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Hace 6 años presentamos una revisión so-
bre este tema1. Aunque pasado este tiempo
se sabe mucho más, sin embargo la terapéu-
tica disponible aun no es suficientemente
efectiva para solucionar de manera satisfac-
toria la disfunción. La Sexología Médica fi-
nalmente se interesó de lleno por esta afec-
ción y en los últimos años los investigadores
han enfocado sus esfuerzos en conocer a fon-
do los aspectos epidemiológicos y etiopato-
génicos de la afección en la búsqueda del
medicamento ideal; compete al urólogo co-
nocer este proceso para personalizarse del
tratamiento del que pronto se esperan gran-
des avances. Por ahora, si bien son numero-
sas las investigaciones en los aspectos epi-
demiológicos, neuroquímicos y moleculares,
y la farmacoterapia muestra panoramas in-
teresantes, el tratamiento realmente efectivo
no aparece aun. La mayoría de los autores
concuerdan en que se trata de un asunto neu-
robiológico, muy probablemente con un tras-
fondo genético; los estudios demuestran que
las técnicas conductuales (“psicológicas”),
que han dominado el panorama terapéutico
por más de cuatro décadas, no han sido efec-
tivas además de que tienen altos índices de
deserción y resultan costosas; la farmacolo-
gía busca con afán la medicación oral que, a
similitud de los Inhibidores de PDE5 para la
Disfunción Eréctil (DE), utilizando una dosis
precoital, sean efectivos en la mayoría de los

casos, y con pocos o mínimos efectos secun-
darios. Por supuesto que no se trata de des-
conocer el aspecto psicológico de la afección;
pero no ya como causal específica del tras-
torno, sino más bien como consecuencia del
profundo impacto emocional que esta disfun-
ción acarrea en el individuo afectado así como
en su pareja.

Cada vez con más frecuencia se encuen-
tran en la literatura médica trabajos e inves-
tigaciones sobre la Eyaculación Precoz (EP).
La urología, la neurología, la bioquímica, la
medicina molecular y la epidemiología, se
hacen cargo de estudiar la etiopatogenia de
este trastorno, ante la debilidad de las pro-
puestas analíticas y de los deficientes resul-
tados de los tratamientos de la psicoterapia
sexual tradicional. Pues cada vez más, la in-
vestigación médica demuestra que existe una
relación genética y un mecanismo neurológi-
co y bíoquímico, en contraposición con las
explicaciones de las teorías psicológicas, que
no han podido comprobar ninguna de sus
aseveraciones tradicionales.

El compás de espera que la medicina ce-
dió a la psicología para que esta solucionase
la disfunción, ha tenido como consecuencia
un atraso de por lo menos treinta años en el
estudio y solución de este problema; dicho en
otras palabras, hasta hace treinta años la
medicina no se ocupaba de la EP -como tam-
poco de la DE- ya que estas disfunciones es-
taban en manos de la psicología; a raíz de la
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aparición de las prótesis peneanas, de los
aparatos de vacío, de las inyecciones intra-
cavernosas y de la medicación oral con fár-
macos vasoaactivos específicos y del conoci-
miento de los mecanismos bioquímicos y
moleculares y de la neuroendocrinología de
la erección, la medicina tomó en sus manos
el diagnóstico y tratamiento de la DE, con los
resultados extraordinarios ya bien conocidos;
si se hubiese concedido el mismo interés a la
EP, tal vez no estaríamos en este momento
en la crasa ignorancia en que nos debatimos
en relación con esta disfunción; vale decir,
que en relación con la DE, en EP tenemos un
atraso de 20 ó 30 años.

Llama la atención que los trastornos de la
eyaculación (Ey) en urología, hayan sido tan
solo de interés parcial, en contraposición con
síntomas como una Ey dolorosa, una hemos-
permia o una deficiente cantidad de semen
en los que el0 urólogo es consultado. Pero si
se trata de un caso de EP o de una Inhibición
de la Eyaculación (mal llamada Eyaculación
Retardada) se torna, entonces, en una noxa
psicológica. Y la psicología nada ha solucio-
nado en relación con estas dos últimas dis-
funciones.

Ante los fracasos de las terapias tradicio-
nales que ofrece la mal llamada psicología
clínica, de una parte, y de la otra la apari-
ción de estudios médicos que sugieren la po-
sibilidad de una etiología organogénica, así
como del advenimiento de fármacos que em-
piezan a surtir efectos en los casos de EP, la
Sexologia Médica y la Urología han empeza-
do a interesarse por esta disfunción.
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Como EP es sinónimo de coito rápido,
debería definirse qué es un coito no rápido, o
sea, que se pueda calificar de satisfactorio en
este aspecto del tiempo que transcurre entre
la penetración y la eyaculación. En sexología
se estima que la palabra normal es un térmi-
no subjetivo, variable y aun peligroso. Habla-
remos entonces de adecuado, corriente, ha-adecuado, corriente, ha-adecuado, corriente, ha-adecuado, corriente, ha-adecuado, corriente, ha-

bitual bitual bitual bitual bitual ooooo satisfactorio satisfactorio satisfactorio satisfactorio satisfactorio. En la mayoría de las
investigaciones la adecuación y grados de
satisfacción suelen relacionarse con el pará-
metro orgasmo (no necesariamente mutuo y
simultáneo)4. En estudios, o conceptos, sobre
cuál es la duración del acto sexual promedio,
Kinsey8 y Vasilcenco9 econtraron que en hom-
bres sanos el promedio del coito era de 20
minutos (20'), dato de interés que indica que
en dos países tan distantes, los autores con-
cuerdan (USA y Rusia respectivamente). Sin
embargo, otros sexólogos que se han ocupa-
do del tema hablan de promedios más bajos:
Morton Hunt10 habla de 10', mientras Sch-
nabl11 en una extensa muestra encontró que
tan solo un 50% de la población logra coitos
de más de 5'. Hasta en uno de los números
de la revista PlayBoy el vulgo se ocupó del
asunto para dejar constancia de un prome-
dio de 10'.

Otros autores han reemplazado el dato
del tiempo por el número mínimo de movimien-
tos pélvicos o “empujes” y en este punto ba-
san su definición. Así, el límite serían 8 y para
otros 1512. Sin embargo esta propuesta no ha
progresado ya que el ritmo cronológico de los
empujes varía en cada individuo y en cada
coito.

��*���	���

Además de Precoz, se invocan otros tér-
minos: Prematura, Rápida, Temprana. Pre-
mature Ejaculation (PE) se encuentra en las
publicaciones sajonas, pues el término Preco-
cious, equivalente a Precoz, es un término de
origen latino que resulta complejo para los
angloparlantes. La tendencia en países lati-
noamericanos de adoptar el término Eyacu-
lación Prematura, obedece a la influencia de
las publicaciones norteamericanas, cuando lo
más lógico es conservar el término tradicio-
nal de Eyaculación o Eyaculador Precoz (EP).

Numerosas definiciones se ensayan para
precisar esta disfunción. Lo que indica el des-
conocimiento que se tiene de ella. Hasta hace
un quinquenio nadie había disputado alter-
nativas a la definición cualitativa: La imposi-
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bilidad o persistente incompetencia para contro-
lar la eyaculación de tal manera que esta se pre-
senta antes de lo deseado con la consecuente in-
satisfacción sexual personal y de la pareja6.

Es completamente cierto que se trata de
una ausencia o falta de control de un reflejo que
debería dominarse a voluntad6. Pareciera que
el EP no reconoce o no percibe las sensacio-
nes previas al momento de la eyaculación; o
sea, que no descifra las sensaciones previas
al que podríamos llamar el Punto Pre-Eyacu-
latorio (PRE-E) o punto de ida sin retorno1.

sería la de cuantificar qué es y cómo se mide
la falta de control eyaculatorio, como punto
de referencia preciso, con el fin de poder ade-
lantar estudios basados en la evidencia.

Masters y Johnson3 enfocaron la EP como
un problema en el desempeño sexual que re-
percute de manera adversa en la compañe-
ra. Otro aspecto o variable del problema. Por
esta razón, en su definición mencionan que
se trata de una disfunción en la que en un 50%
o más de las relaciones la compañera no logra el
orgasmo. Lo que como parámetro no resulta
aceptable por los múltiples factores que in-
tervienen en la disfunción del orgasmo feme-
nino, aunque sin duda existe una conexión
entre el tiempo de coito y la mayor posibili-
dad del orgasmo femenino. Es así como Fis-
her4 informa que solamente un 27% de las
compañeras del EP que eyacula antes de 1'
logran orgasmo, mientras que en las parejas
en quienes ellos eyaculan luego de 12', el or-
gasmo femenino se eleva al 66%; Acuña en
un estudio en 600 mujeres, encontró que 121
tenían un compañero EP y de ellas solamen-
te el 7% eran orgásmicas, el 50 % oligoorgás-
micas y el 42% completamente anorgásmi-
cas, cifras que cambiaban de manera signifi-
cativa cuando el compañero no era EP5.

Una tendencia actual es la de definir la
EP desde el punto de vista cuantitativo, con
el fin de que los estudios basados en la evi-
dencia tengan un punto de referencia más
concreto, pues con el solo empleo de térmi-
nos cualitativos los parámetros son difíciles
de comparar, lo que da origen a los más di-
versos resultados; si bien es cierta la necesi-
dad de considerar lo cuantitativo con el fin
de poder elaborar protocolos viables y uni-
formes para la investigación, también es cier-
to que últimamente los investigadores reto-
man la importancia de aspectos cualitativos
como el control y los grados de satisfacción.

Fisher, 19734, fue el primero en hablar no
solo de satisfacción sino que se refirió al tiem-
po de duración del coito relacionado con la
satisfacción. Kaplan, 19746, habló de “ausen-
cia de control”, término que se tomó como el

El DSM-IV -Diag. and Statistical Manual-2

define la EP como La persistente o recurrente
presentación de la eyaculación y el orgasmo con
mínima estimulación antes, durante o inmedia-
tamente (prontamente) después de la penetración
y antes de que la persona lo desee, causando un
marcado malestar o dificultad interpersonal.

Estas definiciones son ciertas pero no mi-
den todas las variables del problema, como

Explicación de las siglas del esquema.
ER : Erección
M: Meseta
A.C.: Area Crítica
A.E.: Alta Excitación
B. E.: Baja Excitación
PRE-PRE-E:  Punto pre-pre-eyaculatorio, que coincide con cual-

quiera de los puntos A.E. en los cuales aun hay con-
trol eyaculatorio y apenas se inicia la emisión.

PRE-E: Punto pre-eyaculatorio, corresponde al punto de ida
sin retorno en el cual la emisión pasa a la eyaculación
propiamente dicha.

E : Eyaculación.
DET : Detumescencia o resolución.
V : Verde - A: Amarillo - R: Rojo
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más adecuado para referirse y explicar el tras-
torno de manera que por largo tiempo que-
daron estancadas las cosas, hasta cuando
empezó la idea de definir la disfunción des-
de el punto de vista cuantitativo. En este as-
pecto el pionero ha sido Waldinger (año 2002)
quien en un estudio de 110 EP de larga data,
midió el tiempo entre la penetración y la eya-
culación o IVELT (Tiempo de Latencia Eya-
culatorio Intravaginal) o IELT, y encontró que
el 80% eyaculaban antes de los 30'', el 10%
entre los 30'' y 60'' y el 10% entre 1' y 2'. Con-
cluyó el autor que los EP tienen en el 90% de
los coitos un IVELT de menos de 1 minuto7.

La tendencia final ha sido la de compagi-
nar lo cualitativo y lo cuantitativo en tres as-
pectos igualmente importantes: 1-Tiempo de
latencia intravaginal -IVELT-, 2- Control eya-
culatorio y 3- Satisfacción. Los estudios que
ahora se emprenden tienden a correlacionar
estos tres aspectos predictores, con lo que se
espera que los resultados tenga mayor vali-
dez71,75,88.
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Para comprender de manera adecuada lo
que hasta ahora se sabe y conoce sobre la EP,
es importante conocer el proceso histórico en
el que se ha desenvuelto la Sexología con esta
disfunción a través del tiempo. Dividiremos
en 5 períodos el desarrollo de los conocimien-
tos y tratamientos, así:

Primer Período 1887-1917Primer Período 1887-1917Primer Período 1887-1917Primer Período 1887-1917Primer Período 1887-1917
La IdentificaciónLa IdentificaciónLa IdentificaciónLa IdentificaciónLa Identificación

Gross en 1887, fue el primero en mencio-
nar en una publicación de carácter médico
que existía un trastorno denominado la Eya-
culación Precoz. Correspondió después a Von
Krafft-Ebing retomar el tema en posterior
publicación de 1901, de la cual habló sin pro-
fundizar en la materia14.

Segundo Período 1917-1942Segundo Período 1917-1942Segundo Período 1917-1942Segundo Período 1917-1942Segundo Período 1917-1942
El Psicoanálisis - La UrologíaEl Psicoanálisis - La UrologíaEl Psicoanálisis - La UrologíaEl Psicoanálisis - La UrologíaEl Psicoanálisis - La Urología

Aparecen simultáneamente la propuesta
de Freud y las de la influyente escuela fran-
cesa de la urología del momento.

Es la época en que se impone el Psicoaná-
lisis. La escuela freudiana afirma que la EP
se debe a una neurosis, por conflictos incons-
cientes de individuos que todo lo focalizan
en el pene con un trasfondo narcisista. Expli-
cación que también se aplica a los entonces
llamados impotentes (para referirse a la
D.E.)7. Evidente equivocación de la neurolo-
gía freudiana y su terapéutica psicoanálíti-
ca, ya que hoy se conoce que los mecanismos
neuroquímicos de la EP y la DE son comple-
tamente diferentes.

Por esa época las escuelas de urología de
París y Lyon explicaban, que la EP se debe a
una hipersensibilidad del glande y/o a una
brevedad del frenillo. Y observa cómo algu-
nos circuncisos mejoran de la EP. Es, enton-
ces, cuando aparecen algunas cremas anes-
tésicas y cirugías menores del frenillo, como
los primeros intentos farmacológicos y qui-
rúrgicos como propuestas terapéuticas7.

Tercer Período 1953-1970Tercer Período 1953-1970Tercer Período 1953-1970Tercer Período 1953-1970Tercer Período 1953-1970
Lo Psicólogico y lo SomáticoLo Psicólogico y lo SomáticoLo Psicólogico y lo SomáticoLo Psicólogico y lo SomáticoLo Psicólogico y lo Somático

Aparecen las escuelas psicológicas analí-
ticas con interpretaciones que se apartan un
tanto de Freud. Escuelas que tratan de impo-
ner el concepto de que todo se debe a “una
ansiedad extrema” y todo tratamiento se en-
foca hacia este tema.

Al mismo tiempo la medicina propone
como referencia una posible causa orgánica
al decir que se puede tratar de “un sistema
de eyaculación débil”. Schapiro, remata al
afirmar que se trata de un problema “mixto”
debido a la ansiedad extrema y a la debili-
dad del sistema eyaculatorio15,82.

Cuarto Período 1970-1990Cuarto Período 1970-1990Cuarto Período 1970-1990Cuarto Período 1970-1990Cuarto Período 1970-1990
El ConductismoEl ConductismoEl ConductismoEl ConductismoEl Conductismo

Aparecen los pioneros de la Terapia
Sexual. Masters y Johnson (M&J) en la U. de
San Louis y Helen Kaplan en N.York; propo-
nen que la EP se debe a un mal aprendizaje,
originado en las primeras relaciones sexua-
les rodeadas de ansiedad y urgencia, o en la
masturbación en condiciones similares; que
por ser apresuradas e inadecuadas causan
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ansiedad y una actuación inmediatista muy
rápida, en todos los actos posteriores, es de-
cir, que se repetirá siempre que el individuo
intente el acto sexual; o sea, que es una con-
ducta aprendida que se trata modificándola,
por medio de conductas orientadas por el te-
rapeuta3; nace el conductismo cuyas técni-
cas tratan de hacer conocer e instruir en la
consulta (cognitivo) a la persona por medio
de conductas correctas, re-aprendidas (con-
ductual) de lo que sería correcto. M&J inter-
naban en su clínica a las parejas para que
practicaran allí durante una temporada las
técnicas conductistas, bajo supervisión de los
terapeutas; estas técnicas fueron reforzadas
y explicadas en mayor detalle por una psi-
quiatra sexóloga de la U. de Nueva York,
Helen Kaplan6; aparecen luego técnicas del
mismo tipo como la Cognitivo-Conductual
(información en el consultorio y ejecución en
el domicilio); y las que hacen hincapié en la
reeducación para el placer, como la Racional
Emotiva de Albert Ellis.

Quinto Período 1991-2005Quinto Período 1991-2005Quinto Período 1991-2005Quinto Período 1991-2005Quinto Período 1991-2005
La NeurobiologíaLa NeurobiologíaLa NeurobiologíaLa NeurobiologíaLa Neurobiología

Con los trabajos de Waldinger se plantean
tres puntos fundamentales: primero la defi-
nición cuantitativa7, segundo la posibilidad
genética por la existencia de un factor here-
ditario y tercero el papel de la Serotonina y
la la teoría del Umbral a diversos tipos de
5HT, en especial a la hiperactividad de los
receptores 5HTA1 y la hipoactividad de los
5HT2C7,15,16,17,18.
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La EP es una condición que permanece
subdiagnosticada, subdtectada y subtratada
a pesar de que existen algunos avances en
los tratamientos72.

La ausencia de un consenso claro sobre lo
que es, o debe ser, el tiempo normal de laten-
cia intravaginal, ha dificultado la investiga-
ción de la prevalencia de la EP73. Sin embar-
go, dado que la definición cuantitativa, ba-
sada en el IVELT (Tiempo de Latencia Eya-
culatorio Intravaginal) no ha sido el paráme-

tro que resuelva todo el concepto de este tras-
torno, los estudios empiezan a tener en cuenta
no solo el IVELT, sino el concepto vivencial
sobre control y satisfacción.

La mayoría de autores concuerdan en que
la EP es la disfunción sexual masculina más
frecuente. Pero llama la atención la ampli-
tud de las cifras que oscilan entre el 25% y el
75%. Así, para Zilberfeld el 39% de los hom-
bres están insatisfechos sexualmente por ra-
zón de EP20. Para Pietropinto la cifra oscila
entre el 15% y el 40%21. Para Lawrence entre
22% y 38%22; Metz y Pryor afirman que por
lo menos el 25% la sufren2. Frank estudió 100
parejas y encontró EP en el 36%. Lauman en
una muestra de 1410 hombres entre los 18 y
60 años encontró EP en el 21%25. La clásica
serie de Kinsey sobre 5.300 hombres, en quie-
nes tomó como referencia cuando la Ey ocu-
rría antes de 2 minutos luego de la penetra-
ción, es un trabajo apreciable no solo por el
gran número sino porque se trata de una in-
vestigación realizada durante diez años
(1930-40) y, además, se refirió de alguna
manera al aspecto cuantitativo; su cifra fue
del 75%, bastante llamativa por lo alta8.

Si bien se dice que en la población mascu-
lina la EP es más frecuente que la DE, en nues-
tra consulta no ha sido así pues la EP es la
segunda causa, mientras que la primera es la
DE23; en cambio Guindín afirma que el 70%
de los hombres de su consulta presentan EP24.
El estudio de Nolazco señala que la preva-
lencia es del 28.3%, en 2.715 argentinos que
llenaron cuestionarios al acudir al chequeo
de próstata, estudio que se basa en la infor-
mación personal74.

Tal vez la investigación conocida como El
Estudio Global de Actitudes y Conductas
Sexuales (GSSAB)75, es una de los más am-
plias y con mayor fuerza estadística. Sugiere
que la prevalencia global de EP es de aproxi-
madamente un 30%. Este estudio colectó los
datos de participantes entre 40 y 80 años
(13.618 hombres y 13.882 mujeres) vía cara
a cara, telefónicamente y con cuestionarios
complementarios por correo en 29 países, con
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los siguientes resultados: prevalencia total o
promedio, fue la de que un tercio de los hom-
bres presentaban EP; la prevalencia en Lati-
noamérica fue del 28.3% (que concuerda exac-
tamente con la de los argentinos en la inves-
tigación de Nolazco y cols); la prevalencia más
baja correspondió al medio Oriente con el
12.4% mientras que la cifra más alta fue para
el Sureste asiático con 30.5%; para el Norte y
Sur de Europa las cifras fueron parecidas: 21-
22%; para el Este de Europa el 27% y para el
Este asiático 31%. Y para el conjunto de USA,
Canadá, Australia y Nueva Zelanda fue del
25%75. Se hacen suposiciones sobre la baja
prevalencia en el Medio Oriente, y entre al-
gunos de los factores se señala la circunci-
sión, que en recién nacidos o muy jóvenes,
puede disminuír la sensibilidad, debido a la
queratinización del glande76.

La relación de EP entre las etnias no es
clara, aunque hay algunos estudios al respec-
to. El del National Health and Social Life Sur-
vey (NHSLS) sobre 1.410 hombres, en 1992,
y con edades entre los 18 y los 59 años, indi-
can una prevalencia de EP del 19% en los cau-
cásicos, 34% en los negros y 27% en los his-
panos; sin embargo, un estudio más reciente,
año 2003, señala que la prevalencia es del 16%
en caucásicos, 21% en negros y 29% en his-
panos; es de señalar que este último estudio
se realizó en un grupo etáreo diferente, en
hombres entre los 40 y 80 años. En cuanto a
los grupos etáreos, algunos autores afirman
que la prevalencia de EP no tiene relación con
la edad, basados en el estudio que hicieron
entre los 18 y 59 años77,78.

Como se puede observar, al hablar de EP
las cifras tienen una amplia oscilación. Tal
vez como resultado de que no ha existido
desde el principio uniformidad en los crite-
rios de estudio, empezando porque no ha
habido una definición uniforme que satisfa-
ga las exigencias de la investigación, ya que
los estudios no indican claramente qué crite-
rio exacto se ha seguido para calificar de EP
al individuo, y si lo indican, se aprecia que
son diferentes, unas veces cualitatitvos, otras

cuantitativos, unas subjetivo, otras objetivo
y otras mixtos; en las más de las veces ha sido
el mismo paciente quien se autocalifica de tal.
Los criterios han sido, pues, muy dispares y
de allí los resultados tan disímiles. Por esto,
no se puede contar aun con estudios epide-
miológicos valederos. A pesar de las cifras tan
disímiles la mayoría de los sexólogos coinci-
den en que la más frecuente de las disfuncio-
nes sexuales masculinas es la EP.

Sin embargo, cabe preguntar: ¿Si aun no
se ha llegado a un consenso de definición,
cómo es posible señalar la verdadera preva-
lencia de esta disfunción?

Las observaciones que se han podido com-
probar hasta ahora con respecto a los EP y
para tener en cuenta, son:

1. la EP se da en todos los estratos socioeco-
nómicos y culturales.

2. Se presenta en todo tipo de matrimonios
y parejas y no depende de la calidad de
estas.

3. No tiene relación con diversos síndromes
psicopatológicos.

4. Suele darse en personas saludables.

5. Se encuentra una cierta tendencia a ser
más frecuente en individuos ansiosos.

6. Los factores de riesgo de la DE no tienen
relación ni son válidos para la EP.

7. Es más frecuente en jóvenes y en quienes
tienen las relaciones sexuales espaciadas

8. Existe una tendencia familiar – Factor
genético?

9. Suele mejorar eventual u ocasionalmente
con el alcohol.

10. Mejora al repetir el coito.

Al respecto de que sea más frecuente en
adolescentes, no existe un estudio válido so-
bre grupos etáreos; aunque se ha afirmado
que la mayor prevalencia en jovencitos y
menor en adultos es porque estos fueron
aprendiendo con el tiempo; sin embargo, se
podría argüir, que esto sucede porque el sis-
tema nervioso experimenta una maduración
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en sus núcleos y sistemas bioquímicos al pa-
sar a la adultez.
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El Area Medial Preóptica (MPOA) y el
Núcleo Paraventricular (PVN) del hipotála-
mo juegan papel importante en la respuesta
sexual del hombre, y ambos núcleos envían
proyecciones al núcleo serotoninérgico Para-
gigantocelular (nPGi) en el tallo cerebral. Las
proyecciones serotoninérgicas del nPGi ejer-
cen una inhibición tónica sobre la eyacula-
ción a través del núcleo motor lumbosacro
de la medula, de manera que el nPGi actúa
como pivote en el control central de la eya-
culación. Hasta ahora se sabe que es la Sero-
tonina -5HT- el neurotransmisor más relacio-
nado con la Ey; sin embargo, el modo como
actúa la 5HT e influye en las rutas de la eya-
culación no se conoce de manera exacta. Pa-
rece que en la mecánica del proceso eyacula-
torio, la actividad de los receptores 5HT1A y
5HT2C y el Transportador de serotonina
-5HTT- son los más importantes modulado-
res de la función eyaculatoria y los objetivos
actuales de la farmacoterapia se centran en
este principio. Se han identificado 14 recep-
tores de 5HT; el 5HT1A es un receptor prin-
cipalmente presináptico (somatodendrítico)
que cuando es estimulado reduce la rata de
disparos a las neuronas 5HT. Cuando se ad-
ministran los SSRIs de manera continuada o
crónica, existe un bloqueo del 5HTT y los ni-
veles altos persistentes resultantes de 5HT
ocasionan una desensibilización del 5HT1A,
de manera que el bloqueo continuo del 5HTT
desinhibe el disparo a las neuronas 5HT y la
neurotransmisión del 5HT se aumenta pode-
rosamente. Los estudios del por qué las ac-
ción de los SSRIs se parece más a la del
5HT2C, se basa en investigaciones en anima-
les; estas investigaciones muestran una inte-
racción entre 5HT2C y 5HT1A de manera
que al atenuar la acción de la 5HT1A, se co-
activan los receptores 5HT2C34,95,96; basado en
estos hallazgos Waldinger ideó la hipótesis
de que la EP puede ser el resultado de una
hipersensibilidad de los receptores 5HT1A o

una hiposensibilidad de los receptores 5HT2C
y el desequilibrio de estos dos sistemas sería
lo que se restaura al administrar los SS-
RIs.7,15,18.

Así como el nervio pélvico se relaciona con
la vía eferente de la erección y representa el
parasimpático (así sus neurotransmisores fi-
nales sean NANC), en la eyaculación el sim-
pático y el somático a través del nervio hipo-
gástrico y del pudendo forman la vía eferen-
te; parece que el simpático en la fase de emi-
sión y el somático en la de eyaculación pro-
piamente dicha. La emisión es la colección
del semen en forma de bolo en la uretra pros-
tática que adquiere forma de balón, presen-
tándose la sensación de la inminencia eyacu-
latoria, (Punto pre-preeyaculatorio o PRE-
PRE-E -Ver gráfico-) y la iniciación de la Eya-
culación (Ey) en el punto de ida sin retorno
(Punto pre-eyaculatorio o PRE-E -Ver gráfi-
co-). Se sucede entonces el cierre del cuello
vesical (acción simpática), seguida de la ex-
pulsión del semen por la uretra (acción so-
mática) del simpático), acompañada de la
contracción de los músculos bulbo e isquio-
cavernosos (acción del somático), en 6-8-10
contracciones clónicas cercanas a 1 segundo
cada una. De manera que en la vía eferente
de la Ey. actúan el simpático por el nervio
hipogástrico y el somático por el nervio pu-
dendo interno. De otra parte, la vía aferente
está dada por el somático representado en el
aspecto sensibilidad del nervio pudendo in-
terno.

Emisión-eyaculación-orgasmo son tres even-
tos integrados que tienen -hasta donde se
sabe- mecanismos neurológicos distintos. La
Emisión depende del smpático (plexo y ner-
vio hipogástrico), la Ey del somático (nervio
pudendo) y el orgasmo es de percepción, que
llega desde el nervio pudendo hasta áreas
específicas cerebrales. Estas se hallan en es-
tudio mediante RM por diferentes técnicas
como las de registros de oxigenación en áreas
definidas (BOLD) o por medio de fármacos
en las de emisión de positrones en los mo-
mento de la excitación y del orgasmo.
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La Ey tiene dos fases: la emisión y la eya-
culación propiamente dicha. Parece que am-
bas no están gobernadas en su totalidad por
el simpático y allí también intervienen los dos
sistemas autónomos. Aunque está definido
que la emisión depende en su totalidad del
simpático, sin embargo se menciona que tal
vez el parasimpático actúa en la fase final de
la Ey; se sabe que la fenoxibenzamina, así
como la fentolamina (bloqueadores alfa-adre-
nérgicos), inhiben específicamente la prime-
ra fase (emisión)19, al tiempo que se logra ex-
perimentar la sensación orgásmica26. Esto
explicaría, en parte, por qué algunos pocos
individuos antes de llegar a la eyaculación
pueden percibir sensaciones orgásmicas re-
petidas. De otra parte es sabido que medica-
mentos que aumentan la actividad del sim-
pático pueden causar EP, como es el caso de
la efedrina, la pseudoefedrina, la trifluope-
razina, la fenilpropanolamina (Stelazine, Di-
metane, etc..); por estos se han propuesto
como tratamiento de casos de Eyaculación
Inhibida, aunque sin resultados comproba-
dos.

La eyaculación mediada por el simpático
es un reflejo cuyo origen está en el nivel espi-
nal torácico; las fibras postgangliónicas sim-
páticas inervan las vesículas seminales (VS ),
que proveen el 70% del eyaculado y la prós-
tata que provee el 30%, así como los múscu-
los bulbouretrales, en un sistema coordinado
que propulsa el semen desde las VS, hacia la
próstata hasta el interior de la uretra, cerran-
do al tiempo el cuello vesical; la emisión es la
acumulación del semen en la uretra prostáti-
ca y luego viene la Ey. El lecho sensitivo del
proceso eyaculatorio es el nervio dorsal del
pene; el glande es la parte más sensible del
pene y contiene el nervio dorsal. La estimu-
lación repetitiva del nervio dorsal desenca-
dena el proceso.

El MPOA (Area PreOptica Media) en el
hipotálamo está involucrada en todo el pro-
ceso de la activación sexual. El reflejo uretro-
genital (rUG) es un reflejo sexual que está
inhibido, en el ratón intacto, por las neuro-

nas del núcleo Paragigantocelular (nPGi),
cuya acción sería serotoninérgica. La estimu-
lación de finas áreas del hipotálamo evoca el
rUG. Este se puede iniciar en ausencia de es-
timulación genital. Microinyecciones de Ho-
mocisteína DL (DLH) en el MPOA inician el
rUG. Se sugiere que la estimulación de neu-
ronas del MPOA supera la inhibición del nPGi
y facilita entonces los reflejos espinales geni-
tales permitiendo la eyaculación.

La LSt Retransmisoras: dentro de los ha-
llazgos más recientes en ratas, está el que
demostró que el empleo de toxinas selectivas
sobre una población de neuronas de un gru-
po lumbar, del haz espinotalámico lateral
(LSt), frenaba la Ey sin afectar el resto de la
respuesta sexual, lo que indica, que esta po-
blación celular, allí situada, tiene como mi-
sión retransmitir las señales desde los órga-
nos sexuales hasta el cerebro, donde se pro-
cesan las sensaciones iniciales de la Ey64.

Así como está establecido que el Oxido
Nítrico (NO) es el principal mediador de la
erección, el principal neurotransmisor de la
eyaculación es oscuro. Burnett E.A. et al, en
Nat Med 1998; 4:84-7, describen en ratas la
presencia de la heme-oxigenasa-2 (HO2)
como reguladora del reflejo copulatorio en
estructuras neuronales. La HO2 es responsa-
ble de la síntesis del monóxido de carbono
(CO); por el paralelo entre NO y CO, estos
investigadores estudian el rol del CO en la
conducta reproductiva animal. En ratas ex-
puestas al HO2 demostraron, una marcada
disminución de la actividad refleja del mús-
culo bulboespongioso, que es el mediador de
la conducta eyaculatoria, por lo que sugie-
ren el papel importante del CO en la eyacu-
lación52.
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Las principales enunciados de las teorías
neurobiológicas sobre EP se pueden resumir
así:

1. Hipersensibilidad peneana o del glan-
de28,29,79,80.
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2. Eyaculación hiperexcitable30,79,81 – Hiper-
simpaticotonía1.

3. Predisposición genética17,35,82.
4. Sentitividad o sensibilidad de los recepto-

res centrales de Serotonina7.

Aunque las teorías más recientes y en
boga se refieren a la serotonina, se considera
conveniente tener en cuenta otros estados
relacionados con la neurología. Empezando
por la más antigua, la hipersensibilidad del
glande, así como el estado que hemos deno-
minado “hipersimpaticotonía constitucio-
nal”23; así como en la hipersensibilidad del
glande la parte afectada es la aferente del
reflejo, en la hipersimpaticotonía, sería una
parte de la vía eferente; en ambos casos el
resultado sería un reflejo acelerado preesta-
blecido por razones neurológicas reactivas y/
o genéticas. Afirmación que podría soportar-
se por algunos estudios que muestran la dife-
rencia en el tiempo de latencia del reflejo bul-
bo-cavernoso13 y de los potenciales evocados
somatosensoriales26,27, que resultaron ser más
breves en los EP que en los no EP, de manera
que con estos datos se podría empezar a sus-
tentar la existencia de un estado de “hiper-
sensibilidad e hiperexcitabilidad” en el glan-
de, que termina en un reflejo eyaculatorio
incontrolado. En algunos estudios que anali-
zan la sensibilidad vibratoria por medio de
la biotensiometría se discute esta posibilidad;
unos, no muestran menor tiempo de percep-
ción acelerada en los Eps28, mientras que otros
como los de Rowland, Xin y Kichoi, señalan
que la bíotensiometría se encuentra más ace-
lerada en los EPs29,62.

La posibilidad de una causa genética apa-
rece con mayor fuerza. Fue invocada desde
Schapiro en 1943 y sustentada ahora por
Waldinger en 199817, que encontró 10 de 14
familiares con EP comprobada con el IVELT;
Assalian afirma que en la EP existe una alta
incidencia familiar que llega al 90%35.

En cuanto a los Receptores Serotoninér-
gicos y el Umbral de Serotonin, Waldinger
en el 2002 habló del Umbral serotoninérgico.

Ahlenius en 1981 demostró en ratones, la
activación de los receptores 5HT1A y 5HT2C
en una especie de acción antagónica de ma-
nera que al activar los 5HT1A se aceleraba la
Ey, cuando al activar los receptores 5HT2C
se retrasaba, de manera que dedujo que inte-
ractuaban funcionalmente34. Basado en estas
investigaciones Waldinger plantea la activa-
ción de los receptores 5HT2C (se experimen-
ta en la actualidad con observaciones ape-
nas iniciales) o el bloqueo de los 5HT1A (que
aun no se consigue). La acción farmacológi-
ca sobre estos subtipos de receptores de 5HT
aun no se logra y los agentes bloqueadores
de 5HT1A o activadores de 5HT2C específi-
cos aun no están a disposición de la terapéu-
tica. Se propone que en los individuos con
EP habría una hipersensibilidad a los recep-
tores 5HT1A o una hiposensibilidad a los
5HT2C de manera que estos individuos ten-
drían un umbral a estos receptores serotoni-
nérgicos y por este mecanismo habría quie-
nes desencadenan muy rápido la Ey o por el
contrario la retardan. Propone, además, que
los individuos con umbrales bajos eyaculan
al más mínimo estímulo, así como los que tie-
nen umbrales altos tendrían la habilidad de
controlar la Ey y todo esto estaría dispuesto
genéticamente15. La teoría de Waldinger Oli-
vier, consiste en que se trata de una hiper-
sensibilidad del los receptores 5HT1A y o una
hiposensibilidad de los receptores 2HT2C, o
sea, una especie de imbalance entre estos dos
receptores15.

Finalmente hay quien plantea que puede
tratarse de una combinación de las causas
atrás mencionadas83.
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Es de interés hacer algunas consideracio-
nes sobre aspectos relacionados con circuns-
tancias o noxas que se relacionan con la EP:

1. La fisiológicaLa fisiológicaLa fisiológicaLa fisiológicaLa fisiológica. Una forma frecuente se da
cuando las relaciones sexuales -y la mas-
turbación- se espacían de manera extre-
ma, especialmente en los jóvenes.







U
R

O
LO

G
IA

 C
O

LO
M

BI
A

N
A

2.2.2.2.2. La edadLa edadLa edadLa edadLa edad. Aunque los estudios al respecto
no son suficientemente sólidos, se estima
que es más frecuente en los extremos etá-
reos: los muy jóvenes (¿inexperiencia?
¿tiempo de latencia más breve?, ¿sistema
nervioso aun no maduro?) y los más vie-
jos (¿asociación con DE?, ¿alteraciones
neurológicas por envejecimiento?). La EP
es un trastorno más frecuente en los muy
jóvenes y a medida que aumenta la edad
y se acerca a la madurez la frecuencia de
EP parece disminuir. Según algunos au-
tores2 afirman que esto se debe a que el
control del reflejo eyaculatorio puede ser
parte de la evolución o maduración sexual.
Otros plantean la influencia del auto-
aprendizaje. Sin embargo, en estos pro-
cesos algunos maduran o aprenden y otros
no lo logran nunca. Además ciertos fac-
tores que influyen en este aprendizaje (ubi-
cación, inseguridad, inestabilidad, hora-
rio, ilegalidad, fármacos, drogas, ambien-
te, temor a embarazo o a EST, etc..), po-
drían ser apenas coadyuvantes.

3.3.3.3.3. ¿Aprendizaje o Constitución genética?¿Aprendizaje o Constitución genética?¿Aprendizaje o Constitución genética?¿Aprendizaje o Constitución genética?¿Aprendizaje o Constitución genética?
El EP desconoce las diversas fases de las
sensaciones que se producen entre la ob-
tención de la erección y el momento en
que se inicia la emisión. No las diferencia
porque no las percibe selectivamente. He-
mos comparado lo que tiene computado
en su cerebro el EP, como un acordeón
cuando está cerrado (tiempo menor) en
el que tan solo él percibe las dos tapas
(Erección y Eyaculación). El No EP ven-
dría a ser aquel que sí percibe-conoce-com-
puta cada paso del acordeón abierto en el
que se pueden recorrer caminos (tiempo
mayor) conocidos, entre una tapa (inicio-
erección) y la otra (terminación-eyacula-
ción)1. Entre las dos tapas (Ver Gráfico)
estaría la “Meseta” (M) descrita por M&J
entre la Excitación (erección) y Eyacula-
ción u Orgasmo (O - E). La M no es plana
(ver gráfico). Tiene curvas de Baja y de
Alta Excitación (BE y AE). El EP descono-
ce el recorrido por las ondulaciones de la
Meseta; para él no existen, no las recono-

ce. El No EP, en cambio, tiene la capaci-
dad de identificarla y controlar sus dife-
rentes momentos. El Punto E u O está pre-
cedido por el Punto PRE-O o PRE-E1, es
decir, el momento de la emisión y cuando
se inicia la Ey propiamente dicha, y que
viene a ser “el punto de ida sin retorno”,
en el cual el individuo no logra inhibir la
Ey. Inmediatamente antes del punto PRE-
O o PRE-E, existe el PRE-PRE-E, que co-
incide con alguno de los picos de AE (Alta
Excitación) (Ver Gráfico), punto en el cual
aún es posible controlar la emisión-eya-
culación. Cabría pensar que este control
del punto pre-pre-E se debe al tipo de iner-
vación peneana, o a una capacidad nata
(¿genética? ¿serotoninérgica?) caracterís-
tica de los núcleos MPOA, PV, nPGi, LSt
y otros; o por inhibición simpática; o a los
umbrales de que se dispone en relación
con las serotoninas.

Los partidarios de las técnicas conductis-
tas o cognitivo-conductuales sostienen que
con entrenamiento, mediante el conoci-
miento de toda esta mecánica, aplicada a
la masturbación, pueden ir modificando
la neurología del reflejo hasta dominarlo.
Sin embargo, una vez más es de mencio-
nar, que frecuentemente los individuos
que con estas técnicas aplicadas a la mas-
turbación logran pasar de pocos minutos
a más de un cuarto o media hora, sin
embargo al proceder a la penetración no
logran controlar; así, la teoría conductis-
ta no puede sustentarse a cabalidad.

4.4.4.4.4. La personalidad.La personalidad.La personalidad.La personalidad.La personalidad. Estudios con el test de
personalidad MMPI-2 (Minnesota Multi-
phasic Personality Inventory) en hombres
con EP, DE y BDS (Síndrome de Bajo De-
seo Sexual) dieron resultados similares y
la mayoría dentro de rangos normales sin
diferencias entre ellos38.

5.5.5.5.5. La ansiedad. La ansiedad. La ansiedad. La ansiedad. La ansiedad. Con frecuencia los autores
señalan que los EP son individuos en su
mayoría ansiosos. Si a esto se agrega la
ansiedad específica sexual causada por
sentimientos, emociones y situaciones
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negativas (inseguridad, baja autoimágen
genital, premonición de fracaso -profecía
de autocumplimiento-, síndrome de des-
empeño, baja motivación, temor a emba-
razo o a ETS, etc..) son causantes del Sín-
drome de Ansiedad sexual del cual la EP
haría parte o podría ser la consecuencia
en los casos secundarios; en estos casos
cabría la explicación neurológica: de una
parte, la ansiedad procura una hipersim-
paticotonía, lo que dispararía la porción
eferente (simpática) del reflejo; o de otra,
se ha propuesto que la ansiedad impide
la acción inhibidora del Núcleo Paragi-
gantocelular sobre los centros hipotalámi-
cos centro del rUG y la modulación de los
neurotransmisores relacionados con la Ey.
La ansiedad funcionaría como un activa-
dor del simpático y/o como el gatillo que
disminuye el tiempo de latencia del refle-
jo bulbocavernoso o por una baja del
umbral serotoninérgico tanto central
como medular. En resumen, la ansiedad
podría obrar como hipersimpáticotónico
o como inhibidor del nPGi o bajando el
umbral serotoninas.

6.6.6.6.6. La psicopatología. La psicopatología. La psicopatología. La psicopatología. La psicopatología. Las teorías psicoanalí-
ticas desde hace mucho tiempo han meti-
do mano en los terrenos de las disfuncio-
nes sexuales con pésimos resultados en la
práctica. Sin embargo son coincidentes, con
nuestro parecer, en la importancia que tie-
ne la ansiedad, aunque ellos explican, con
su peculiar manera, los trastornos deriva-
dos de esta noxa: sentimientos de castra-
ción, desórdenes de personalidad agresi-
va-pasiva, narcisismo, sentimientos de re-
chazo inconsciente hacia la mujer. Pero no
tienen argumento de cómo actúa todo esto
en la neuroquímica del reflejo eyaculador.
Además el concepto de muchos autores
respetables indican que el psicoanálisis no
surte efecto en estos casos39.

7.7.7.7.7. La pareja. La pareja. La pareja. La pareja. La pareja. Se tiene por sabido que el EP
suele serlo con todas las compañeras. Sin
embargo, en ocasiones se presentan a la
consulta individuos que tienen EP con una

pareja, cuando con otra no sucede así. Ello
ha planteado la posibilidad de que en es-
tos casos se trate de que existe un fuerte
factor ansiogénico casusado por determi-
nadas compañeras, lo que explicaría una
inhibición de la acción del nPGi; sin em-
bargo, también es experiencial que algu-
nos individuos con EP niegan la ansiedad
concomitante, lo que avalaría la teoría de
Assalian de “las vaginas excitantes”35 cau-
santes de algún trastorno de NT tipo sero-
tonina con modificación de los umbrales
mencionados por Waldinger7. Lo cierto es
que, en general, la terapia de pareja no
soluciona la EP; algunos individuos han
señalado que cuando la compañera lubri-
ca abundantemente se puede disminuír el
IVELT, posiblemente por disminución de
la hipersensibilidad. Lo mismo que en cier-
tas posiciones coitales (especialmente la
mujer en posición “superior”) pueden de-
morar algo más el tiempo de latencia.

8.8.8.8.8. La circuncisión y la EPLa circuncisión y la EPLa circuncisión y la EPLa circuncisión y la EPLa circuncisión y la EP. Cabe señalar que
al respecto de la circuncisión se tuvo gran
expectativa como tratamiento de EP, pero
numerosas investigaciones han contradi-
cho que los Eps, una vez circuncidados
curen de esta patología. En la práctica esto
no se ve o no se ha analizado a mediano y
a largo plazo. No hay investigaciones al
respecto. De otra parte, estudios neuroló-
gicos comprueban que la sensibilidad pe-
neana de circuncisos es igual a la de los
no circuncisos3,36. Sin embargo, como
asunto experiencial se invoca que algunos
pacientes luego de la circuncisión han
mejorado ostensiblemente de la EP o ha
desaparecido; los partidarios de la neuro-
tomía parcial de pene como tratamiento
de la EP afirman que conocen de estos
casos y aducen que se ha tratado de “cir-
cuncisiones tormentosas”, en las que sin
darse cuenta se han lesionado ramas la-
terales del nervio dorsal del pene y de allí
el resultado37. Sea el caso de recordar
cuando se trató de la epidemiología que
en uno de los estudios más extensos
se encontró que la más baja prevalencia
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-12%- (menos de la mitad que la general
-30%-) correspondió al Medio Oriente75

por lo que algún estudio ha señalado la
influencia de la circuncisión obligatoria en
estas culturas como un factor a tenerse en
cuenta76.

9.9.9.9.9. EP y DE. EP y DE. EP y DE. EP y DE. EP y DE. En individuos con DE se puede
presentar EP. Se ha invocado como causa
la ansiedad o que el reflejo no se comple-
ta ante la erección insuficiente

10.10.10.10.10. Las “vaginas excitantes” Las “vaginas excitantes” Las “vaginas excitantes” Las “vaginas excitantes” Las “vaginas excitantes” Assalian seña-
la que existen reflejos, como el palpebral,
que pueden volverse voluntarios y contro-
lables, lo que podría suceder con el eya-
culatorio, y de allí el valor que tendrían
las técnicas conductuales13; el mismo au-
tor habla de “las vaginas excitantes” ante
la observación de individuos que con unas
compañeras tienen EP, cuando con otras
no35, de manera que se podría señalar que
esto podría estar relacionado con desen-
cadenantes vaginales de los niveles de sen-
sibilidad o de modificación en el umbral
de las serotoninas. Esto encontraría una
explicación en el hecho de que se observa
que muchos individuos con técnicas con-
ductistas, basadas en la masturbación, les
permite conocimiento y control de los
puntos Pre-E y Pre-Pre-E (Ver Gráfico)1 y
consiguen demorar a más de 20'-30' la eya-
culación con la masturbación, cuando al
mismo tiempo les es imposible mantener-
la por más de 1' - 2' intracoital.

11.11.11.11.11. Algunos autores proponen otras posibili-
dades etiológicas: Hipogonadismo hipo-
gonadotrópico31, hipotestosteronemia y
bajos niveles plasmáticos de Magnesio32,
hipertiroxinemia33, propuestas que no tie-
nen soporte suficiente; así como la pros-
tatitis crónica, que siempre está en la lista
de causas pero no hay estudios consisten-
tes que la avalen33.
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A pesar de la ignorancia en que se está, es
conveniente clasificar esta noxa. Las clasifi-
caciones más significativas son:

Según la cronología:Según la cronología:Según la cronología:Según la cronología:Según la cronología: Primitivas (o prima-
rias) y Adquiridas (o secundarias). Primiti-
vas, aquellas en las que el individuo desde
que se conoce es EP. Adquiridas: en los que
sin haberlo sido, se vuelven EPs1,23.

Según la tradición de Psicógenas y Or-Según la tradición de Psicógenas y Or-Según la tradición de Psicógenas y Or-Según la tradición de Psicógenas y Or-Según la tradición de Psicógenas y Or-
ganogénicas:ganogénicas:ganogénicas:ganogénicas:ganogénicas: Como en todas las Disfuncio-
nes Sexuales, la EP no ha escapado a que se
la divida en las de causa psicógena y las de
orgánica. Psicógenas: sostienen que se debe
a un mal aprendizaje por experiencias ini-
ciales traumáticas y veloces generadoras de
ansiedad sexual que termina por manifestar-
se en un reflejo acelerado permanente. En los
escritos más recientes sobre EP se percibe una
clara tendencia a eliminar las llamadas tra-
dicionalmente causas psicógenas. Así lo ex-
presa Jannini, profesor de Endocrinología y
Sexología Médica de la Universidad de
L´Aquila de Italia, cuando afirma que Cuan-
do se dice psicógeno, esto simplemente es una
hipótesis y nunca un diagnóstico; para agregar
que Es obsoleto el enfoque tradicional de dicoto-
mizar en psicogénico y organogénico, pues para
la medicina actual ha terminado la separación de
mente y cuerpo53. A lo que se puede agregar lo
que expresa Montorsi, profesor de Urología
de la Universidad Vita Salute de Milán, al
afirmar que El advenimiento de la investigación
permite tener una evidencia del componente neu-
rológico de la EP, de manera que vuelve obsoleta
la visión puramente psicológica73.

Se han tenido tradicionalmente como cau-
sas organogénicas noxas urológicas y neuro-
lógicas adquiridas (diabetes, arteriosclerosis,
neuropatías, trauma pélvico, cirugías pélvi-
cas, patología irritativa crónica de genitales
y del pene, etc..). Por rutina se invocan este
tipo de causas, como prostatitis, uretritis, ba-
lanitis, trauma pélvico, prostatectomía, dia-
betes, neuropatías, etc... Lo cierto es que no
hay estudios confiables al respecto y, además,
se observa que en estados crónicos de estas
patologías los individuos portadores de ellas
no tienen EP. Y los que la tienen coincidente,
cuando son tratados, de estas supuestas cau-
sas, no se curan de la EP.
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Hasta aquí, tanto las psicógenas53,73 como
este tipo de organogénicas no tienen soporte
alguno.

Sin embargo, todas las causas vienen a ser
orgánicas ya que se originan en trastornos del
sistema nervioso central o periférico, sea en
sus núcleos o en los neurotransmisores, tal
como se ha explicado atrás.

Si se tiene en cuenta que la Eyaculación
es un reflejo, proponemos una ClasificaciónClasificaciónClasificaciónClasificaciónClasificación
según el nivel afectadosegún el nivel afectadosegún el nivel afectadosegún el nivel afectadosegún el nivel afectado, así:

- Las que afectan la vía aferenteLas que afectan la vía aferenteLas que afectan la vía aferenteLas que afectan la vía aferenteLas que afectan la vía aferente: Por hi-
persensibilidad en diversas partes del
pene.

- Las que afectan los núcleos neurales hi-Las que afectan los núcleos neurales hi-Las que afectan los núcleos neurales hi-Las que afectan los núcleos neurales hi-Las que afectan los núcleos neurales hi-
potalámicos o su bioquímicapotalámicos o su bioquímicapotalámicos o su bioquímicapotalámicos o su bioquímicapotalámicos o su bioquímica: por tras-
torno de neurotransmisores que bloquean
la acción inhibidora del Núcleo nPGc so-
bre el rUG, con asiento en el MPOA. Inhi-
bición que puede ser por la vía de NT se-
rotoninérgica u otros NTs que aun se des-
conocen.

- Las que afectan las vías eferentesLas que afectan las vías eferentesLas que afectan las vías eferentesLas que afectan las vías eferentesLas que afectan las vías eferentes: sea
por un desarreglo celular o de neurotrans-
misores (serotonina de acción medular en
el LSt u otros niveles y NT); o sea por vía
autonómica por una “hipersimpaticoto-
nía constitucional”12,23,26.

��
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Por lo general el paciente llega a la con-
sulta con su diagnóstico. Se deben tener en
cuenta tres aspectos: tiempo, control y sa-
tisfacción. Las ideas predominantes sobre el
tiempo llevan a la definción cuantitativa, de
manera que por lo general se estima que es
EP quien demora menos de 1' - 2' en el tiem-
po que transcurre entre penetración y eya-
culación (IVELT). Pero esto no es suficiente,
ya que puede haber menor tiempo y alterar-
se o no los otros factores, o podría haber ma-
yor tiempo pero no control ni satisfacción.
De manera que es conveniente tener en
cuenta los tres aspectos. Para que haya EP,
se requiere que en la inmensa mayoría de
los coitos haya una eyaculación resultado de

estímulos mínimos, un escaso tiempo entre
penetración-eyaculación, antes de que la
persona lo desee y sea imposible de contro-
lar y que esto cause instatisfacción (distress)
propia y de la pareja.

Para analizar los factores tiempo, control
y satisfacción, en un estudio sobre 207 EP y
1.380 no EP, se encontró que el IVELT solo
como factor predictivo tenía un 80% de sen-
sibilidad y una especificidad del 80%; al com-
binar el IVELT con los otros factores: control
y satisfacción, se conservó el 80% de sensibi-
lidad pero la especificidad se elevó a al 94%;
el control sobre la eyaculación se consideró
como el factor más influyente predictivo de
EP; en todos los modelos se incluyó la satis-
facción propia y de la compañera; concluye
el estudio que el IVELT solo, no es el factor
predictivo óptimo para definir el estado de
EP y que tanto o más que este, están el con-
trol y la satisfacción propia y de la pareja71.
En otra publicación sobre el mismo estudio
se señala que el IVELT promedio para los EP
fue de 1.8 minutos y para los No EP fue de
7.3; en cuanto al control el 72% de los EP lo
señalan como pobre o muy pobre cuando
para los No EP lo es solo en el 5%; sobre la
satisfacción coital fue del 31% para los No
EP, mientras que para los EP fue solo del 1%;
sobre las dificultades interpersonales fue del
31% para los EP y del 1% para los No EP;
concluyen que los EP tienen un IVELT mu-
cho más breve, pero que los otros paráme-
tros son importantes y se deben tener en cuen-
ta en los EP, la falta de control y la satisfac-
ción sexual mucho menor y las mayores difi-
cultades interpersonales88.

En cuanto a estudios especializados, los
de laboratorio clínico no tienen valor, a me-
nos de que se trate de una EP secundaria a
DE. El único estudio que, por ahora, puede
tener valor para determinadas decisiones es
la Bíotensiometría o medición de la sensibili-
dad vibratoria que se realiza con el Bíoten-
siómetro o con diapasones graduados. Los
autores están divididos en cuanto a la bon-
dad del método, pues para algunos da los
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mismos resultados en EP que en los No EP
(Lee Yom Soo, 2000); mientras que otros afir-
man que en los EP la percepción de la vibra-
ción es más rápida que en los no EP
(Rowland, Sex Med Disf, 2000 – Heyung Ki-
choi, J Urol 1996). En este último caso, consi-
deran este examen como uno de los datos
importantes para decidir la cirugía (dener-
vación parcial de pene)37,70.

Es indudable que se debe tener en cuenta
el aspecto emocional de estos pacientes ya que
como parte del diagnóstico y el tratamiento,
es conveniente conocer el impacto que esta
disfunción tiene en el individuo y su pareja.
Así, los afectados por la EP, perciben ellos
mismos que no tienen control sobre la eyacu-
lación, de manera que esta falla redunda en
una satisfacción sexual mínima con el coito o
una franca dis-satisfacción, además de los
sentimientos de vergüenza e inferioridad a
que llegan en el aspecto de su sexualidad. El
lecho se convierte en un sitio de tormento, de
manera que los niveles de ansiedad son cada
vez mayores. Es frecuente que estos EPs con-
sulten cuando agudizan el síntoma y el IELT
pasa de pocos minutos a segundos y aún a la
eyaculación ante-portas. Es frecuente recibir
en la consulta hombres casados, cuya mujer
luego de varios años no tolera más la situa-
ción y le indica que encuentre ayuda y “cuan-
do resuelva su problema”, ella estará dispues-
ta a reanudar la actividad sexual. Esto lleva
a que suspendan las relaciones sexuales y
toda manifestación erótica, los niveles de ten-
sión aumentan, se desfuncionalizan afectiva-
mente, evitan las caricias más elementales así
como cualquier tipo de contacto, las situacio-
nes negativas son cada vez más frecuentes y
traspasan el ámbito sexual, para terminar en
una franca disfunción de pareja.

En individuos EPs solteros sin pareja, la
situación es aun más complicada; el proble-
ma emocional se torna más complejo. No con-
siguen tener pareja estable pues con las pri-
meras experiencias ellas los rechazan; este
rechazo los lleva a buscar compañeras oca-
sionales, con quienes no solucionan nada,

antes empeoran; algunos optan por desfun-
cionalizarse por un tiempo, mientras encuen-
tran alguna solución. Pero esta no llega has-
ta cuando no estén seguros de que al empren-
der una nueva relación tendrán alguna ga-
rantía de buen desempeño. Los niveles de
angustia aumentan y el Síndrome de Ansie-
dad Sexual complica las cosas.

Es indispensable, especialmente en los
hombres mayores, tener en cuenta que la Dis-
funció Sexual más frecuentemente asociada
a la EP es la DE; algunos autores que han
cuantificado esta asociación, afirman que en
un 30% de los casos de EP hay una asocia-
ción con DE84.

-Con frecuencia los pacientes con EP tie-
nen la impresión de que su problema es pu-
ramente psicológico o que es un asunto que
el tiempo resolverá.
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Antes de entrar al esquema de tratamien-
to de la EP, es conveniente hacer una reseña
de los medicamentos que se han empleado
para tratar de alargar el IELT. Existen siete
grupos:

1.1.1.1.1. Bloqueadores de acción central adre-Bloqueadores de acción central adre-Bloqueadores de acción central adre-Bloqueadores de acción central adre-Bloqueadores de acción central adre-
nérgica y/o dopamínicanérgica y/o dopamínicanérgica y/o dopamínicanérgica y/o dopamínicanérgica y/o dopamínica. Diversas expe-
riencias farmacológicas con el Torazine
-una fenotiazina halifática- y la Thiori-
dazina (Melleril) que bloquean recepto-
res adrenérgicos centrales. Neurolépticos
atípicos como el Visperidone y el Clora-
zil son una nueva categoría de bloquea-
dores de la dopamina y serotonina. Sin
embargo, y aunque se cree que el centro
de la eyaculación es cerebral, los traba-
jos para EP con estos medicamentos tie-
nen resultados pobres y las mejorías no
pasan del 1% al 4%3.

2.2.2.2.2. Ansiolíticos benzodiazepínicosAnsiolíticos benzodiazepínicosAnsiolíticos benzodiazepínicosAnsiolíticos benzodiazepínicosAnsiolíticos benzodiazepínicos. Se han
propuesto como inhibidores de la Ey. En
algunos hombres posiblemente por siner-
gia con el GABA (ácido-gamma-amino-
butírico) como sucede con el Clordiaze-
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póxido, Lorazepán y Alprazolam. Análi-
sis de los estudios sobre su efectividad en
EP. escasamente llega al 10%2 y no hay
seguimiento post-medicación.

3.3.3.3.3. Bloqueadores beta-adrenérgicos: porBloqueadores beta-adrenérgicos: porBloqueadores beta-adrenérgicos: porBloqueadores beta-adrenérgicos: porBloqueadores beta-adrenérgicos: por
sus propiedades ansiolíticassus propiedades ansiolíticassus propiedades ansiolíticassus propiedades ansiolíticassus propiedades ansiolíticas. En realidad
no tienen acción en EP49.

4.4.4.4.4. Bloqueadores Alfa-1-adrenérgicosBloqueadores Alfa-1-adrenérgicosBloqueadores Alfa-1-adrenérgicosBloqueadores Alfa-1-adrenérgicosBloqueadores Alfa-1-adrenérgicos: La
Fenoxibenzamina es un potente inhibidor
alfaadrenérgico que puede bloquear el
reflejo de la Ey. (en la fase de emisión) en
dosis de 10-20mgr. En este sentido podrían
resultar de efectividad la terazosinas y si-
milares. La investigación más significati-
va al respecto señala que en 91 pacientes
con alfuzosina y terazosina, tuvieron efec-
tos benéficos en un 50%, en una serie do-
ble ciego contra placebo, con bajos efec-
tos secundarios y en pacientes resistentes
a la terapia sexual tradicional50. No hay
otros trabajos como para avalar esta cifra
relativamente promisoria propuesta por
Cavallini.

5.5.5.5.5. Inhibidores locales o TópicosInhibidores locales o TópicosInhibidores locales o TópicosInhibidores locales o TópicosInhibidores locales o Tópicos. Desde
hace mucho tiempo se ha echado mano
de los anestésicos locales. La nupercaína
al 3% o la benzocaína al 7.5% prepara-
das en forma de crema y otros similares
como lidocaína y prilocaína. En casos ex-
tremos y con una buena catequesis tera-
péutica, como un coadyuvante más den-
tro de todo el marco de tratamiento, pue-
den llegar a tener algún valor. No aisla-
damente. Se corre el riesgo de la anestesia
de vulva y vagina con retardo o anula-
ción del ciclo de respuesta sexual en la
compañera ya que puede causar dismi-
nución de la sensibilidad vaginal; se acon-
seja empleo del condón, o si no es posible,
hacer un lavado del pene luego de diez
minutos de su aplicación.

La crema SS es un medicamento de uso
tópico especialmente desarrollado por los
coreanos. En sus investigaciones con esta
crema hacen un estudio previo del pacien-
te con de Biotensiometría y Potenciales
Evocados, cuyos resultados sugieren hi-

persensibilidad y/o hiperexcitabilidad o
sea, una base para considerar la causa
orgánica periférica de la disfunción; apli-
can la S-S Cream, un agente tópico hecho
de extractos seleccionados y preparados
cuidadosamente de nueve productos na-
turales: Ginseng Radix alba, Angelicae gi-
gantis Radix, Cristanchis Herba, Toridilois
semen, Cariophylli Flos, Cinnamoni Cortex,
Zanthoxyli Fructus, Asiari Radix y Bufonis
Venevum; Choi presenta un total de 73 pa-
cientes de los cuales completaron el pro-
tocolo 50; la base del IVELT fue de 1'35'';
el dato de satisfacción de la compañera
fue del 16.2%; a cada sujeto se le aleatori-
zó contra placebo y 4 diferentes dosis de
SS la crema (0.05 gr., 0.10 gr., 0.15 gr., y
0.20 grms.) para aplicar en el glande 1
hora antes del coito y sin lavar el pene
antes de penetrar; el IELT así como el gra-
do de satisfacción fue registrado por am-
bos: paciente y compañera. El t' de laten-
cia dependió de la dosis de manera que a
los 0.05 grm aumentó a 4.47 min. y así
hasta los 0.2 grms.que fue de 11.06 min.;
de igual manera los grados de satisfacción
fueron aumentando a un 60% con 0.05
grm y 90% a 0.2grms. Se anotó una leve
sensación local de quemadura en el 15%
sin efectos adversos en el desempeño
sexual o queja de la compañera. Se resu-
me que la crema SS fue efectiva en retar-
dar el tiempo de eyaculación. El 75% com-
pletaron el protocolo; el 25% no lo com-
pletaron, lo que no deja de ser un miste-
rio del por qué esta alta deserción, ante
tan buenos resultados. Atribuyen la efec-
tividad a la reducción de la hipersensibi-
lidad hasta niveles normales, lo que res-
taura el arco reflejo y de paso aumenta el
flujo sanguíneo58.

A pesar de que con los tratamientos loca-
les de anestésicosy sus combinaciones
como las de lidocaína-prilocaína, las pre-
paraciones de hierbas, aplicadas al glan-
de disminuyen la sensibilidad y demoran
la eyaculación con altos porcentajes de
efectividad en algunas series, sin embar-
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go se observa que con estos tratamientos
el índice de deserciones es alto lo que hace
que estas preparaciones estén lejos de ser
la terapeútica ideal89,90.

Con las cremas anestésicas se informan
de casos de hipoestesia, de dificultad con
el orgasmo, de irritaciones locales y aun
casos de moderada disfunción eréctil, ade-
más de la posibilidad de absorción trans-
vaginal, que puede inducir a insensibili-
dad vaginal y anorgasmia; estos efectos
se pueden solucionar con el empleo del
condón91.

El empleo intrauretral de gotas oculares
anestésicas: 3 a 4 gotas a través del meato
en la porción distal de la uretra y obtu-
rando manualmente el orificio por unos
4-5 minutos para impedir su salida y es-
perar la acción puede ser una alternativa
en algunos casos. Se emplean la Propara-
caína, la Oxibuprocaína o la Proximeta-
caína Clorhidrato al 0.5%. En algunos
casos ha sido realmente efectivo, en otros
no; en algunos el paciente no tiene pacien-
cia y se siente ridículo; en otros causa ar-
dor uretral. Falta mucha documentación
y estudio que sustenten esta técnica.

6.6.6.6.6. Antidepresivos, Inhibidores de la recap-Antidepresivos, Inhibidores de la recap-Antidepresivos, Inhibidores de la recap-Antidepresivos, Inhibidores de la recap-Antidepresivos, Inhibidores de la recap-
tación de Serotonina.tación de Serotonina.tación de Serotonina.tación de Serotonina.tación de Serotonina. Inicialmente fueron
sugeridos por Ahlenius en 1979, con la
clomipramina, un antidepresivo tricíclico
no selectivo de la recaptación de seroto-
nina; se observó que en ratas prolongaba
el tiempo de latencia eyaculatoria blo-
queando la recaptación de serotonina a
nivel central, y en otras se disminuían los
movimientos peristálticos del conducto de-
ferente, en proporciones muy superiores
a la de los inhibidores de recaptación de
serotonina -SSRI-34,40,65,93,94. Uno de los
primeros estudios de este medicamento en
EP fue publicado por Eaton en 1973, con
efectos secundarios bajos a dosis meno-
res55. Sin embargo, se señala que su apli-
cación continuada produce efectos secun-
darios frecuentes incluyendo los anticoli-
nérgicos, la disminución del deseo sexual

y según algunos autores anestesia geni-
tal93.

El primer estudio con SSRI (antidepresi-
vos inhibidores de la recaptación de sero-
tonina) lo efectuó Waldinger en 199445.
Desde entonces y hasta el año 2003 se re-
gistran unos 35 estudios, con los moder-
nos antidepresivos SSRI en EP, y aunque
la mayoría reclaman eficacia en esta cla-
se de tratamientos, las metodologías no
son claras, así como confusos sus resulta-
dos que de todas maneras cesan al sus-
pender el medicamento.

Los SSRI (Bloqueadores de recaptación de
serotonina como Sertralina, Fluexetina y
Paroxetina) tienen diversos grados de ac-
ción inhibitoria de la Ey. Tienen efecto an-
ticolinérgico, aumentan los niveles de se-
rotonina al bloquear su retoma y las hi-
pótesis así como experiencias actuales in-
dican que los altos niveles de serotonina
constituyen un mecanismo inhibitorio de
la Ey. Antidepresivos anteriores conoci-
dos como tricíclicos, tienen también efec-
tos sobre la Ey por sus propiedades anti-
histamínicas y anticolinérgicas además de
sedativas, aunque su efecto poco claro y
selectivo en las sinapsis serotoninérgicas,
hacen que sus efectos secundarios sean
mayores.

Un estudio para comparar los efectos in-
hibitorios de la clomipramina con varios
de los SSRIs en segmentos del aparato ge-
nital se hizo con tiras de deferente huma-
no (17 casos) con Norepinefrina (Ne), en
ausencia y presencia de clomipramina y
de SSRIs (Fluoxetina, Sertralina y Paroxe-
tina); se tomó la presión intraluminar bajo
estímulo eléctrico de los nervios hipogás-
tricos y se midieron respuestas antes y des-
pués de la inyección i.v. de cada compues-
to. Los resultados: Clomipramina fue unas
100 veces más potente para inhibir la con-
tracción inducida por Ne que las tres ISS-
Rs. Concluyen que la acción de la Clom-
pramina, en este aspecto,     es significativa-
mente más alta que la de los ISSRs40.
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Sobre los SSRI y Clomipramina han apa-
recido numerosísimos trabajos que sitúan
estos fármacos como los más apetecidos
en la investigación para EP y los más efec-
tivos hasta el momento. Citaremos sola-
mente algunos:
-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina: Con 50mgr/día en 37 EP ad-
ministrada por 7 meses, pasaron de un t'
de latencia eyaculatorio de 0.3 minutos a
3.2 min. En nuestra revisión es la investi-
gación de mayor tiempo de duración con
un SSRI (7 meses)41. -Sertralina:-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina: En 52 EP
con 50mgr/día por 1-3 semanas (s.) y lue-
go aumento hasta 200 mgr/día hasta 8 s.
con buena tolerancia la mayoría y “efec-
tos satisfactorios” -Sertralina:-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina:-Sertralina: Adminis-
tración oral precoital electiva por 6 s. (los
mayores picos plasmáticos 4 a 8 h. des-
pués de la toma). En 24 EP un 70% “me-
joraron” con score 3/542. -Fluoxetina:-Fluoxetina:-Fluoxetina:-Fluoxetina:-Fluoxetina:
20mgr./día hasta 40mgr/día en 17 EP re-
sultados pobres, efectos secundarios náu-
seas, cefalea e insomnio sin precisar cuan-
tía43. -Fluoxetina:-Fluoxetina:-Fluoxetina:-Fluoxetina:-Fluoxetina: Dosis 20 mgr. en 40 EP
estudio doble ciego con placebo habla de
“mejoría”44. -Paroxetina:-Paroxetina:-Paroxetina:-Paroxetina:-Paroxetina: 20mgr/día por
1 s. y luego 40mgr/día por 5 s. en 17 hom-
bres EP, 9 medicados y 8 placebo, “gran
mejoría” no cuantificada45,56. -Paroxetina:-Paroxetina:-Paroxetina:-Paroxetina:-Paroxetina:
Con 20mgr/día por 2 meses “mejoría” a
los 14 días; efectos secundarios: insomnio
en 61%, leve confusión sensorial 68%. Sin
embargo solo abandonaron 3%. La valo-
ración a las tres s. después de terminado
indicó recurrencia en todos46. -Clomipra--Clomipra--Clomipra--Clomipra--Clomipra-
mina:mina:mina:mina:mina: 25mgr 12 a 24 horas precoito en 18
ptes.: 9 EP con DE y 9 EP sin DE. Los con
DE no resultado los sin DE pasaron t' de
lat. eyacul. de 2' a 8'. Monitoreos noctur-
nos informaron disminución notable de
erecciones nocturnas en los dos grupos.
No hubo seguimiento47. -Clomipramina:-Clomipramina:-Clomipramina:-Clomipramina:-Clomipramina:
50mgr/día por 8 s. en 66 pacientes. 8 se-
manas con placebo y 8 s. medicamento,
seguimiento por 3 meses con resultados
“positivos” en 58%48.

En una investigación de Montorsi citada
por Wadskier, indica que con la Fluoxeti-

na se pasó a un tiempo de latencia hasta
el doble y en algunos casos al triple; con
la Sertralina de triple a quíntuple, con Pa-
roxetina hasta quíntuple, con Sildenafil al
doble y con Sertralina + Sildenafil al tri-
ple, en este caso con placebos con efectos
negativos37.

El trabajo de Abel-Amid en 31 hombres
edad promedio 34 años, se hicieron 5 trats:
2 con recaptadores de serotonina, SSRIs,
clomipramina, sildenafil y terapia conduc-
tual. Se tomó el IVELT, estudio doble cie-
go cinco cruces, 4 fases con farmacotera-
pia y una fase en entrenados para el “stop-
start y squeeze” según M&J3; cada fase 4 s.
separadas de dos s. para la siguiente fase;
recibieron clomipramina 25 mgr/dia, ser-
tralina 50 mgr, paroxetina 20 mgr., silde-
nafil 50 mgr.; se les midió EDIS e IVELT,
con resultados asi: Para sildenafil 15', para
paroxetina 4', para clomipramina 4', para
sertralina 3' y para terapia conductual 3';
la mayor satifaccion fue en su orden con
sildenafil, paroxetina, clomipramina, ser-
tralina y terapia conductual, respectiva-
mente. Los efectos secundarios, en su or-
den: Clomipramina en el 35%, Sildenafil
o Paroxetina en el 17%, 10% Sertralina.
Fueron: sequedad boca, cefalea, flushing,
insomnio59.

- Se señala la no correlación entre estu-
dios con cuestionario y estudios con cro-
nómetro hechos por Kim y por Waldin-
ger. . . . . Kim empleó 40 mgr/día Fluoxetina y
placebo, y Waldinger empleó 20 mgr. Pa-
roxetina y placebo; Kim65 empleó cuestio-
nario y Waldinger66 cronómetro; los estu-
dios fueron comparados, y por ejemplo en
el de cuestionario el incremento con pla-
cebo fue de 2.9 veces y con medicamento
3.0 veces, mientras que con cronómetro
el aumento con placebo fue de 1.6 veces y
con medicamento 11.7 veces. En el estu-
dio de McMahon67 con Sertralina em-
pleando cronómetro el IVELT en el place-
bo aumentó 1.6 veces y con medicamento
11.3 veces. Esto comprueba el mérito cien-
tífico del empleo del cronómetro .
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Waldinger afirma que en contraste con el
empleo del cronómetro en forma prospec-
tiva en comparación con un simple cues-
tionario, el IVELT ha permitido compro-
bar que las respuestas con el placebo no
son tan altas y permite precisar cuantita-
tivamente los valores de respuesta a di-
versos medicamentos. Se recomienda que
en las investigaciones se incluyan grupos
homogéneos57.

En los trabajos con antidepresivos se ob-
serva:

1. Se mencionan muchos resultados cua-
litativos e inespecíficos: “mejoraron”,
“se beneficiaron”, y muy pocos espe-
cíficos y cuantitativos; salvo una, las
demás series son muy cortas.

2. Solamente se tomó el tiempo de laten-
cia eyaculatorio, IVELT. No se toma-
ron otros parámetros de evaluación
subjetiva sobre su capacidad o habili-
dad desarrollada para controlar la Ey;
tampoco resultados de satisfacción
personal y solo unos pocos cotejaron
resultados con la compañera.

3. Solo uno habla de resultados a corto
plazo (3 semanas) luego de termina-
da la medicación46. Todos los demás
se limitan al resultado hasta el momen-
to en que se suspende la medicación.

4. Solo dos autores investigaron la medi-
cación electiva o dosis precoital: uno
con sertralina41 y otro con clomipra-
mina47. A propósito de la dosis de SSRI
precoital Waldinger opina que no pue-
de actuar adecuadamente puesto que
la des-sensibilización de los receptores
5HTA1(aceleradores) demora varios
días o semanas y que, a su vez, la acti-
vación de receptores 5HT2C, frenado-
res, es lenta15, por lo que la dosis úni-
ca precoital con los SSRIs menciona-
dos no tendría razón de ser. Sin em-
bargo, en un trabajo que presentan
Sommer y Klotz con dosis precoitales
de Vardenafil (30' antes) vs. Sertrali-
na (4 horas antes) informan que de un

promedio de 1.5' de IVELT se pasó en
el Vardenafil a 5.3' y con Sertralina a
2.87'; lo cual de todas maneras no con-
duce a nada pues no hubo placebo en
este estudio68.

Al revisar varias experiencias del grupo
de trabajo del autor, se tiene la sensación
de que la Clomipramina precoital 25 mgr.
5-7 horas antes, en algunos individuos tie-
ne una acción definitivamente retardado-
ra. Es posible que en estos pocos indivi-
duos actúe como frenador específico de
las contracciones del conducto deferente,
cuando en otros no, además de la acción
inespecífica sobre subgrupos de recepto-
res de serotonina.

Actualmente se trabaja con la Dapoxeti-
na, una variante de los SSRI en dosis pre-
coital 1 hora antes; los resultados inicia-
les se informan halagadores.

7.7.7.7.7. Inhibidores de PDE5 en EPInhibidores de PDE5 en EPInhibidores de PDE5 en EPInhibidores de PDE5 en EPInhibidores de PDE5 en EP. Para expli-
car el mecanismo de acción de los Inhibi-
dores de PDE5 en la EP se proponen va-
rias posibilidades; en primer lugar por la
baja de la ansiedad al lograr una erección
más firme y prolongada, estimularía me-
canismos centrales frenadores o bajaría la
hipersimpaticotonía causada por la ansie-
dad frenando la vía eferente (simpático-
somático); o bien, podría tratarse de ca-
sos de DE, en realidad subclínicos o sub-
diagnosticados, que al mejorar la erección,
trastorno primario, mejoran la EP, tras-
torno secundario; de otra parte, se obser-
va que algunos pacientes emplean este
medicamento para poder repetir coito, ya
que es sabido que el tiempo de latencia
intravaginal se alarga en el 2do.coito.

Según Abdel-Hamid la evidencia sobre la
acción de los Inhibidores de PDE5 para
mostrar que prolonguen el IVELT en EP
es poca. Los casos publicados son abier-
tos, no controlados y autodiagnosticados,
y su mecanismo de acción no se ha iden-
tificado aun92. Sin embargo, Filipi y cols.
en una investigación en ratones y huma-
nos afirma que existen PDE5 en el con-
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ducto deferente, así sus concentraciones
sean diez veces menores que en los cuer-
pos cavernosos; han demostrado que el
mecanismo NO-GMPc produce una rela-
jación del deferente, de manera que PDE5
como inhibidor de GMPc inhibe relajación
que resulta en una contracción; a su vez
los Inhibidores de PDE5 terminarían, en-
tonces, por relajar las contracciones del
deferente lo que se traduciría en una de-
mora en la eyaculación60. Abel-Hamid y
cols. concluyen que lo mas efectivo hasta
el momento, y como monoterapia, sería
el Sildenafil, bastante más ventajoso que
los demás59,92; para Montorsi, citado por
Wadskier, los mejores resultados han sido
con Sertralina + Sildenafil37, para Waldin-
ger con la Paroxetina45 y para Salonia la
combinación Paroxetina + Sildenafil61.
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La FisioterapiaLa FisioterapiaLa FisioterapiaLa FisioterapiaLa Fisioterapia. La experiencia es limita-
da. Se basa en que tradicionalmente dentro
de las terapias conductuales algunos aconse-
jan “entrenar y fortalecer” los músculos pe-
rineales mediante los ejercicios de Kegel; los
resultados son de tipo empírico.

Ejercicios de Kegel. Tal como se emplea
en las mujeres la contracción del músculo
pubococcígeo como tratamiento de fases ini-
ciales de la IUE. Se hacen 10 sesiones/día, en
cada sesión 5 a 10 contracciones; ideal com-
pletar 100 contracciones/día. Como mono-
terapia no tienen mayor efecto específico en
EP aunque se citan algunos estudios en nú-
mero limitado de pacientes; La Pera y Nicas-
tro trataron a 18 EPs en quienes otras tera-
pias fracasaron con un seguimiento de 4 a 6
meses; afirman que el 61% curaron69. Algu-
nos terapeutas asocian estos ejercicios con las
técnica conductuales pero no hay datos es-
pecíficos sobre resultados. Claes y Von Pop-
pel trabajaron con electroestimulación del
piso pélvico en 29 pacientes de EP que rehu-
saron tanto la farmacoterapia, como la tera-
pia sexual tradicional; se les indicaron los

ejercicios de Kegel más la electroestimulación
de los músculos perineales; 19 pacientes
(65%) tuvieron “mejoría” en el IVELT en con-
trol de 12 meses después51. Se requieren tra-
bajos metodológicos más precisos para valo-
rar debidamente posibles bondades de esta
terapéutica.

Gel de Acido Hialurónico.Gel de Acido Hialurónico.Gel de Acido Hialurónico.Gel de Acido Hialurónico.Gel de Acido Hialurónico. Se cita el tra-
bajo de Moon en Corea, 2002, al inyectar 2
ml. de Gel de Acido Hialurónico en la parte
dorsal de la corona del glande; dividió en tres
grupos a 139 pacientes: 1er.grupo con neu-
rotomía del pene el IVELT pasó de 1.3' a 3.9';
con el Gel pasó de 1.3' a 4.6' y con
neurotomía+Gel pasó de 1.3' a 5.4'. Se trata
de una investigación inicial que debe ser am-
pliada y soportada.

Activación del parasimpático. Activación del parasimpático. Activación del parasimpático. Activación del parasimpático. Activación del parasimpático. Basado en
que la emisión es activada por el simpático
(durante la cual viene el cierre del cuello vesi-
cal) y la micción por el parasimpático (aper-
tura cuello vesical), siendo que estos sistemas
son antagónicos, el autor ha propuesto a al-
gunos pacientes seleccionados que cuando
crean llegar al Punto Pre-Pre-E, suspendan
el estímulo y traten de simular el inicio de una
micción, con lo cual inactivarían el simpáti-
co y se lograría frenar la emisión, y así suce-
sivamente. Se trata de un método coadyuvan-
te que ha resultado efectivo en algunos pa-
cientes y se menciona como asunto apenas
inicial y experiencial, aunque otro autor que
la indica en sus pacientes informa de resulta-
dos prometedores70; de todas maneras es un
asunto empírico que requiere de mayor ob-
servación y estudio.
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En los últimos años se ha propuesto la
denervación parcial del pene. Con incisión
circular a nivel del surco balanoprepucial se
denuda hasta la albugínea y se hace la neu-
rectomía de 2 ó 3 ramas secundarias a lado y
lado, respetando el paquete vasculonervioso
dorsal por donde discurren los troncos prin-
cipales de los nervios dorsales. Luego se ha-
cen incisiones ventrales transversales de me-
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nos de 2 cm., proximales y distales, a lado y
lado. Su indicación se limita a aquellos casos
de EP primaria resistentes a todos los demás
tratamientos y en quienes se demuestre hi-
persensibilidad (por Bíotensiometría o tests
electrofisiológicos). Según Wadskier no es un
tratamiento inicial y su principal indicación
es cuando han fracasado todos los tratamien-
tos, sean psicoterapéuticos o farmacológicos;
presenta una serie de 248 casos intervenidos
con el 89% de curación después de un año
de seguimiento37. La neurotomía del pene ha
polarizado a los urólogos en pro y en contra;
algún sector de la psicología ha llegado a
hablar de “carnicería” lo que no deja de ser
una afirmación ignorante y grotesca. Wads-
kier afirma que se practica esta intervención
como testigo del fracaso de todas las terapéu-
ticas ensayadas hasta el momento, de mane-
ra que la indica “cuando ya no hay nada más
para hacer” pues ya que en tratándose de una
cirugía menor con anestesia local su riesgo es
mínimo y las complicaciones minúsculas,
además de que los pocos casos de hiposensi-
bilidad de algún sector del glande son pasa-
jeros. La intervención es en realidad una ci-
rugía menor muy bien reglada que no deja
huella ni deformidad alguna y se estima que
es un campo en el que se debe seguir traba-
jando mientras no aparezcan soluciones far-
macológicas, realmente efectivas37; sería de
esperarse que quienes tienen gran experien-
cia con esta metodología trabajen con pará-
metros cuantitativos, ya que en los casos in-
formados no se ha trabajado con el IVELT en
los pre y post, lo que deja un cierto vacío al
leer los resultados con esta técnica54.

Costa propone un test sencillo para eva-
luar la posible utilidad de la cirugía, como es
la acción benéfica de agentes anestésicos lo-
cales a bajas concentraciones70.
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Según Sharlip la terapia conductista que
se emplea comúnmente, está asociada con
una deserción significativa, además de que
las técnicas conductistas tienen bajo benefi-

cio. En la medida que se implementen trata-
mientos farmacológicos efectivos, aumenta-
rá el número de pacientes que buscan ayu-
da85.

Algunos autores informan hasta de un
60% de eficacia al emplear la técnica “del
apretón” (o squeeze) pero su beneficio es a muy
corto plazo86; De Amicis, Goldberg, Lo Pico-
lo, Friedman y Davies, luego de hacer una
revisión a tres años, encuentran que no se
obtiene beneficio alguno con las terapias con-
ductistas (apretón, stop-start, placereado,
etc..)87; además de que tanto el apretón como
el stop-start, significan una incomodidad para
el interesado, que a su vez desconoce lo que
sucede con la respuesta sexual de la compa-
ñera, pues con cada maniobra e interrupción,
se ignora en qué fase se encuentra la mujer;
asunto que los psicoterapeutas creen resol-
ver con la “terapia de pareja” preconizada
por ellos en estos casos; pero la realidad es
que cada encuentro sexual bajo la pauta con-
ductista se reduce a un acto egoísta y perso-
nal del paciente, cuyo “ejercicio” o tarea eje-
cuta y a la que pocas mujeres se acomodan
al tiempo que muchas de ellas se sienten uti-
lizadas.

La farmacoterapia actual ofrece algún
grado de eficacia para la EP, pero los diver-
sos medicamentos empleados están aun le-
jos de ser el ideal; pues este sería, por ahora,
aquel que por vía oral fuese bien tolerado,
efectivo desde el principio y de administra-
ción en dosis única precoital85. Se está tras
la tableta de empleo precoital con un corto
intervalo entre administración y el efecto,
v.gr. máximo 1 hora, con mínimos o ningún
efecto secundario y a bajo costo. Es el gran
desafío de la medicina sexual en este mo-
mento.

A pesar de la gran cantidad de trabajos
al respecto de la monoterapia medicamento-
sa -de los cuales se han citado los que apare-
cen como más significativos- las series son tan
cortas y tan pobres los seguimientos, que no
es posible hacer un serio meta-análisis que
permita una idea concreta para hablar de
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evidencia clínica en la evaluación de la ac-
ción inmediata, menos aún a mediano y a
largo plazo. Lo que también sucede con to-
dos los demás tratamientos incluyendo los
psicoterapéuticos (Terapia Sexual:TS).

La imaginería o el fantaseo sexual o anti-
sexual durante el acto sexual, son técnicas que
no han dado resultado alguno. Son bien co-
nocidos ciertos hechos, como el que el alcohol
retarda la Ey; los Eps relatan con claridad esta
circunstancia; situación que no se convierte en
hecho terapéutico. Salvo que en dado caso uno
o dos -tan solo no más de un par- de copas
tuviesen en algún individuo tal efecto, que no
sería del todo descabellado echar mano del
método un par de veces a la semana.

Lo mismo podría decirse de quienes al re-
petir el acto sexual observan que el segundo
es satisfactoriamente menos rápido y encuen-
tran de manera natural la panacea a la EP
en el segundo coito; sin embargo, cuando esta
capacidad disminuye al aumentarse con la
edad el período refractario, la decepción es
la regla. Y tal vez, es por ello por lo que la
consulta de EP es relativamente más frecuente
hacia los 40 años, cuando la capacidad de
repetir disminuye, más aún si hay factores
ansiogénicos que pueden afectar la erección.
Además de que la capacidad de repetición
no es rutina en una proporción significativa
de individuos.

Autores desde diversas ubicaciones, como
Metz, Madakasivas y Rowland, cuestionan
seriamente aquello que se afirmaba como un
hecho -entre terapeutas sexuales- de que la
EP resultaba una entidad sencilla y de exito-
sos tratamientos pues la realidad es otra2,39,62.
Tal como sucede con los medicamentos, los
resultados a breve plazo pueden ser apenas
satisfactorios pero la mayoría no lo tienen al
cabo del tiempo y se observa que luego de
tres años, con cualquiera de los tratamientos
(sea con la tradicional TS o con los medica-
mentos) la recidiva es la regla2,35,36,39. Además,
las deserciones tanto en tratamientos medi-
camentosos como en terapia sexual suelen
pasar del 35%63.

Para una propuesta de intervención en EP
se deben tener en cuenta:

1. Historia clínica y sexológica (personal,
pareja, ambiental, cronología).

2. Diagnóstico y clasificación de la entidad
(Primaria-secundaria, total-selectiva).

3. Determinar hipersensibilidad o hiperex-
citabilidad (Bíotensiometría – Tests elec-
trofisiológicos).

4. Trastorno único o asociación con otras
disfunciones. En este caso determinar la
disfunción primaria o de base y de todas
maneras investigar y tratar las asociadas.
Investigar claramente si se trata de una
DE con EP secundaria, pues tiene absolu-
ta prelación el tratamiento de la DE.

5. Eliminar causas de ansiedad y coadyuvan-
tes. En especial ansiedad sexual y procu-
rarle al paciente el apoyo emocional y la
información necesaria para una educa-
ción sexual para el placer, para eliminar
el terror que le representan las relaciones
sexuales.
Aunque no solucione el problema, una ca-
tequesis sobre el proceso eyaculatorio les
es útil a estos individuos. Explicar con es-
quemas las diversas fases e intensidades
de la focalización del placer: puntos BE,
AE, E, PRE-E, PRE-PRE-E1,23 (Ver Gráfi-
ca) para que los encuentre con masturba-
ción, siempre y cuando esta no sea una
carga o se haga con desagrado, antes por
el contrario, sea un motivo de disfrutar
de manera aislada o con la pareja de esta
actividad. Se aconseja que al principio se
practique en solitario y cuando haya pro-
greso se haga con la compañera. El pro-
greso en la demora en la eyaculación du-
rante la masturbación compartida, sin pe-
netración y durante sesiones eróticas in-
teresantes para ambos, incluyendo el sexo
oral, tiene la ventaja de disminuir la ten-
sión emocional y bajar los niveles de an-
siedad del individuo. Más aun si la com-
pañera con los juegos eróticos y el sexo
oral consigue el orgasmo. Esto hace que
el nivel de ansiedad disminuya, la mujer
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no se sienta utilizada, lo cual será un
coadyuvante para la terapéutica medica-
mentosa de fondo. Estas técnicas de pla-
cer compartido sin penetración fueron
ideadas por M&J y se conoció como el pla-
cereado. Es interesante aplicarla en unas
cuantas sesiones iniciales, pero como mé-
todo indefinido o prolongado monoterá-
pico, solo tiene resultados negativos a
mediano y aun a breve plazo pues el indi-
viduo no acepta quedarse en esta etapa
de “sexualidad extragenital”, ya que su
deseo es la penetración y la cópula. Algu-
nos autores indican que para los casos
primitivos (en su clasificación llamados
primarios) es cuando con esta técnica se
obtienen los mejores resultados23,62. Bien
entendido que es muy frecuente que al ex-
plicarle al individuo las técnicas de mas-
turbación con el fin de que demore la Ey,
esto se puede conseguir llevando un
IVELT coital de menos de 1' -2' a un t' eya-
culatorio por masturbación a más de 20'
ó 30'; pero la mayoría de estos individuos
a pesar de haber logrado este progreso,
cuando llegan de nuevo al coito el tiempo
de latencia intravaginal vuelve a ser muy
breve como antes. Rowland62 encontró
que los EP toman más tiempo en Ey con
la masturbación que con el coito: 4.5' vs.
1.5'.

En resumen, en este punto, es válido en-
contrar aspectos que bajen la ansiedad
coital del individuo, bien entendido que
lo atrás propuesto es solo coadjuvante a
una terapéutica de fondo de tipo medica-
mentoso; o finalmente quirúrgica si se han
agotado todos los recursos.

Resumen de métodos coadyuvantes: In-
formación (Ver Gráfica), placereado, apo-
yo emocional, educación para el placer,
actitudes y posiciones coitales, sexo oral,
Kegel y electrofisiología perineal, mastur-
bación dirigida.

6. Medicamentos: Creemos que hasta el
momento los más indicados son los Anti-
depresivos tipo SSRI y los Inhibidores de

PDE5. Cuando se trata de una EP sin el
más mínimo trastorno erectivo se aconse-
jan dosis precoitales de Clomipramina 25
mgr 5-7 horas precoito; los resultados son
excelentes pero en una escasa cantidad de
personas (esta es, apenas, una afiirmación
experiencial); la Paroxetina o la Sertrali-
na a dosis de 20mgr. y 50 mgr./día -res-
pectivamente- por un mes y medio (im-
pregnación) tiempo luego del cual se pro-
pone la dosis precoital. Si no hay éxito,
un Inhibidor de PDE5 combinado con
SSRI aumenta las posibilidades pues du-
plica, triplica y aun cuadruplica el IVELT.
Se anuncia una nueva variedad de SSRI,
la Dapoxetina cuyas características far-
macodinámicas permiten modular el
transporte de la Serotonina, aunque algu-
nos lo consideran como un SSRI; su vida
media es corta, 1-3 horas de manera que
se indica para dosis precoitales 1-3 horas
antes de la relación; los resultados previos
indican que un 50% pueden esperar que
se duplique el IVELT y un 20% que se cua-
druplique. Más estudios sobre este medi-
camento lo ubicarán en el sitio preciso
dentro del armamentario con que se cuen-
ta para la EP.
En casos resistentes, se pueden conside-
rar medicamentos tópicos (cremas, gotas
intrauretrales) que son tratamientos em-
pleados desde las etapas más remotas de
la farmacología y se sigue insistiendo en
ellos en diversas modalidades: SSCream,
Prilocaína, Benzocaína, Proximetacaína,
etc..

7. La cirugía. La Denervación parcial del
pene se puede considerar como una re-
serva final para los casos de EP primaria,
en quienes ninguno de los tratamientos
previos solos o combinados han dado re-
sultado, siempre y cuando se documente
el caso con test de hipersensibilidad (Bío-
tensiometría o tests electrofisiológicos).
En vista de que la mayoría de los estudios
no informan de resultados a mediano o
largo plazo y los pocos que existen indi-
can que a más de tres años la inmensa ma-
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yoría de pacientes, con cualquiera de los
tratamientos recidivan, deben buscarse
técnicas que puedan ser seguidas y prac-
ticadas por el paciente de manera fácil
para evitar deserciones. No se debe olvi-
dar que paciente que no regresa a consul-
ta, o no se controla a mediano y largo pla-
zo, equivale a fracaso y de ninguna ma-
nera a éxito o caso resuelto.
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