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INTRODUCCIÓN

Los constantes avances en el conocimiento de la fisiología y fisio-
patología de la disfunción eréctil han dado lugar a la aparición de 
numerosos métodos diagnósticos. 

Durante años, los diferentes protocolos de estudio sugerían realizar 
una serie de estudios, invasivos y no invasivos con el fin de investigar 
el sitio preciso de la anormalidad causante de la patología aunque no 
se contara con el tratamiento adecuado para tratarla.

El advenimiento de terapias simples como los inhibidores de la 
5 fosfodiesterasa han restringido el uso de muchos de esos métodos 
diagnósticos asumiendo mas relevancia en la actualidad la anamnesis 
y el examen físico, dado que el paciente puede comenzar rápidamente 
un tratamiento sin necesidad de ser sometido a procedimientos inva-
sivos.

Sin embargo, no siempre se debe caer en el facilismo de un tratamien-
to empírico rápido ya que en casos específicos la patología es evolutiva 
y es necesario realizar los estudios correspondientes.

En este capítulo se describen brevemente los métodos diagnósticos 
y sus aplicaciones.

El estudio inicial básico incluye una evaluación de la historia mé-
dica, sexual y psicosocial del paciente, el examen físico y en ocasiones 
determinados test diagnósticos.

1. Anamnesis
La historia clínica es relevante para descartar patologías y orientar 

la metodología diagnóstica.
Se debe profundizar la investigación en los antecedentes médicos, 

cirugías previas, etc. (tabla 1), hábitos (alcohol, tabaco, consumo de 
drogas), medicamentos (tabla 2).

Se realiza una breve historia sexual en donde se consigna la na-
turaleza del problema (trastornos de erección, de mantenimiento de 
la erección, del deseo, alteraciones en la eyaculación o en orgasmo, 
etc.), tiempo de evolución, en qué contexto psicosexual se encuentra el 
paciente y la severidad del problema.

2. Examen Físico
Incluye un examen completo de genitales externos descartando ano-

malías congénitas o adquiridas, placas calcificadas en cuerpos caverno-
sos, fimosis, hipotrofias testiculares u otros signos de hipogonadismo. 
Se debe investigar la presencia de ginecomastia o galactorrea, estigmas 
de fallo hepático (produce hiperestrogenismo), signos de hipo o hiper-
tiroidismo, signos indirectos de diabetes o hipertensión, distribución 
pilosa anormal, etc. Es importante realizar un tacto rectal para evaluar 
la próstata dada la posibilidad de un eventual tratamiento hormonal.

3. Laboratorio
El examen básico debe incluir hemograma, glucemia, glucosuria y 

hepatograma. Dado que los estudios hormonales son caros un hormo-
nograma mínimo incluye el dosaje de testosterona total o testosterona 

Tabla 1 Causas orgánicas de disfunción eréctil

Alt. Congénitas
n Epi/Hipospadias
n Cuerda congénita
n Micropene

Metabólicos

n Diabetes
n Alcoholismo
n Enf. tiroidea
n Insuf. hepática
n Insuf. adrenal
n Hemocromatosis

Causas 
Mecánicas

n Obesidad mórbida
n Peyronie
n Fimosis
n Ca de pene

Neurológicas

n Lesiones espinales
n Espina bífida
n Esclerosis Múltiple
n Neuropatías periféricas

Postquirúrgicas

n Uretrectomía
n Prostatect. Radical
n Resección de recto
n Cistoprostatectomía

Anomalías
hipotalámicas

n Sind. de Kallman
n Panhipopituitarismo

Vasculares

n Disfunción veno-oclusiva
n Sind. de Leriche
n Post-priapismo
n HTA

Anomalías
gonadales

n Sind. de Klinefelter
n Anorquia
n Traumat. gonadales
n Quimioterapia
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biodisponible (preferentemente), y prolactina. Es conveniente realizar 
también dosaje de P.S.A. en los hombres mayores de 50 años.

4. Estudios Especiales

Test de tumescencia peneana (Rigiscan)
Es un estudio no invasivo y objetivo para evaluar la actividad eréctil 

peneana, siendo de gran utilidad para distinguir una patología orgánica 
de una psicógena. Consiste en un monitor portátil con dos terminales 
de registro (2 anillos que se colocan en la base y punta del pene), que 
objetivan la presencia y calidad de las erecciones, trasfiriendo los datos 
a una computadora, permitiendo graficar y evaluar las características 
de las mismas (cantidad de erecciones, duración de las mismas, grado 
de tumescencia proximal y distal).

Este test se utiliza en forma ambulatoria durante 2 ó 3 noches 
(Test de Tumescencia Peneana Nocturna – TPN) cuyo objetivo es 
constatar la presencia de erecciones nocturnas, o en tiempo real como 
complemento de un test de erección fármaco inducida.

Las indicaciones del Rigiscan son:
n Pacientes sin factores de riesgo conocidos y con sospecha de etiología 

psicológica.
n Para constatar la presencia de erecciones en pre y post operatorios 

(ej. prostatectomía radical).
n Como complemento en test de erección fármaco inducidas.
n Para evaluar erección con fines médico legales.
n Pacientes con enfermedad de La Peyronie, previo a una cirugía 

protésica.

 En pacientes con factores significativos asociados a DSE (HTA, 
diabetes, enfermedad vascular, fumadores, etc.) es muy probable la 
etiología orgánica  por lo que no sería de utilidad su realización, sien-
do preferente en estos casos comenzar con  estudios vasculares como 
Doppler o test de drogas vasoactivas.

El Rigiscan es un estudio con sensibilidad muy alta (95%) y espe-
cificidad (registros anormales en sanos) del  80%.

Estudios diagnósticos Vasculares
Las causas vasculares pueden ser arteriogénicas o venooclusivas. Las 

dos principales causas arteriogénicas son la enfermedad arteriosclerótica 
y la lesión arterial traumática (generalmente secundaria a traumatismos 

pelvianos), los factores asociados a la arteriosclerosis son el cigarrillo, 
diabetes, hipertensión arterial e hipercolesterolemia.

Las causas de alteraciones en la veno-oclusión pueden ser trastornos 
neurogénicos, alteraciones en las comunicaciones intercelulares, anormal 
relajación del músculo liso cavernoso, cambios en la matriz extracelular 
del músculo liso, etc.

Los estudios incluyen el test de erección farmacoinducida, asocia-
do o no al doppler o eco-doppler, cavernosometría, cavernometría y 
arteriografía peneana.

Los estudios vasculares están indicados en:
- Selección de pacientes para cirugía vascular.
- Evaluación de dosis para realizar autoinyección de DVA.

Test de erección fármaco inducida
Consiste en la inyección de sustancias vasoactivas en los cuerpos 

cavernosos de manera de provocar una erección por relajación de la 
musculatura lisa.

Las más utilizadas en la actualidad son Papaverina y Prostaglandina 
E1 (PgE1), que son drogas inductoras de la erección y Fentolamina 
que es una droga facilitadora de la erección.

Se utilizan solas o en diferentes combinaciones (Bimix, Trimix, 
etc.)

El test se realiza en el consultorio del médico y luego de la inyección 
se evalúa la respuesta eréctil a los 15 minutos.

La presencia de erecciones normales luego de la inyección sugiere 
indemnidad del mecanismo veno-oclusivo y en gran medida permite 
descartar patología arterial (en menos del 10% de los casos puede 
existir patología músculoendotelial).

Las indicaciones del test son:
n Pacientes con vasculopatías (para evaluación del mecanismo veno-

oclusivo y arterial).
n Pacientes candidatos a ingresar en plan de autoinyección.
n Como complemento de estudios Doppler.
n Por causas médico legales.

Este estudio es invasivo y no esta exento de complicaciones, siendo la 
más importante la erección prolongada o priapismo, el cual se caracteriza 
por una erección rígida y dolorosa, con bajo flujo arterial, por lo cual 
se recomienda no realizarlo si no se esta bien entrenado en la técnica 
y en la resolución de la urgencia.

Tabla 2 Agentes farmacológicos asociados con D.E.

Tranquilizantes 
mayores

n Fenotiazinas (clorpromacina)
n Butirofenonas (halopidol) Antihipertensivos

n Diuréticos (tiazidas)
n Vasodilatadores(hidralazina)
n   Simpaticolíticos (metildopa, clonidina, 

reserpina)
n Betabloqueantes (atenolol)
n Bloqueantes cálcicos
n Bloqueantes ganglionares

Antidepresivos
n Tricíclicos (amitriptilina, desipramina)
n Inhib. IMAO (procarbazide)
n Litio

Drogas
n Alcohol, marihuana
 anfetaminas, barbitúricos,    
 nicotina, opiáceos

Ansiolíticos n Benzodiazepinas (diazepam) Antiandrógenos

n Ciproterona
n Flutamida
n Análogos Lh-Rh
n Estrógenos
n Inhib. de la 5 alfa reductasa

Cardiacas n Digoxina
n Hipocolesterolémicos Otros

n Cimetidina
n Clofibrate
n Metoclopramida
n Baclofen
n Indometacina
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Doppler Peneano
Es un estudio simple, no invasivo y económico utilizado para evaluar 

el aporte de sangre al pene. 
Se realiza post inyección de sustancias vasoactivas intracavernosas, 

y se mide la correlación entre la presión de las arterias cavernosas y las 
presiones sistólicas braquiales (Indice Peno-Braquial - IPB).

Si bien es un método muy accesible, la precisión del mismo es baja 
y en la actualidad esta bastante cuestionada su utilización. 

Eco-Doppler Peneano
Este estudio combina los principios del Doppler pulsado con las 

ondas ecográficas, por lo que permite estudiar tanto la anatomía del 
pene (cuerpos cavernosos, espesor de la túnica albugínea) como la 
hemodinamia arterial y venosa luego de la inyección de sustancias 
vasoactivas.

Es un excelente complemento al test de erección fármaco inducida. 
Es útil para detectar tanto patologías arteriales como del sistema veno-
oclusivo.

Arteriografía
Es un estudio radiográfico contrastado de las arterias penianas y 

sus colaterales. Se utiliza con mas frecuencia la arteriografía pudenda 
selectiva digital. 

Este estudio esta prácticamente reservado a los preoperatorios de 
cirugías de revascularización dado que es muy invasivo.

Cavernosografia
Es un estudio radiológico para investigar los cuerpos cavernosos y el 

drenaje venoso del pene. Se realiza inyectando sustancia de contraste 
en el cuerpo cavernoso. Es conveniente realizarlo luego de aplicar 
sustancias vasoactivas para poder evaluar la funcionalidad del complejo 
córporo-oclusivo. Se utiliza en casos en los que se sospecha un sitio 
puntual de fuga como en traumatismos (fractura peneana), Peyronie 
con poca rigidez, traumatismos perineales, etc.

Cavernosometría
Evalúa las propiedades físicas de los cuerpos cavernosos (elasticidad, 

complacencia, competencia del mecanismo córporo-oclusivo).
Se realiza mediante instilación constante de líquido en el cuerpo 

cavernoso, por medio de una bomba y evaluación de las presiones 
necesarias para lograr y mantener una erección.

En la actualidad este estudio no es de realización frecuente. 

Estudios Neurofisiológicos 
Los test pueden ser clasificados en motores y sensitivos (somáticos) 

y  reflejos o autonómicos:

n Somático (aferente y eferente): Los motores  se evalúan por el 
reflejo bulbo-cavernoso, clínicamente detectable en el 70% 
de los hombres normales y el test de latencia del reflejo. Se realiza 
mediante la compresión del glande, que provoca contracción de 
los músculos perineales, detectable por tacto rectal. Este reflejo 
permite constatar la indemnidad del arco reflejo sacro. Los 
sensitivos por los test de velocidad de conducción nerviosa y 
potenciales evocados.

n Autonómico: El estudio es la electromiografía de los cuer-
pos cavernosos, que registra los potenciales del músculo liso 
cavernoso. Se realiza con agujas o con electrodos de superficie.

En general estos estudios son de poca aplicación ya que la historia 
clínica y el examen físico en la mayoría de los casos permiten sospechar 
la causa neurogénica de la D.E.

EN CONCLUSIÓN
En la actualidad los estudios diagnósticos han quedado relegados 

a una segunda línea, siendo utilizados para aquellos pacientes con 
contraindicaciones en el uso de fármacos, o aquellos con sospecha de 
patología orgánica específica. 

En caso de querer arribar a un diagnóstico debemos comenzar por 
los estudios menos invasivos y más económicos.

El test de tumescencia peneano nos permite diferenciar una pato-
logía orgánica de una psicológica, aunque no sirve como evaluación 
diagnóstica única y es un estudio costoso. El test de droga vasoactiva 
es quizás el método más utilizado por su bajo costo y su practicidad, 
aunque tampoco es útil como elemento de diagnóstico etiológico.

El resto de los estudios deben ser utilizados sólo en caso de sospe-
chas etiológicas.  

En el Consenso Argentino de Disfunción Sexual (2002) se sugirió 
como primera opción de estudio para pacientes con antecedentes vascu-
lares el eco-doppler dinámico, segunda opción el monitoreo de ereccio-
nes nocturnas y tercera el test de drogas vasoactivas. La cavernosometría 
tiene poca aplicación en la actualidad, al igual que la cavernosografía 
y la arteriografía, las cuales pueden ser utilizadas en prequirúrgicos de 
cirugías vasculares (fuga venosa, revascularización etc.). En los casos de 
antecedentes neurológicos se recomendó realizar los estudios específicos 
(electromiografía, potenciales evocados, etc.) o en caso de no poder 
acceder a esos estudios, realizar una evaluación indirecta por medio de 
un farmacotest más un Rigiscan complementario.

Se concluyó recomendando el uso de estudios especiales en las 
siguientes circunstancias:
1. Ante fracaso o refractariedad de la terapia de inicio de la D.E.
2. A solicitud del paciente.
3. En los casos en que el médico tratante no tenga en claro el origen 

de la D.E.
Si bien la practicidad ha ganado terreno en el estudio de los pacientes 

con disfunción eréctil queda el interrogante de aquellos pacientes con 
patologías evolutivas, en quienes al no hacer un diagnóstico precoz, 
posiblemente en el futuro nos sea más difícil encarar un tratamiento 
verdaderamente efectivo. 

El tiempo permitirá evaluar si es más correcto comenzar empírica-
mente con un tratamiento o es mejor indagar la causa que provoca la 
disfunción.
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DISFUNCIÓN ERÉCTIL. MEDICACIÓN ORAL.
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Aunque numerosas drogas han sido usadas a través del tiempo para 
el tratamiento de la Disfunción Eréctil (DE), la aparición, aprobación 
y uso del Sildenafil sin duda marcó una nueva era en el tratamiento 
de esta afección que claramente se transformó en la primera línea de 
terapia para la DE, la que además de incluir a los clínicos generales, 
y cardiólogos junto a los urólogos como consultores primarios de esta 
patología puso en cuestionamiento el rol de los terapeutas sexuales en 
su tratamiento.

¿Si un paciente fracasa con el tratamiento con Sildenafil debe-
ríamos realizar una evaluación diagnóstica o simplemente considerar 
la presencia de una etiología orgánica y pasar a la próxima terapia 
disponible? Este y otros temas deberán ser contestados a medida que 
nuevos algoritmos terapéuticos se desarrollen.

A diferencia de otros agentes orales previos al Sildenafil su desarrollo 
está vinculado al inicio y crecimiento de una base de investigación cien-
tífica vinculado con la fisiopatología de la DE que comenzó por los años 
1980 y llevo al descubrimiento del Oxido Nítrico como neurotransmisor 
primario requerido para el inicio de la erección

Para su mayor comprensión hemos usado la clasificación de la 
medicación oral según el sitio de acción de los medicamentos y los 
agrupamos en:

A) Drogas de acción Central: Apomorfina.
B)  Drogas de acción Central y periférica: Trazodona, Fentolamina 

y Yohimbina. 
C)  Drogas de acción periférica: inhibidores de las fosfodiesterasas: 

Sildenafil. Nuevos desarrollos, Tadalafil, Vardenafil.

A) DROGAS DE ACCIÓN CENTRAL

Apomorfina
La Apomorfina actúa estimulando los receptores post sinápticos do-

paminérgicos en el hipotálamo y es usada como un agente oral pre coital 
por administración sublingual 20 a 40 minutos previos al acto sexual y 
aunque es un derivado de la morfina tiene poca similitud farmacológica 
con ella y no provoca adicción narcótica. Tiene alta afinidad con los 
receptores D2, D3 y D4 y es único con afinidad en D1.

La vida media es corta (15-90 minutos según la vía de administra-
ción) y de rápido comienzo de acción sobre el S.N.C.

En el siglo XIX se usó en veterinaria como inductor del vómito, en 
la primera mitad del siglo XX como sedante en disturbios psiquiátricos 
y como agente de cambio de comportamiento en alcohólicos y adictos. 
En 1979 Banassi-Benelli y col. reportaron erecciones peneanas en 
roedores(1) y Heaton y col.(2) estableció un modelo de bio ensayo en 
roedores. En los finales de la década del 70 tres estudios documentaron 
la inducción de erecciones peneanas en varones con DE después de la 
inyección de apomorfina(3,4,5). Estos últimos estudios sugirieron que la 
apomorfina y probablemente otros agonistas dopaminérgicos resultaban 
en respuesta peneana eréctil en varones con DE principalmente de tipo 
psicogénica, que podría ser de utilidad como suplemento o reemplazo 
del M.T.P.N. y que su utilidad relativa estaba limitada por la náusea 
y el vómito cuando una dosis suficiente para producir erección era 
suministrada. 

Su sitio de acción es como mediador post sináptico y produce 
estímulo sexual, erección y como efectos adversos se encuentran las 
náuseas, bostezos, hipotensión leve y vómitos ocasionales en humanos 
y animales.

Ha sido formulado para su uso por vía sublingual lo que minimiza 
los efectos adversos comparado con la vía oral manteniendo los efectos 
erectogénicos. Dado que actúa en el cerebro siguiendo el camino na-
tural la erección no se distingue de la fisiológica cuando la respuesta 
es positiva. 

La eficacia de la Apomorfina SL para el tratamiento de la DE fue 
determinada por Rigiscan con dosis de 6 mg versus placebo siendo 
estadísticamente significativa la diferencia: la rigidez Mx de la base fue 
de 52,5% vs. 40,1% (p = .013) y 43,1% vs. 26,7% para la rigidez 
Mx de la punta (p = .004). La tumescencia Mx en la base fue de 
10,9 cm vs. 10,3 cm (p = .018) y la tumescencia Mx en la punta fue 
de 9,4 cm vs. 8,7 cm, (p = .001).(7)

La diferencia para 4 mg de dosis versus placebo también fue esta-
dísticamente significativa para la base con rigidez Mx con 50,7% vs. 
41,0%, con un p = .037 y la Mx rigidez en la punta fue de 45.8% 
vs. 32,3% (p = .024). 

El primer estudio de fase III,(8) usando la preparación sublingual 
en varones con DE y sin componentes orgánicos se randomizó en tres 
brazos comparando 2, 4 y 6 mg de apormorfina con placebo. 

La primera evaluación se refirió al número de intentos lo suficien-
temente firmes para posibilitar una relación sexual. El porcentaje de 
intentos que resultaron en una erección lo suficientemente firme para 
cada grupo fue 45,8% para 2 mg vs. 32,2% para placebo (p < 0.001), 
52% para 4 mg vs. 35% para placebo (p < 0.001) y 59,6% para 
6 mg vs. 34,2% para placebo (p < 0.001)(9).

La mayoría muestra entre leve y moderada náusea y sólo 2,7% 
una severa náusea con dosis de 6 mg y este fue el efecto adverso más 
común que se verificó en el 39%, 19,5% y 2,1% para los grupos de 6 
mg, 4 mg y 2 mg respectivamente.(9)

Padma - Nathan y col. randomizaron 520 pacientes con DE con 
una edad media de 54 años en cuatro brazos comparando 2, 4, 5 y 
6 mg de apomorfina sublingual con placebo.

El primer punto que se evaluó en este estudio fue el porcentaje de 
intentos que resultaron en una erección lo suficientemente firme para el 
coito y en el segundo punto se incluyó el porcentaje de coito satisfactorio 
acorde con el paciente y su pareja, el tiempo a la erección y la respuesta 
al cuestionario IIEF, 

44,1% para 2 mg vs. 38% para placebo (p = 0.013)
58,1% para 4 mg vs. 36,6% para placebo( p < 0.01)
52,8% para 5 mg vs. 28,9% para placebo (p < 0.001)
60,9% para 6 mg vs. 29,3% para placebo( p < 0.001)
El efecto adverso más común fue la náusea que varió entre leve y 

moderada y se comprobó en 2,9%, 21,4%, 32,8% y 34,5% para pa-
cientes que tomaron 2, 4, 5 y 6 mg respectivamente. Sólo el 2,6% del 
grupo que tomó 6 mg y el 0,8% del grupo que tomó 5 mg presentaron 
náuseas severas.

Episodios vasovagales fueron reportados en menos del 1% de los 
pacientes relacionados con la edad o con la presencia de hipertensión. 
El tiempo medio para lograr la erección para cualquier dosis osciló 
entre 15 y 22 minutos.(10)

La eficacia y seguridad de la apomorfina en pacientes con hiperten-
sión y DE ha sido evaluada en dos estudios multicéntricos a doble ciego 
e involucró a 977 pacientes escogidos aleatoriamente con 2, 4, 5 y 6 mg 
de apomorfina versus placebo y dentro de los cuales 236 pacientes eran 
hipertensos. El punto que se evaluó en estos estudios fue el porcentaje 
de intento que resultaron en una erección lo suficientemente firme para 
el coito, para los pacientes con hipertensión fue,

42% vs. 32,4% para 2 mg comparado con placebo (p = .013)
51,2% vs. 27,8% para 4 mg comparado con placebo (p < .001)
46,4% vs. 30% para 5 mg comparado con placebo ( p = .017)
63,2% vs. 33,1% para 6 mg comparado con placebo (p < .001)
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El efecto adverso que se reportó fue náusea con 15%, 20% y 29,4% 
en los pacientes que tomaron 4, 5 y 6 mg vs. 1,6% en aquellos que 
tomaron placebo.(11)

Conclusión
La apomorfina puede actuar como un agente erectogénico cuando se 

absorbe a través de la mucosa oral. La preparación en forma sublingual 
es efectiva para inducir erecciones en el laboratorio y probablemente 
igual que la delequamina, un alfa bloqueante, tienen un efecto facilita-
dor pero son relativamente poco efectivos como medicación primaria y 
única salvo en los casos con elevado nivel de ansiedad ya que ayuda a 
mejorar el dominio del parasimpático sobre el simpático lo que produce 
detumescencia. 

El efecto adverso más común es la náusea y es dosis dependiente.
En nuestro país la presentación en dosis de 2 y 3 mg sublingual da 

un índice de respuestas que se superponen aproximadamente con las 
publicaciones internacionales.

B) DROGAS DE ACCIÓN CENTRAL Y PERIFÉRICA
TRAZODONA. FENTOLAMINA. YOHIMBINA.

Trazodona
La Trazodona fue introducida en el mercado en1982 como anti-

depresivo. Poco después de su aparición reportes anecdóticos sobre 
priapismo comenzaron a aparecer en la literatura y fueron seguidos por 
ocasionales éxitos de su uso en pacientes con DE.(12,13)

Es una triazolopyridina derivado oral de un agente antidepresivo. 
Desde el punto de vista farmacológico es un agente bloqueante alfa 
adrenoreceptor, acción bloqueante de receptores de 5-HT y bloqueante 
dopaminérgico.

La trazodona ha mostrado tener un efecto relajante sobre el músculo 
liso cavernoso(14) y la inyección intra cavernosa produce tumescencia 
peneana en conejos en el laboratorio(15).

En varones normales a los que se administró trazodona los estudios 
de M.T.P.N. demostraron aumento de la actividad eréctil comparada 
con placebo.

Un estudio clínico randomizo 79 varones con DE psicogénica para 
recibir 120 mg de undecanato de testosterona diaria (n=20) o 150 mg 
de trazodona diaria (n=21) o recibir tratamiento hipnótico (n=20) (16) 

los últimos 18 pacientes actuaron de grupo control. La edad media de 
los pacientes era 34-40 años definió la cura como un paciente contento 
sin quejas ni cuestionamientos sexuales; un resultado moderado a aquel 
que mejoró pero con fallos. No se observó ninguna ventaja estadística-
mente significativa entre ninguno de los tratamientos.

Un estudio más reciente doble ciego cruzado controlado con placebo 
randomizo 51 pacientes con 50 mg de trazodona o placebo al acostarse 
por 3 meses y después de un periodo de washout se cruzaron al otro 
grupo. No se observó diferencia estadísticamente significativa respecto 
a mejoría de las erecciones o mejoría del comportamiento sexual con 
ninguno de los grupos(17).

Los efectos adversos reportados incluyeron priapismo, sedación, 
visión borrosa, cefalea, náusea, mareos.(16) (18) Dado el pequeño número 
de pacientes no fue posible realizar una evaluación definitiva de la 
frecuencia de estos efectos aunque la sedación fue el más frecuente.

En conclusión los estudios clínicos fallaron en demostrar consisten-
temente eficacia de esta medicación para el tratamiento de la DE.

Fentolamina
La Fentolamina ha sido usada como un antagonista adreno receptor 

por alrededor de 40 años, su principal uso fue para el tratamiento de 
la HTA inducida por el feocromocitoma. Desde 1980 ha sido usado 
como agente erectogénico intra cavernoso, usualmente en combinación 

con Papaverina y Prostaglandina E1, ya que cuando se inyecta solo se 
logra sólo una modesta respuesta eréctil.(19,20) 

Después de un número de estudios piloto con formulación oral de 
la droga para el tratamiento de la DE se inició el estudio en fase III y 
se presentó en nuestro país en el año 1999.(21,22)

Los resultados del estudio inicial y su experiencia en nuestro medio 
evaluados con el IIEF sobre todo las respuestas 3 y 4 que se refieren a 
la habilidad para lograr la erección y la capacidad de rigidez suficiente 
para la penetración en los que se demostró una modesta eficacia con 
dosis de 40 mg en pacientes con DE leve a moderada. 

Este antagonista adreno receptor mixto A1 y A2 mostró efectos 
adversos leves como mareos, congestión nasal, y taquicardia.

Después de esta experiencia local inicial la empresa proveedora de 
la misma decidió discontinuar su fabricación.

Yohimbina
Es un alcaloide indol alquinolónico del árbol yohimbe Pausinstalia y 

de la raíz de la rawolfia. Su acción es la de un antagonista competidor 
selectivo de los receptores A2 adrenégicos. (23)

Su mecanismo de acción directa es el de inhibir parcialmente las con-
tracciones del cuerpo cavernoso humano inducidas por norepinefrina. 
La acción indirecta es a través de la vía de la norepinefrina o sus meta-
bolitos. Con 0,30 mg/kg no modifica el diámetro peneano y no afecta 
la respuesta fisiológica al estimulo erótico. Vogt y col. no encontraron 
diferencia significativa en el M.T.P.N. con yohimbina en un estudio 
doble ciego(24), no induce erección, y no potencia la erección inducida 
por el estímulo visual(25).

Por cerca de 75 años la yohimbina ha sido considerada poseedora 
de efectos afrodisíacos.

Algunos experimentos en ratas demostraron que la yohimbina au-
mentaba la excitación sexual. Estudios clínicos tempranos refirieron un 
75% de buenos resultados en el tratamiento de pacientes con DE.(26) 

Estudios más recientes con buenos controles no dieron resultados 
prometedores en la población con DE estudiada usando dosis de 4 y 
5 mg tres veces por día.

En conclusión no se ha probado que la yohimbina revierta la DE 
en pacientes con trastornos de origen psicogénico. En los estudios de 
Vogt(24) la metodología es cuestionable con inaceptables métodos estadís-
ticos. En otros dos estudios(27,28) con pacientes con DE de etiología mixta 
no se demostró significativa diferencia entre yohimbina y placebo.

C) DROGAS DE ACCIÓN PERIFÉRICA

Inhibidores de la PDE

Sildenafil
El citrato de sildenafil, inhibe selectivamente la 5 fosfodiesterasa 

(PDE5) impidiendo la hidrólisis del GMP cíclico. Fue estudiado a 
fines de la década de 1980 como droga anti anginosa. Un inesperado 
efecto colateral en las investigaciones clínicas tempranas fue la mejoría 
de la función eréctil entre los hombres estudiados. Esto transformó el 
campo de la terapia de la disfunción eréctil. 

Brevemente el sildenafil potencia la respuesta fisiológica de la 
erección a través de la inhibición de la PDE5 permitiendo aumentar 
la concentración de GMPc dentro del cuerpo cavernoso. Aunque el 
sildenafil no tiene efecto directo en el músculo liso del cuerpo cavernoso, 
realza la respuesta biológica del mismo al estimulo sexual por el camino 
del GMPc segundo mensajero del sistema a través de la inhibición de 
la actividad de la enzima PDE5.(29,30)

En marzo de 1998 fue aprobada por la FDA la primera píldora 
oral para tratar la disfunción eréctil, afección prevalente en millones de 
hombres en todo el mundo. A diferencia de tratamientos previamente 
aprobados, el sildenafil no actúa directamente causando erección 



6 Disfunción eréctil. Medicación oral. Módulo: Disfunciones sexuales 7

peneana, pero aumenta la respuesta al estimulo sexual. Esta presenta-
ción estuvo avalada por 21 estudios clínicos y más de 40 estudios de 
farmacocinética.

Existen cinco vías de metabolización primaria de la droga, siendo el 
metabolito principal circulante, el de la demetilación-N del sildenafil. 
Este metabolito conserva el 50% de potencial de la droga. Los meta-
bolitos en su totalidad representan el 20% de la acción farmacológica 
del sildenafil.

El sistema p450 hepático y en particular en CYP3A4 y el CYP2C9 
son los responsables del metabolismo del sildenafil. Siendo el primero 
claramente predominante. Las drogas que inhiben el CYP3A4 y por 
lo tanto pueden mantener altas concentraciones de sildenafil en plasma 
incluyen: los inhibidores de la proteasa (ritonavir, indinavir, saquinavir), 
cimetidina, eritromicina y ketoconazol.

La vida media del sildenafil y sus metabolitos es de 4 horas. La 
concentración máxima se logra entre 30 y 120 minutos (media 60 
minutos) luego de una dosis oral en ayunas. La absorción se reduce 
luego de una dieta rica en grasas y no existe interacción significativa 
con el alcohol. 

Mecanismo de acción
La erección peneana es dependiente del Oxido Nítrico y su segundo 

mensajero GMPc activado por receptores ligados a G-proteína activa-
dos por sustancias endógenas como el NO. 

El nivel intracelular de GMPc esta controlado por activación de 
nucleótido ciclasas e hidrolizado por PDE5. El ON neuronal parece 
ser el principal componente que interviene en la relajación del músculo 
liso cavernoso y en la erección.

La estimulación de la inervación autonómica peneana no adrenérgica 
no colinérgica libera ON que activa la guanilato ciclasa y aumenta 
el nivel de GMPc. Este nivel elevado de GMPc en el músculo liso 
es normalmente hidrolizado por la PDE5. Impidiendo este último 
paso de hidrólisis de GMPc por catálisis de la PDE5 se amplifica el 
camino neuronal ON/GMPc esencial para la relajación del músculo 
liso cavernoso. La erección final resulta de la relajación del músculo 
liso que controla el ingreso del flujo sanguíneo al cuerpo cavernoso. La 
PDE5 no tiene efecto directo en el tejido cavernoso.

El sistema de la guanilato ciclasa afecta la dilatación vascular la cual 
puede estar asociada con una disminución de la presión sanguínea. 
Además está involucrada en el control de la agregación plaquetaria.

In-vitro la inhibición de la PDE5 con sildenafil ha demostrado 
resultar en inhibición de la agregación plaquetaria en la presencia 
del donante de oxido nítrico nitro prusiato de sodio. Sin embargo el 
sildenafil no muestra acción directa en el tiempo de sangría cuando se 
toma solo o con aspirina.(31) 

La dosis recomendada se encuentra disponible en comprimidos de 
25, 50 y 100 mg. Para la mayoría de los pacientes la dosis de comien-
zo recomendada es de 50 mg, para ser ingerida una hora antes de la 
actividad sexual programada.

Los datos clínicos enviados para su aprobación a la F.D.A. inclu-
yeron varios miles de varones. Más de 1000 varones participaron de 
estudios de dosis fija, (estudios controlados con placebo durante 6 
meses.) Los sujetos estudiados en estas pruebas clínicas, tanto de dosis-
respuesta como de incremento de la dosis (otros 1500), involucraron 
a varones de 20 a 87 años con una media entre 57 y 60. El 94% de 
los individuos eran de raza blanca.

El sildenafil fue evaluado en dosis de 25, 50 y 100 mg en 21 estudios 
randomizados doble ciego controlados con placebo de hasta 6 meses de 
duración. La eficacia de los resultados fue analizada en términos del 
criterio de entrada, por medio de la evaluación de eficacia subjetiva y 
objetiva, reacciones adversas y complicaciones. 

En ocho estudios cruzados, doble ciego, controlados con placebo 
en pacientes con patología orgánica o psicogénica de disfunción eréc-
til, el sildenafil demostró mejoría de las erecciones cuando se evaluó 
por medición objetiva de rigidez y duración utilizando Rigiscan. 
La mayoría de los estudios evaluaron la respuesta del sildenafil 60 
minutos post dosis. 

El criterio de inclusión fue de varones > 18 años con DE de más de 
6 meses de duración y en relación heterosexual por más de 6 meses.

El criterio de exclusión incluyó a aquellos pacientes con presión 
sanguínea < 90/50 y > 170/100 mm de Hg, los pacientes pudieron 
entrar una vez que su presión arterial fue controlada.

Hubo un periodo de cuatro semanas libre de tratamiento al ingresar 
los pacientes, durante el cual la línea basal de comportamiento sexual 
fue recolectada.

La medida primaria de eficacia fue realizada a través de un cues-
tionario desarrollado científicamente y con validación de la función 
sexual, el Índice Internacional de Función Eréctil (IIEF)(32) y se dividió 
la valoración en varias etapas, en condiciones basales y durante las 
consultas médicas de seguimiento y al final del estudio doble ciego, 
controladas con placebo realizado en su domicilio. 

El IIEF fue desarrollado como una escala simple para ser utilizada 
como un elemento de evaluación multinacional de función eréctil. El 
IIEF es un cuestionario auto administrado de 15 puntos que recibió 
una prueba inicial de factibilidad y que demostró validez en población 
clínica. Además, ha sido traducido y validado lingüísticamente para los 
lenguajes y dialectos de mayor importancia. La satisfacción de la pareja 
no fue evaluada en todos los estudios pero cuando se realizó mostró la 
satisfacción de la pareja con el tratamiento. Las parejas tambien fueron 
interrogadas respecto de la calidad de la erección.

En los estudios clínicos se incluyeron varones con las siguientes 
condiciones clínicas concomitantes: hipertensión, enfermedad cardiaca 
isquémica, hiperlipidemia, historia de prostatectomía radical, lesión 
medular y diabetes.

Eficacia en varones diabéticos
Un protocolo específico sólo para diabéticos fue reportado por 

Rendell y col. Evaluó la seguridad y la eficacia de Sildenafil en 268 
pacientes.(33) 

Análisis de subgrupos de esos estudios que duraron entre 6 y 26 
meses demostraron mejoría de la función eréctil en el 59 % de los pa-
cientes que recibieron droga activa comparado con el 15% de los que 
recibieron placebo. Aproximadamente el 20% de los pacientes tenían 
diabetes tipo I y 80% diabetes tipo II.

Se estudiaron con dosis entre 25 a 100 mg de sildenafil (n=136) y 
luego de 12 semanas la respuesta al IIEF en la pregunta número 3 que 
dice “¿Durante las pasadas 4 semanas, cuando Ud. intentó mantener 
una relación sexual, cuan frecuentemente pudo penetrar a su pareja?” 
y la respuesta 4 al cuestionario que dice: “¿Durante las pasadas 4 
semanas y durante una relación sexual, cuan frecuentemente fue capaz 
de mantener su erección después de penetrar a su pareja?”.

Los resultados de la respuesta 3 y 4 fueron: 3,2 contra 2,0 y 2,9 
contra 1,6 al comparar sildenafil y placebo respectivamente.

La eficacia global al cuestionario demostró una mejoría en el 57% 
de los varones diabéticos que recibieron sildenafil, comparada con 10% 
de aquellos que recibieron placebo.(33,34)

Eficacia en pacientes con DE psicogénicos o en los cuales no se pudo 
detectar causa orgánica

Estos estudios fueron realizados en etapa temprana del estudio clíni-
co y resultaron en una clara dosis respuesta vinculada con el Sildenafil 
con la mejoría de la respuesta eréctil.
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Con dosis entre 10 y 100 mg, 65-93% informaron mejoría en la 
calidad de las erecciones. En estas pruebas el 87% de los pacientes 
recibieron dosis entre el 50 y 100 mg de sildenafil.

Y los pacientes que recibieron droga activa describieron erecciones 
lo suficientemente firmes para la penetración 1,52 veces por semana 
comparado con 0,64 para placebo(35).

Eficacia en los pacientes con lesión medular
En el estudio piloto se evaluaron 12 varones por un periodo de 4 

semanas, los pacientes se seleccionaron basados en reportes de alguna 
función residual eréctil después del trauma medular. En este grupo 9 
de los 12 pacientes mejoraron sus erecciones con 50 mg de sildenafil, 
comparados con 1 de 14 con placebo.

De interés fue que 16 pacientes de 25 que se estudiaron sin evidencia 
de erección residual postraumatismo reportaron mejoría de la función 
con sildenafil(36). 

En el estudio más largo con sildenafil en pacientes varones con 
lesiones medulares, 111 de 143 (78%) reportaron mejorías en las 
erecciones con dosis entre 25 y 100 mg por un periodo de estudio de 
6 semanas(37). Este estudio tambien reportó mejoría en la calidad de 
vida de ambos lesionado y pareja(38).

Eficacia en pacientes prostatectomía radical
Varones con antecedentes de prostatectomía radical fueron inclui-

dos en las pruebas y se reportó un 43% de mejoría versus 15% con 
placebo(39,40).

En resumen el tratamiento con sildenafil fue bien tolerado y los 
estudios demostraron estadística y clínicamente una significativa mejoría 
en la erección cuando se comparó con placebo en todos los estudios 
clínicos. Los estudios en poblaciones especiales como hipertensión, 
depresión, diabetes, lesión medular, prostatectomía radical, también 
demostraron significativa mejoría de las erecciones.

Consideraciones especiales

Enfermedad Cardiovascular
En los estudios clínicos no hubo cambios relevantes en el electro-

cardiograma en los voluntarios normales, sólo una disminución leve y 
transitoria de la presión arterial. Aunque estos leves efectos no tienen 
ninguna consecuencia en los pacientes normales se aconseja cierta 
precaución en pacientes con estenosis aórtica, cardiomiopatía hiper-
trófica obstructiva, y pacientes con severa disfunción autonómica. La 
disminución en la presión fue más notable entre 1 y 2 horas después 
de la ingesta del medicamento y retornó a valores normales dentro de 
las 8 horas.

Condiciones médicas concomitantes en varones con DE son 
importantes de considerar debido a posibles efectos involucrados en la 
actividad sexual.

Un subgrupo de análisis en pacientes con hipertensión tratada com-
parado con otro con hipertensión no tratada mostró una respuesta al 
sildenafil del 70% para el primero y 72% para el segundo. Conti y col. 
informó que pacientes con DE y con enfermedad cardiaca isquémica 
que no tomaban nitratos toleraban muy bien el sildenafil(41).

Efecto en la discriminación de los colores
Es posible que un déficit transitorio vinculado a la discriminación de 

los colores gris y azul que se reporta en menos del 3% de los pacientes 
y que ocurre 1 o 2 horas de la dosis durante el pico plasmático de la 
droga. Este cambio farmacológico está vinculado con la inhibición de 
la PDE6 que está involucrada en la foto-traducción retiniana y es la 
razón por la cual se recomienda que los pilotos de avión no vuelen 
dentro de las 6 horas de ingerido el sildenafil.

El silnedafil no presenta efecto alguno sobre la agudeza visual ni la 
presión intraocular(31).

Uso en poblaciones especiales

Población Geriátrica
Un estudio clínico demostró que varones mayores de 65 años tienen 

una reducción aparente del clearence de sildenafil. Después de la ingesta 
de 50 mg de droga, existe una disminución del 4% del clearence por 
cada década de incremento.

Déficit hepático
Estudios clínicos demostraron que la cirrosis hepática crónica estable 

altera la farmacocinética del sildenafil. En pacientes cirróticos existen 
un 46% menos de clearence de la droga lo que lleva a un 85% de 
aumento en la exposición de la misma.

Insuficiencia renal
Los varones con severo déficit renal y clearence de creatinina menores 

a 30 ml / m, tienen una significativa alteración en el metabolismo del 
sildenafil. Varones con grados menores de insuficiencia renal metabo-
lizan la droga normalmente.

Dado que concentraciones plasmáticas mayores pueden aumentar la 
eficacia y la incidencia de efectos adversos se debe considerar de iniciar 
a los pacientes mayores de 65 años o con déficit hepático o renal con 
25 mg y aumentar la dosis de acuerdo con la necesidad.(31)

Perfil de Seguridad
Pocos pacientes discontinúan el tratamiento la que no es diferente 

que la del placebo en estudios clínicos.
Contraindicaciones: pacientes con tratamiento con nitratos o do-

nantes de O.N. tienen contraindicación formal al tratamiento con 
sildenafil por el riesgo de desarrollar hipotensión severa que puede 
llevarlo a la muerte. Siendo el sildenafil un potente inhibidor de la 
PDE5 potencia el efecto hipotensivo sobre el GMPc generado por 
los nitratos. La combinación de sildenafil y nitratos orgánicos puede 
producir severa hipotensión.

No hay datos disponibles sobre el intervalo de seguridad entre el 
sildenafil y los Nitratos. Sin embargo se debe prevenir a los pacientes 
sobre la necesidad de no ingerir sildenafil durante las 24 hs siguientes 
a la toma de nitratos con el objeto de posibilitar la limpieza del orga-
nismo de sildenafil.

Precauciones
Todos aquellos pacientes que no han sido evaluados clínicamente y 

que al tiempo de ingerir sildenafil presentan las siguientes condiciones 
deben ser advertidos sobre posibilidad de complicaciones:
n    Pacientes que sufrieron IAM o ACV o Arritmias severas dentro 

de los últimos 6 meses.
n  Pacientes con hipotensión de reposo <90/50 o hipertensión 

>170/110.
n  Pacientes con fallo cardiaco o arteriopatía coronaria causante de 

angina inestable.
n Pacientes con retinitis pigmentaria. 
n  Pacientes que requieren un complicado régimen anti hiperten-

sivo.

Conclusión
Desde su aprobación hace ya 4 años la seguridad clínica y la eficacia 

del sildenafil ha sido evaluada en diferentes estudios que incluyeron 
pacientes con DE orgánicas, no orgánicas y etiología mixta.

Parece ser una terapia oral efectiva y bien tolerada para el tratamiento 
de la DE de diferentes etiologías. Los datos clínicos con los cuales esta 
medicación inhibidora de la fosfodiesterasa tipo 5 ha logrado su apro-
bación en 101 países en todo el mundo impresionan por su espectro y 
consistencia. Su interacción con la nitroglicerina y la seguridad en otras 
poblaciones con enfermedad cardiaca isquémica, angina, y aquellos 
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que buscan la asociación con otras drogas erecto génicas necesitan ser 
dilucidadas en un futuro.

Una adecuada salud sexual es una parte importante de la salud de 
una pareja y esta droga contribuye sin duda a mejorar la satisfacción 
de la pareja sexual posibilitando el logro de un mejor relacionamiento 
entre los miembros de la misma.

NUEVOS DESARROLLOS

Tadalafil (IC-351) 
El Tadalafil es un potente y selectivo inhibidor de la 5 Fosfodieste-

rasa. Con una vida media de 17,5 hs permite al varón una respuesta 
natural al estímulo en cualquier momento hasta 36 horas después de 
la ingesta. El tadalafil se absorbe rápidamente y se distribuye en los 
tejidos después de la administración oral; se elimina preferentemente 
por el hígado. La exposición sistémica al tadalafil es un 25% mayor 
en los mayores comparados con los sujetos jóvenes, indicando una 
reducción del clearence con el incremento de la edad. Este aumento 
en la exposición con la edad no es clínicamente significativo basado en 
el perfil de seguridad del mismo. En los diabéticos existe un 19% de 
disminución en la exposición sistémica.

El consumo de alimentos no altera la tasa y extensión de la absorción 
del tadalafil. La hora de la dosis matutina vs. nocturna no tiene efecto 
clínico significativo en la exposición del tadalafil. El alcohol parece no 
tener efecto en la concentración plasmática del tadalafil medida 3 hs. 
después de la ingesta. No tiene influencia sobre la P.A. inducida por 
el alcohol.

Un estudio clínico que incluyó a 217 pacientes a los que se indicó 
una dosis diaria de 20 mg de Tadalafil por 6 meses y se analizó el se-
men y hormonas reproductivas al comienzo y a los 3 y 6 meses. No se 
encontraron diferencias entre los pacientes que tomaron droga y los que 
tomaron placebo respecto a la concentración espermática, la morfología 
espermática, y no tuvo efecto sobre la LH, FSH, o testosterona. Tam-
poco se observaron efectos adversos vinculados con la función pituitaria 
en estudios que involucraron a más de 4000 sujetos.

Un análisis de cinco estudios aleatorios, doble ciego y controladas 
con placebo se realizó para evaluar la eficacia y seguridad del tadalafil 
en una población general y en varones diabéticos. El perfil cardio vas-
cular del tadalafil también ha sido examinado basado en datos clínico 
farmacológicos de pruebas clínicas en estudios de gran escala.

Un total de 1112 varones con DE (edad promedio 59 años) fueron 
enrolados en estos estudios (4 por 12 semanas y uno 24 semanas). La 
dosis evaluada varió entre 2,5-20 mg según necesidad no vinculada con 
ingesta alimentaria o alcohol y los pacientes podían elegir libremente 
el intervalo de la dosis y los intentos sexuales. 

El tadalafil demostró consistencia y mejoría estadísticamente sig-
nificativa en la función eréctil, y buena respuesta coital, cuando fue 
comparado con placebo sin tener en cuenta la edad, étnica, severidad 
o etiología de la DE. El tadalafil mejoró las erecciones en el 81% [de 
los estudios de 4 semanas (n=972)]de los pacientes y aumentó el 
éxito de coito satisfactorio en 75% de los pacientes (442). Además 
posibilitó al 59% de los pacientes retornar a niveles normales de fun-
ción eréctil. También mejoró la satisfacción de la pareja y la confianza 
medida por el IIEF. 

La cefalea y la dispepsia fueron los efectos adversos más comúnmente 
reportados a través de los estudios. La magnitud de los efectos adversos 
fue siempre leves o moderados, transitorios y la frecuencia disminuyó 
con el uso continuo de la medicación. La tasa de discontinuación por los 
efectos adversos fue baja y no difirió significativamente de los pacientes 
tratados con placebo.

Eficacia y seguridad en pacientes diabéticos con DE.
El tadalafil en dosis de 10 y 20 mg mejoró significativamente la 

función eréctil y el coito exitoso en varones diabéticos. Los resultados 
obtenidos son parecidos a los obtenidos en estudios de fase III. El 
tadalafil fue en general bien tolerado con una incidencia similar de 
efectos adversos a los observados con o sin diabetes.(43)

Perfil cardiovascular del Tadalafil
La administración de 20 mg de tadalafil en pacientes sanos compa-

rados con placebo resultó sin cambios en la P.A. sistólica ni diastólica 
ni en la frecuencia cardiaca. La incidencia de I.A.M. en pacientes 
tratados con la droga (n>4000) fue menor a 0,4% año vs. 1,1 % en 
pacientes tratados con placebo (n≥1200).

Los estudios de fase 3 incluyen pacientes con amplia variedad de 
enfermedades cardiovasculares estables, además de pacientes tomando 
múltiples anti hipertensivos. La incidencia global de efectos adversos 
es simil a la observada con placebo.

Vardenafil
Es un inhibidor selectivo de la PDE 5. Aumenta la concentración 

de GMPc en el cuerpo cavernoso. Este efecto se encuentra realzado por 
el nitroprusiato en tiras musculares aisladas del cuerpo cavernoso de los 
conejos, mejora la relajación inducida por estimulación eléctrica.

Para evaluar su eficacia en vivo se desarrolló un nuevo modelo 
con conejos no anestesiados (Bischoff y col.44) y se observó que con 
30 mg/kg la longitud de la erección fue de 13 mm la que se alcanzó 
entre los 50 y 100m. Este efecto se ve potenciado por el ON en el 
conejo consciente. 

Se realizaron dos estudios aleatorios a doble ciego, evaluados con 
Rigiscan controlados contra placebo y triple cruzados con una dosis 
oral única de vardenafil en 42 pacientes con DE leve a moderada. Se 
determinó la concentración máxima con muestras sanguíneas durante 
24 hs. posteriores de la administración oral única de 10 mg, 20 mg y 
40 mg. de vardenafil. Se determinó la eficiencia midiendo la erección 
utilizando el Rigiscan con estímulo visual. El diagnóstico de la DE se 
basó en un cuestionario estandarizado de la Función Eréctil durante las 
4 últimas semanas(45)) 0: ninguna erección; 1: tumescencia apreciable 
aunque sin rigidez; 2: tumescencia y un poco de rigidez, aunque insu-
ficiente para la penetración; 3: tumescencia y rigidez suficientes para 
la penetración; 4: rígidez completa. En el estudio sólo se incluyen los 
sujetos de los puntos 2, 3 o 4. Las concentraciones en plasma crecen 
rápidamente y descienden mono exponencialmente y a las 12 hs. la 
concentración de la droga es mínima.

Propiedades Farmacocinéticas
No se observó efecto acumulativo en estudios con dosis única durante 

4 semanas; el 95% estaba unido a proteínas plasmáticas (principal-
mente albúmina).

El metabolismo es via Citocromo P 450 3A4 y se excreta por heces 
entre el 91 y 95% y renal entre el 3-6%.

Eficacia en la respuesta eréctil durante la estimulación sexual visual
Se comparó eficiencia durante el estimulo visual respecto al aumento 

de rigidez y duración de erecciones en pacientes con DE comparando 
eficacia entre 10 mg, 20 mg y 40 mg de vardenafil con placebo midiendo 
duración y rigidez mayor del 60% en punta y base del pene compro-
bando respuesta estadísticamente significativa en calidad y duración de 
la rigidez respecto a placebo.

Otro estudio aleatorio a doble ciego controlado con placebo de Porst. 
y col. con 601 pacientes, en primera fase de 4 semanas sin medicación 
y la segunda fase de tratamiento activo durante 12 semanas con 5 mg, 
10 mg y 20 mg contra placebo en varones entre 21 y 70 años con DE 
mayor de 6 meses, relación estable heterosexual mayor de 6 meses con 
al menos 4 intentos de relación sexual en el periodo de 4 semanas sin 
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medicación. Se evaluó eficiencia con el IIFE (15 preguntas) después 
de 12 semanas; cuestionario sobre la calidad de vida 8 preguntas y 
preguntas de evaluación global después de 12 semanas y un cuestionario 
diario después de cada intento. Se estudio seguridad y tolerabilidad 
por evaluación medica cada 4 semanas. 

La respuesta a la pregunta 3 del IIFE (cuando intentó tener una 
relación sexual).

¿cuantas veces pudo penetrar a su compañera? el placebo mejoró 
de 2,5 a 2,7. Con 5mg de vardenafil mejoró de 2,5 a 3,7; con 10 mg 
de vardenafil mejoró de 2,6 a 3,6 y con 20 mg de vardenafil de 2,5 a 
4. (p < 0.001 frente a placebo.)

La respuesta a la pregunta 4 del IIFE (con qué frecuencia pudo 
mantener la erección después de haber penetrado a su compañera). 
Con placebo mejoró de 2 a 2,5. Con vardenafil 5 mg de 2,1 a 3,5; con 
vardenafil 10 mg de 2,1 a 3,6 y con vardenafil 20 mg de 2,1 a 3,8. 
(p<0.001 frente a placebo.)

Respecto de la pregunta de evaluación global ¿el tratamiento que 
ha seguido durante las últimas 4 semanas ha mejorado sus erecciones?, 
el porcentaje de respuestas positivas fue del 30% para placebo, 66% 
para vardenafil 5 mg, 76% para 10 mg, y 80% para 20 mg.

En la pregunta diaria la erección duró lo suficiente como para com-
pletar la relación sexual con eyaculación. El porcentaje de respuesta 
positiva fue de 39,5% para placebo; 71,1% para 5 mg; 70,9 para 10 
mg y 74,6% para 20 mg. (p<0.001 frente a placebo). Esta respuesta 
no se ve afectada por la edad ni por la etiología 

El porcentaje de efectos adversos para 10 mg fue de 8,5% para 
cefalea, 11,3% para rubor; 2,8% para dispepsia; 2,8% para rinitis 
y 0,7% visual.

En conclusión el vardenafil demostró mejoras estadísticas y clínicas 
sobre el placebo en erecciones hasta el 80% de los pacientes; en coitos 
completos hasta el 75% de los pacientes y la respuesta a la droga no se 
vio alterada por la edad ni el grado de severidad basal ni la etiología de 
la función eréctil alterada; fue seguro y bien tolerado en todas las dosis. 
(Presentación del póster en la AUA del 5 de julio de 2001).

La mejora de la función eréctil; la función orgásmica; la tasa de coito 
finalizada con éxito se mantiene a través del tiempo.

Conclusiones
El vardenafil dio un beneficio rápido y continuado a los pacientes con 

DE. Fue bien tolerado y la incidencia de efectos adversos fue baja. Con 
20 mg los efectos adversos tendieron a disminuir a través el tiempo.
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FARMACOTERAPIA INTRACAVERNOSA
Dres. Adrián Momesso y Edgardo F. Becher
Centro de Diagnóstico Urológico y División Urología, Hospital de 
Clínicas “José de San Martín” de la Universidad de Buenos Aires. 
Buenos Aires, Argentina.

Hasta el advenimiento del sildenafil las drogas vasoactivas fueron el 
tratamiento de elección para la disfunción sexual eréctil. Actualmente 
constituyen la segunda línea de tratamiento en los pacientes que no 
responden a la terapia oral. Virag fue el primero en publicar el trata-
miento con drogas intracavernosas en 1982 y Brindley demostró ante 
un auditorio auntoinyectándose él mismo la respuesta a las drogas 
intracavernosas.

La farmacoterapia intracavernosa consiste en la inyección de una 
o varias sustancias vasoactivas dentro del cuerpo cavernoso ya sea con 
fines terapéuticos o diagnósticos.

Los fármacos más utilizados en la Argentina son: Alprostadil 
(PgE1), clorhidrato de papaverina y mesilato de fentolamina utilizadas 
solas (papaverina)  o combinadas (bimix, trimix). Existen otras drogas 
en investigación como el vasopéptido intestinal (VIP), Linsidomina, 
Forskolin o moxisilite y los que facilitan la apertura de los canales de 
potasio. En otros países como Brasil, realizan el trimix con clorproma-
zina en lugar de fentolamina por mayor disponibilidad.

Alprostadil: Es la droga de primera elección como monodroga para 
el tratamiento intracavernoso ya que se encuentra en el organismo. Se 
sintetiza  en la membrana celular a partir del ácido araquidónico. En el 
cuerpo cavernoso modula la actividad de la enzima adenilato ciclasa lo 
que incrementa la concentración de AMPcíclico (AMPc) lo que lleva 
a un descenso del Ca++ intracelular, llevando a una relajación de las 
arteriolas y sinusoides cavernosos provocando una erección. Tiene una 
vida media de 5 a 10 minutos (lo que reduce el número de erecciones 
prolongadas) y es metabolizada localmente en el cuerpo cavernoso y sis-
temáticamente  a nivel pulmonar (90% en un solo pasaje) eliminándose 
sus metabolitos por el riñón. Además tiene propiedades antifibrosas al 
inhibir la citoquina pleomórfica TGF1 reduciendo la producción de 
colágeno. En un estudio de Porst sobre 447 pacientes un 72% de los 
pacientes presentaron erecciones lo suficientemente rígidas para penetrar 
comparadas con un 61% que utilizaron papaverina/fentolamina y 31% 
que utilizaron papaverina sola. Las dosis que se utilzan varían de 1 ugr 
a 40 ugr siendo menor en los pacientes psicogénicos (2,5 a 10 ugr) 
comparados con los vasculares moderados a  severos (20 a 40 ugr). 
Como eventos adversos los pacientes presentaron mayor incidencia de 
dolor local  (30%) y  menor incidencia de erecciones prolongadas 2% 
contra 6% del grupo de papaverina/fentolamina. El alprostadil es más 
caro que la papaverina y debe mantenerse en cadena de frío aunque 
existen formulaciones con alfaciclodextrina que permite su conservación 
sin cadena de frío y produce menos dolor al aplicarse.

Clorhidrato de Papaverina:  Derivado no opioide del papaver 
somniferum. Es un inhibidor no específico de la fosfodiesterasa que 
provoca un incremento del AMPc intracelular, llevando a una rela-
jación del músculo liso de los cuerpos cavernosos con la consiguiente 
erección. A pesar de su bajo costo, no requerir refrigeración para el 
transporte y su efectividad, es droga de segunda elección para utilizar 
como monodroga o combinada debido a sus efectos adversos inmediatos 
(priapismo 15% al 18%) y tardíos (fibrosis de los cuerpos cavernosos 
4%). La dosis varia de 20 a 80 mg.

Mesilato de Fentolamina: No se utiliza como monodroga ya 
que no produce erección por si sola pero potencia la acción de otros 
fármacos. Se utiliza combinada ya sea con alprostadil (bimix) y o 
papaverina. Las dosis manejadas oscilan entre 0,01 y 1,5 mg.

Trimix: Existen varias fórmulas. La más utilizada  en nuestro medio 
es la creada por Bennet en 1991 y es una mezcla de papaverina 75 mg, 
fentolamina 2,5 mg y PgE1 25 ugr en 4,25 ml de solución fisiológica. 
Se la utiliza debido a su alta eficacia, baja incidencia de dolor, bajo 
costo y no necesita cadena de frío para el transporte. Las dosis varían de 
0,1 ml a 1 ml de acuerdo a la patología de base del paciente. Algunos 
lo utilizan cuando fracasa la terapéutica con Alprostadil o cuando este 
produce efectos adversos indeseables.

En nuestro medio constituye el tratatamiento intracavernoso más 
utilizado.

Vasopéptido intestinal (VIP):  Es un neurotransmisor involu-
crado en el mecanismo de la erección. Existen receptores a nivel del 
músculo liso de los cuerpos cavernosos, cuya estimulación produce 
relajación muscular por intermedio de la enzima adenilciclasa. Se la 
utiliza combinada con fentolamina ya que utilizada como monodroga 
no produce una erección lo suficientemente rígida como para lograr 
una penetración. Se lo utiliza en Europa (Invicorp) con buenos resul-
tados. En un trabajo presentado Hackett, de 540 pacientes, el 83% 
presentó una erección lo suficientemente rígida como para lograr una 
penetración.

En un estudio de Sandhu con 183 pacientes que fallaron a otras 
terapias presentaron un 82% de respuesta con una incidencia de 33% 
de  Flush sindrome y 0,05%  de priapismo. A diferencia del alprostadil 
no presenta dolor en el sitio de aplicación.

Linsidomina: Es un dador de Oxido nítrico (uno de los princi-
pales mediadores en el mecanismo de la erección) que se lo utiliza en 
Europa. No muestra mayor eficacia que las otras drogas utilzadas, pero 
si tendría ventajas en combinación con otras drogas.

Forskolin o Moxisilite: Es un extracto del coleus forsckohlii que 
estimula a la adenilato ciclasa produciendo un aumento de la concen-
tarción de AMPc intracelular. Se emplearía en dosis de 2,5 a 10 mg 
en pacientes con disfunción erectil psicógena. Además se utiliza  en 
pacientes no respondedores a otras combinaciones.

Indicaciones de uso
1-  Pacientes no respondedores a la terapéutica oral (sildenafil, apo-

morfina).
2-  Pacientes que tienen contraindicado el tratamiento oral.
3-  Lesión de los nervios erectores, secundaria a cirugías radicales 

pelvianas, la cual debe iniciarse lo más tempranamente posible a 
fin de evitar una fibrosis difusa de los cuerpos cavernosos por falta 
de oxigenación de los mismos.

4-  Para realizar estudios diagnósticos (test de erección fármaco induci-
da, ecodoppler peneano con drogas vasoactivas, cavernosometría, ca-
vernosografía, evaluar curvaturas peneanas pre operatorias, etc.)

5-  Pacientes con disfunción sexual psicógena en combinacion con 
terapia sexológica.

Material y metodo de aplicación
Se deben utilizar jeringas descartables de insulina de 1 ml = 100 

unidades con agujas de 27G a 30G. También pueden utilizarse auto-
inyectores lo que facilita la aplicación, aunque estos deben reservarse 
para pacientes con dificultades físicas para inyectarse.

Previa antisepsia de la piel con alcohol al 100% la inyección puede 
realizarse en casi toda la longitud del tallo peniano desde 2 cm por 
debajo del surco coronal hasta la base peneana, en la cara lateral de 
uno de los cuerpos cavernosos colocando la aguja en un ángulo de 90°, 
tratando de ir variando el sitio de aplicación a fin de evitar la apari-
ción de granulomas. Una vez aplicada la inyección se debe retirar la 
misma y realizar compresión hemostática del sitio de aplicación por 2 
minutos  a fin de evitar la aparición de hematomas, al igual que evitar  
la punción de las venas del sistema venoso superficial con la inyección 
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a fin de prevenir la aparición de hematomas superficiales sobre la 
superficie peneana.

Se le debe explicar al paciente durante las primeras visitas cómo 
debe aplicarse la inyección, la preparación de la jeringa, de la piel, del 
sitio de punción y una vez que el paciente lo realiza correctamente se lo 
autoriza para realizarlo fuera del consultorio. Se puede utilizar entre 1 
vez por semana si se utiliza papaverina y 3 veces por semana si se utiliza 
alprostadil/trimix. Es importante explicarle al paciente sobre los efectos 
adversos y complicaciones de este tratamiento y dónde debe acudir en 
caso de erección prolongada. Es recomendable firmar un consentimiento 
informado a fin de evitar problemas médico-legales.

Dosis
La droga de primera elección es la PGE1 o alprostadil en dosis que 

varía de 2,5 ugr en pacientes psicógenos o neurológicos a 20 ugr en 
pacientes vasculares moderados a severos. Si el paciente no responde 
se le puede agregar fentolamina de 0,1 mg hasta 1,5 mg reduciendo 
la dosis de PGE1 conociéndose esta mezcla como Bimix. Si el pa-
ciente presenta dolor en el sitio de aplicación (30% de los pacientes 
debido al ph ácido de la PGE1) o bien por problemas de costo se le 
puede agregar a la mezcla papaverina lo que se conoce como Trimix, 
diminuyendo la dosis de PGE1, siendo esta la mezcla más utilizada en 
la actualidad en la Argentina. (Clorhidrato de papaverina 75 mg + 
mesilato de fentolamina 2,5 mg + PGE1  25 ugr + solución fisilógica 
0,9 c.s.p. 4,25 ml.)

Las dosis de Trimix van desde 0,05 ml ó 5 unidades en los pacien-
tes psicógenos o post lesión de los nervios erectores  hasta 1ml ó 100 
unidades  en pacientes vasculares severos.

Complicaciones locales
1-  Erección prolongada y priapismo: es la complicación más importante 

durante la terapia endocavernosa. Si la erección dura más de 4 horas 
luego de aplicada la droga vasoactiva se la debe revertir a fin de evitar 
los daños tisulares secundarios a la hipoxia tisular (fibrosis difusa 
de los cuerpos cavernosos). Es importante que el paciente pueda 
comunicarse con su médico o centro médico las 24 hs del día, los 365 
días del año a fin de lograr una rápida solución a este problema. Se 
puede iniciar la reversión con medidas locales como hacer caminar 
al paciente, aplicación de medios locales (hielo), etc. Pero de no 
surgir efecto se debe relizar una punción evacuadora de los cuerpos 
cavernosos utilizando una aguja Butterfly 21 G punzando a nivel de 
la base del pene y evacuando la sangre  retenida en volumenes de 40 
a 80 ml. Si todavía el paciente mantiene la erección se deben utilizar 
agonistas alfa adrenérgicos como el clorhidrato de etilefrina en dosis 
de 5 a 10 mg diluida en 10 ml de solución fisiológica, inyectando 
de a 2ml teniendo presente el monitoreo de la presión arterial y 
cardiaco. También puede utilizarse la fenilefrina en dosis de 0,2 a 
0,5 ml diluídos en 10 ml de solución fisiológica inyectando 2 ml 
lentamente cada 10 minutos monitoreando la frecuencia cardíaca 
y la presión arterial. Si el paciente presenta hipertensión arterial se 
lo debe tratar con nifedipina 10 mg sublingual.

2-  Hematomas: se limitan al sitio de aplicación de la aguja especial-
mente si no se utilizan agujas finas  o bien si se punza una vena su-
perficial. Pueden extenderse hasta  el escroto y toda el tallo peneano 
y en general se resuelven en pocos días. Para evitarlos es necesario 
comprimir por 2 minutos en el sitio de aplicación.

3-  Dolor o ardor peneano: en general se producen por el traumatismo 
de la aguja, por la acidez de la sustancia inyectada o bien por la 
extravasación de la sustancia a nivel del tejido subcutáneo. El dolor 
es más frecuente si se emplea PGE1 comparado con la utilización 
de papaverina incluso puede llegar al escroto y cara interna de los 
muslos. Este puede durar incluso despues de finalizado la erección 
y en algunos pacientes puede llegar a impedirla. Se puede disminuir 

el dolor utilizando anestésicos locales o analgésicos orales previo a 
la aplicación de la inyección.

4-  Fibrosis peneana: existen 2 tipos de fibrosis: a) localizada a nivel del 
sitio de punción especialmente si no se cambia permanentemente el 
sitio de aplicación. En general son nódulos indoloros que no provo-
can una deformación peneana y ceden suspendiendo la aplicación. 
b) Difusa, que se extiende a lo largo de todo el tejido cavernoso, es 
deformante y se asemeja a la producida  por un priapismo no tratado. 
Es más frecuente con la utilización en forma crónica de papaverina o 
papaverina + fentolamina (13 al 30%) especialmente en pacientes 
con enfermedades crónicas como la diabetes, insuficiencia cardiaca 
e insuficiencia renal si se la compara con alprostadil (0,03%).

5-  Punción uretral: Esto hará que la droga se vierta al tejido esponjoso, 
no logrando el efecto deseado. A veces se puede producir una leve 
uretrorragia que cede espontáneamente. Se lo debe re-entrenar al 
paciente para la correcta aplicación.

6-  Infeccion de las cubiertas peneanas: en general se debe a una an-
tisepsia incorrecta de la piel produciendo un absceso, en general 
por estafilococo dorado, que drena espontaneamente luego de la 
administración de antibióticos orales.

Complicaciones sistémicas
1-  Hepatotoxicidad: aparece en baja frecuencia. En general se trata de 

una elevación transitoria de las enzimas hepáticas en pacientes que 
utilizan papaverina como monodroga o asociada en forma crónica 
por lo que es necesario realizar  hepatogramas  cada 3 ó 6 meses de 
acuerdo a la frecuencia de la utilización de la droga especialmente 
si el paciente presenta una alteración hepática previa. Esto no se 
produce con la utilización de alprostadil y es menos frecuente con 
la utilización del trimix.

2-  Hipotensión: en general ocurre con dosis altas de papaverina 
(mayores a 60 mg) ya que se trata de drogas vasodilatadoras. No 
ocurre con el alprostadil ya que esta tiene una corta vida media (5 
a 10 minutos) y  se metaboliza en el tejido cavernoso de ahí que es 
aconsejada en pacientes con transtornos cardiovasculares.

Contraindicaciones

1- Alergia a la medicación
2- Enfermedad coronaria severa.
3- Trastornos de la coagulación.
4- Hepatopatías severas.
5- Pacientes psiquiátricos.
6- Pobre destreza manual.

Conclusiones
La terapia intracavernosa constituye una alternativa para el trata-

miento de la disfunción sexual eréctil en pacientes no respondedores a 
la terapia oral. Es de simple utilización pero es necesario entrenar al 
paciente para su correcta aplicación y alertarlo sobre las posibles compli-
caciones a fin de evitar problemas médicolegales. Puede ser combinada 
con terapias orales en pacientes que presentan regular respuesta a la 
misma. En un futuro esta terapia podrá ser reemplazada por la terapia 
tópica (PGE1 en gel trandérmico) asociada a la terapia oral.
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FARMACOTERAPIA TÓPICA E INTRAURETRAL
Dres. Edgardo F. Becher y Adrián Momesso
Centro de Diagnóstico Urológico y División Urología, Hospital de 
Clínicas “José de San Martín” de la Universidad de Buenos Aires. 
Buenos Aires, Argentina.

INTRODUCCIÓN
Las inyecciones intracavernosas de drogas vasoactivas fueron siempre 

consideradas el “gold standard” dentro de las alternativas terapéuticas 
para la disfunción eréctil. Constituyen una línea terapéutica establecida, 
con un alto índice de éxito, segura y con muy bajo índice de complica-
ciones. Por el otro lado, cerca del 50% de los pacientes eventualmente 
discontinúan el tratamiento por varias razones incluyendo el dolor, 
miedo a las inyecciones, pérdida de efectividad o de interés. Es frecuente 
que los pacientes pregunten sobre alternativas más “fáciles”.  

La posibilidad de utilizar tratamientos tópicos e intrauretrales es 
muy atractiva para los pacientes. El motivo principal es que son más 
sencillos de administrar y tiene el potencial de evitar los efectos sistémicos 
e interacciones farmacológicas de los fármacos orales. 

Hoy en día el tratamiento transcutáneo o tópico todavía no es utili-
zado fuera de estudios clínicos y constituye una alternativa terapéutica 
en desarrollo. La terapia intrauretral está disponible desde hace algu-
nos años con resultados variables en su aplicación. En este contexto, 
el médico con interés en el manejo de las disfunciones sexuales, debe 
conocer estas alternativas en constante evolución. 

TERAPIA INTRAURETRAL
La idea de utilizar la vía transuretral para la aplicación de medi-

camentos tiene sus antecedentes en el tratamiento de los condilomas 
uretrales, y las propiedades absortivas de la uretra anterior se sustentan 
en los reportes de efectos sistémicos luego de la aplicación de lidocaína 
y los reportes de priapismo luego de la autoinoculación de sustancias 
en la uretra. 

El epitelio de la uretra distal es similar al de la piel del glande, y el 
mecanismo exacto de transporte de fármacos hacia el cuerpo cavernoso 
no es completamente claro. Los efectos hemodinámicos que se producen 
en el cuerpo cavernoso luego de la aplicación de alprostadil intrauretral 
son similares a aquellos que se producen luego de la inyección intra-
cavernosa del mismo.

Luego de los primeros reportes de Wolfson en 1993 con una crema 
de PGE2, el primer desarrollo comercial fue el del MUSE (Medicated 
Urethral System for Erection, de Vivus, Inc.). El dispositivo consiste 
en un aplicador descartable con una cánula de 32 mm que contiene 
en su extremo distal un supositorio semisólido de alprostadil que se 
deposita en la uretra anterior con el pulsado de un botón. Existen cuatro 
presentaciones: 125, 250, 500 y 1.000 mcg de aprostadil. Se aconseja 
que los pacientes orinen previamente para facilitar la introducción por 
lubricación de la cánula y mejorar la disolución del supositorio en un 
medio acuoso. 

Farmacocinétca
Estudios farmacocinéticos muestran que la aborción del MUSE es 

rápida, ya que el 80% de la dosis administrada desaparece de la uretra 
distal en 10 minutos. Las concentraciones plasmáticas de alprostadil 
son muy bajas ya que el 80% es metabolizado en los pulmones en un 
sólo paso. Sus metabolitos son eliminados por la orina. 

Estudios clínicos
El estudio compilado en forma de doble ciego controlado con placebo 

en 1511 pacientes fue publicado en 1997 por Padma Nathan.  Los 
pacientes fueron testeados en el consultorio, donde el 65% respondió 
con una erección suficiente para una penetración. Estos pacientes 
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fueron invitados a un período de utilización domiciliaria por 3 meses. 
El 65% de los usuarios del medicamento activo respondieron versus 
el 18,6% de los que recibieron placebo. Fulgham reportó datos muy 
diferentes como sólo un 30% de respuestas positivas y un índice de 
abandono del 80%.

Engel y Mc. Vary reportaron los resultados de MUSE en 452 
pacientes con experiencia previa con inyecciones intracavernosas. El 
58% de los pacientes que describieron al tratamiento como no efectivo 
respondieron a una aplicación de MUSE en el consultorio y el 47% de 
ellos lo utilizaron efectivamente en sus casas. Costabile reportó un éxito 
del 70% en pacientes post prostatectomía radical y Benevides reportó 
su uso en pacientes con fracaso de prótesis peneana inflable. 

Recientemente se ha incorporado por el mismo Laboratorio, una 
banda constrictiva llamada Actis, con el objetivo de disminuir el retorno 
venoso y mantener la droga por más tiempo en el cuerpo cavernoso. 
Lewis reportó una mejoría de las respuestas de un 40 a un 71% con 
la incorporación de la banda Actis. 

Peterson describió el efecto de la incorporación de 500 mg de pra-
zosin al MUSE (Alibra) con una aparente mejoría de la respuestas 
en las dosis más bajas (125 y 250 mcg).

Contraindicaciones y efectos adversos
Los pacientes con alto riesgo de sufrir priapismo, como aquellos con 

hiperviscosidad sanguínea, no deben recibir alprostadil en ninguna de 
sus formas. La medicación debe ser utilizada con cuidado en pacientes 
con tendencia hacia la hipotensión arterial. El método intrauretral puede 
ser problemático en pacientes con deformidades anatómicas peneanas 
o de la uretra.

El síncope o hipotensión severa fue descripta hasta en un 3%, 
la utilización de la banda Actis puede disminuir su incidencia. Los 
efectos adversos locales más frecuentes son el dolor peneano (11%), 
ardor uretral (13%), y muy raramente el priapismo (0,1%). Irritación 
vaginal en las parejas fue reportado en un 5,8%.

PRINCIPIOS FARMACOCINÉTICOS GENERALES DE 
LOS AGENTES TÓPICOS 

En los últimos años se han logrado muchos avances en el entendi-
miento de la farmacodinamia y farmacocinética de la utilización de la 
vía transcutánea. La vía transdérmica es una ruta bien estudiada en 
la tecnología aplicada a la obtención de niveles plasmáticos constantes 
como los utilizados en la reposición hormonal, narcóticos o vasodila-
tadores coronarios en forma de parches, cremas o geles. Cuando se 
intenta aplicar la tecnología transcutánea para obtener la relajación 
del músculo liso cavernoso, la situación es completamente diferente 
por los siguientes motivos:

1- Altos niveles plasmáticos son indeseables.
2- El alprostadil es altamente metabolizado en un sólo pasaje por los 

pulmones.
3- Las drogas vasoactivas deben alcanzar el tejido cavernoso en forma 

rápida (en agudo), y con la mayor concentración posible.

La terapia tópica para el tratamiento de la disfunción eréctil se 
encuentra con un substracto anatómico y fisiológico único. Existen 
muchas barreras entre la superficie de la piel peneana y los cuerpos 
cavernosos. La túnica albugínea es prácticamente imposible de penetrar 
sin la utilización de una aguja, debido a sus gruesas capas de colágeno. 
Borges intentó saltear el obstáculo realizando una cirugía en la que 
resecaba una pastilla de albugínea cubriendo el defecto con un parche 
de vena dorsal profunda del pene, con el objetivo de identificar la re-
gión de piel inmediatamente superior y utilizar este área para aplicar 
fórmulas tópicas. Esta idea no progresó probablemente debido a otro 
difícil obstáculo: la piel.

La piel de por sí es un tejido muy impermeable debido a su capa 
más superficial, el estrato córneo. Las células cornificadas del estrato 
córneo, ricas en keratina, están inmersas en una matríz intercelular 
compuesta por una bicapa lipídica que hace del pasaje de moléculas 
a través de ella un verdadero desafío, requiriendo de la utilización de 
vehículos mejoradores de la penetración dérmica (M.P.D.). Los M.P.D. 
interactúan con la matríz lipídica haciéndola permeable a la molécula 
y permitiendo que esta llegue a la subdermis. A su vez, la subdermis 
posee una vascularización muy rica que “roba” la medicación hacia la 
circulación sistémica.

Existen dos problemas con la aplicación tópica de drogas vasoactivas: 
uno es la permeabilización del estrato córneo, que requiere de la utiliza-
ción de M.P.D. adecuados, y el otro es la posibilidad de transferir dosis 
adecuadas de drogas en forma aguda hacia el cuerpo cavernoso.

La mayoría de los vehículos utilizados en el tratamiento tópico son 
pensados con el objetivo de lograr un pasaje lento y sostenido de drogas 
como los utilizados en los parches. Para poder lograr un pasaje rápido 
y efectivo, la fórmula deberá contar con el M.P.D. adecuado que le 
permita penetrar la piel con buena tolerancia (sin irritación), y liberar 
a la droga del vehículo en el sitio de acción (unión adecuada).

Un M.P.D. eficiente debe cumplir con las siguientes premisas:

1- Disrrupción de la bicapa lipídica.
2- Interacción con la capa de keratina.
3- Débil interacción con la molécula.
4- Todas las acciones reversibles a corto plazo.

Teniendo en cuenta todos estos factores descriptos cabe preguntarse 
si es realmente posible que una fórmula tópica pueda producir una 
erección.

Una posibilidad interesante para llegar al cuerpo cavernoso en forma 
tópica es a través del cuerpo esponjoso y luego aprovechar las vastas 
comunicaciones vasculares, ya sea por el sistema venoso circunflejo o 
en forma directa, para llegar al cuerpo cavernoso, de esta manera es 
obvio que se requieran de altas dosis de fármacos para compensar las 
pérdidas acaecidas en el camino.  La vía a utilizar puede ser el epitelio 
uretral distal o el del glande. Ambos sitios tienen el mismo epitelio 
córneo estratificado muy delgado y poroso y una estructura dérmica 
similar, con mínimo tejido subdérmico y ambos están adyacentes al 
cuerpo esponjoso. Además la túnica albugínea a nivel distal tiene el 
menor grosor de toda su extensión.

Los primeros intentos de utilizar la terapia tópica en éste campo 
fueron con la utilización de nitratos orgánicos Owen y Nunez reporta-
ron la utilización de una pasta base de nitroglicerina, demostrando un 
incremento del flujo sanguíneo peneano y algo de tumescencia. Estos 
efectos locales son críticos, ya que su aplicación en otras partes del 
cuerpo no producen ningún efecto a nivel peneano. Cavallini reportó 
el uso de minoxidil al 2% y mostró efectos superiores a la nitroglicerina. 
En general los magros resultados obtenidos pueden explicarse por la 
lentitud en el transporte de las drogas a través de la piel, hecho crítico 
en este tipo de aplicaciones.

ALPROSTADIL

Farmacocinética
Luego de la administración intracavernosa, intrauretral o tópica 

se detectan muy bajos niveles plasmáticos de alprostadil debido a que 
la droga se metaboliza localmente y a que en su primer paso por los 
pulmones es metabolizado el 80%. Los metabolitos son eliminados 
por la orina. No existen evidencias de tolerancia con respecto al efecto 
vasodilatador de la droga. 
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Estudios Clínicos
Durante un estudio doble ciego con un gel de alprostadil al 0,2 

y 0,4% realizado por nuestro grupo, en 52 pacientes impotentes se 
observó una diferencia de 66% vs. 39% que por el pequeño tamaño 
de la muestra no fue estadísticamente significativa. En otro estudio no 
controlado, en 10 pacientes prostatectomizados, demostramos cambios 
similares a los obtenidos luego de la inyección intracavernosa basados 
en el eco Doppler en el 80%, sugiriendo que la fórmula atraviesa la 
piel y penetra en el cuerpo cavernoso. Mc. Vary reportó un estudio fase 
I/II simple ciego con una fórmula de alprostadil en dosis de 0,5 mg, 
1 mg y 2,5 mg con erecciones clínicas en el 67%, 75% y 67% res-
pectivamente.

Contraindicaciones
El alprostadil no debe utilizarse en pacientes anticoagulados, con 

discrasias sanguíneas, mieloma múltiple. Los pacientes que tienen 
tendencia a la trombosis venosa, o hiperviscosidad sanguínea tienen 
mayor riesgo de priapismo. 

Efectos Adversos
Los efectos sistémicos son muy raros. Los efectos adversos locales 

son en general moderados y transitorios. Irritación leve del glande y 
eritema puede verse en hasta el 85% de los pacientes tratados con 
alprostadil tópico, pero el índice de discontinuación de los estudios 
por esta causa no superó al 7%. 

Efectos sobre la mujer
En un estudio de seguridad en mujeres con una formula de al-

prostadil al 0,4% hemos observado muy buena tolerancia y también 
ingurgitación labial y clitorídea que no fue descripta como “molesta”. 
Con fines diagnósticos en casos de disfunción sexual femenina hemos 
realizado estudios de eco Doppler del clítoris antes y después de la 
aplicación de una crema con alprostadil al 0,2%, donde se observaron 
cambios hemodinámicos similares a los obtenidos luego de la estimu-
lación sexual evidenciando la penetración de la fórmula al cuerpo 
cavernosos clitorídeo y su potencial aplicación en casos de disfunción 
sexual femenina.

MINOXIDIL

El minoxidil es un agente vasodilatador utilizado escasamente 
como antihipertensivo y más frecuentemente en forma tópica para el 
tratamiento de la alopecía. Existen pocos estudios clínicos para su uso 
en disfunción eréctil.

Farmacocinética
El efecto vasodilatador del minoxidil es producido por su metabolito 

minoxidil O sulfato producido a nivel hepático por la enzima sulfotrans-
ferasa. Para que una fórmula tópica tuviera efecto, la droga debería 
llegar al hígado para su metabolismo y luego actuar a nivel local. La 
absorción sistémica del minoxidil es de alrededor del 2% y tanto la 
droga como su metabolito son eliminados por la orina.

Estudios Clínicos
Cavallini reportó los resultados de una solución de minoxidil al 

2% mostrando una mejor tumescencia medida con RigiScan en com-
paración a la obtenida con placebo o nitroglicerina. También existen 
reportes con Doppler pero no hay estudios que demuestren su beneficio 
en el coito.

Efectos Adversos
Los efectos sitémicos son raros cuando se utiliza el minoxidil en 

forma tópica siendo descriptos sólo en su utilización oral.

PAPAVERINA
La papaverina es un potente relajador muscular que actúa inhibiendo 

la fosforilación oxidativa del AMPc.

Farmacocinética
La absorción sistémica luego de la aplicación tópica de papaverina 

es menor al 1% comparándola con la administración intravenosa, lo 
que contrasta con los niveles sanguíneos detectados luego de la admi-
nistración intracavernosa.

Estudios Clínicos
Kim y cols. reportó un estudio simple ciego fase I/II utilizando un 

gel de papaverina al 7%, 15% y 20% en 20 pacientes observando sólo 
3 erecciones completas.

Efectos Adversos
Si bien no existen estudios clínicos extensos para evaluar los efectos 

adversos en gran escala, es sabido que inyectado en forma intracaver-
nosa es bien tolerado, habiéndose descripto la hepatotoxicidad (todos 
los derivados opiáceos son potencialmente colestáticos) y la fibrosis 
peneana que sería poco probable con su uso tópico.

NITROGLICERINA
La utilización de nitroglicerina tópica es un tratamiento estándar 

en el manejo de la angina inestable. Su principal mecanismo de acción 
radica en su poder vasodilatador tanto a nivel arterial como venoso. 

Farmacocinética
Los sistemas de administración de nitroglicerina están diseñados 

para proveer una liberación contínua y controlada a través de la piel. 
La vida media es de 3 minutos y se metaboliza en el hígado, en los 
eritrocitos y en la pared vascular. 

Estudios Clínicos
Owen reportó un estudio doble ciego utilizando una pasta de 

nitroglicerina al 2% aplicada en el tronco peneano en 30 pacientes. 
Los resultados no fueron estadísticamente significativos diferentes del 
placebo. La cefalea fue común, pero desarrolló tolerancia con el tiempo. 
Heaton demostró un incremento en el diámetro de las arterias caverno-
sas medidas durante el eco Doppler. Los estudios con pacientes en sus 
casas son limitados; Nunez reportó 3 casos exitosos con nitroglicerina 
al 2%, Sonksen presentó una respuesta clínica en 12 de 17 lesionados 
medulares. 

Efectos Adversos
El más común es la cefalea  y le siguen taquicardia, náuseas y 

vómitos.

CONCLUSIONES
Los avances en el entendimiento de la farmacología y de los nuevos 

sistemas de administración de drogas constituyen una tecnología en 
evolución que es potencialmente útil en el tratamiento de la disfunción 
eréctil. La asociación de mejoradores de la penetración dérmica a la 
fórmula permite la transferencia de droga en agudo a través de la piel 
hacia el cuerpo esponjoso y de ahí aprovechar las comunicaciones vascu-
lares para llegar al cuerpo cavernoso, con las ventajas de su seguridad, 
buena tolarancia y facilidad de administración.

En la era de los tratamientos farmacológicos orales, las opciones 
terapéuticas locales, siguen siendo vigentes en un grupo de pacientes y 
forman parte del armamentario del especialista para adecuarlo a cada 
caso en particular con la lógica posibilidad de explorar las combina-
ciones de terapias.



16 Farmacoterapia tópica e intrauretral Módulo: Disfunciones sexuales 17

RECOMENDACIONES BIBLIOGRÁFICAS
Becher E, Borghi M, Momesso A, et al; Penile hemodynamic findings 
with a new topical formulation of alprostadil. J Urol, 159 No.5 Suppl:
239; 1998.

Becher EF, Bechara A, Casabe A: Clitoral Hemodynamics changes 
after a topical application of alprostadil. J of Sex and Marital Therapy, 
Vol.27 No.5:405, 2001.

Benevides MD, Carson CC. Intraurethral applicaton of alprostadil 
in patients with failed inflatable penile prosthesis. J Urol, 163:785, 
2000.

Cavallini G: Minoxidil versus nitroglicerin: a prospective double-
blind controlled trial in transcutaneous erection facilitation for organic 
impotence. J Urol, 146:50, 1991.

Costabile RA, Spivak M, Fishman IJ, et al: Efficacy and safety of 
transurethral alprostadil in patients with erectile dysfunction following 
radical prostatectomy. J Urol, 160:1325, 1998.

Engel JD, Mc Vary KT: Transurethral alprostadil as therapy for 
patients who withdrew from or failed prior intracavernous injection 
therapy. Urology, 51:687, 1998.

Fulgham PF, Cochran JS, Denman JL, et al: Disappinting initial 
results with transurethral alprostadil for erectile dysfunction in a urology 
practice setting. J Urol, 160:2041, 1998.

Gurny R, Teubner, A: Dermal and transdermal drug delivery: New 
insights and perspectives. Stuttgart, Wiss. Verl.Ges, 1993.

Kim E, El Rashdi R, Mc Vary K: Papaverine topical gel for treatment 
of erectile  dysfunction. J Urol, 153:361-365; 1995.

Mc Vary K, Polepalle S, Riggi S, et al; Topical PGE/SEPA Gel for 
the treatment of erectile dysfunction. J Urol, 162:726-731; 1999.

Padma Nathan H, Hellstrom W, Kaiser F, et al: Treatment of men with 
erectile dysfunction with transurethral alprostadil. N Engl J Med336:
1, 1997.

Peterson CA, Bennett AH, Hellstrom W, et al: Erectile response 
to transurethral alprostadil, prazosin and alprostadil-prazosin 
combinations. J Urol, 159:1523, 1998.

     



16 Farmacoterapia tópica e intrauretral Módulo: Disfunciones sexuales 17

EVALUACIÓN SEXOLÓGICA DE LAS 
DISFUNCIONES SEXUALES
Dr. Juan Carlos Kusnetzoff
Director del Programa de Sexología Clínica del Hospital de Clínicas 
“Gral. San Martín” de la Universidad de Buenos Aires.

Las disfunciones sexuales son los trastornos de la respuesta sexual 
en sus diferentes fases o en su función eficaz.

Otros trastornos sexuales, como los referidos a la identidad sexual, las 
parafilias, las enfermedades de transmisión sexual, los delitos sexuales, 
la homosexualidad, y otros, no se consideran disfunciones sexuales.

Clásicamente, estas disfunciones eran estudiadas dentro de la 
Patología Sexual. Pero en el momento actual, y luego de la propuesta 
de respuesta sexual tetrafásica de Masters y Johnson, y de su estudio 
de la Incompatibilidad Sexual en 1970, se ajustaron los términos y se 
aplican a trastornos más definidos, delimitados y diferenciados. Con-
ceptualmente se ha avanzado mucho en los últimos lustros, y puede 
decirse que en Sexología está perimida la antigua nomenclatura, vigente 
hasta hace muy poco tiempo, y todavía en uso en disciplinas médicas 
y psicológicas sin actualización sexológica.

Así, todas las disfunciones sexuales masculinas eran englobadas en el 
concepto de “impotencia sexual”, y todas las femeninas en el concepto 
de “frigidez”. Pero esos términos fueron asignados sucesivamente a 
distintas fases alteradas de la respuesta sexual, y en Sexología están, 
actualmente, en desuso.

La impotencia sexual comprende exclusivamente a la fase excitación 
de la respuesta sexual masculina, y se la denomina “disfunción eréctil”, 
para evitar confusiones. También se hablaba de impotencia femenina, 
como equivalente de frigidez, pero nunca cuajó en la terminología cien-
tífica. También se establecía la diferencia entre “impotencia coeundi” 
a “impotencia generandi”, pero hoy se prefiere hablar de disfunción 
eréctil para designar la primera acepción, y de esterilidad masculina 
para la segunda.

La frigidez designa hoy en día exclusivamente al trastorno de la fase 
de la excitación de la mujer, pero se la había asignado primitivamente 
a la ausencia de orgasmo femenino, y luego a cualquier disfunción 
sexual femenina.

Es decir, de abarcar todas las fases de respuesta sexual alteradas, o 
cualquiera de ellas, incluídos el vaginismo y la dispareunia, el término 
frigidez pasó a no ser utilizado por parte de los sexólogos, disponiendo 
de términos más precisos para designar cada fase alterada.

La denominación común, con un sólo término a todos los trastornos 
de la respuesta sexual tanto masculina como femenina, obedecían a la 
creencia científica, hoy superada, de que las causas y los mecanismos 
de producción de los misnos, obedecían a una sola patología física o 
psicológica que se expresaba en diversos grados. Ahora sabemos, gracias 
a los estudios de numerosos investigadares de las últimas décadas y sobre 
todo a partir de 1966, que cada fase de la respuesta sexual posee un 
aparato fisiológico, anatómico, neurológico y psicológico propio, lo cual 
condiciona la vulnerabilidad de esa fase, con mecanismos de producción 
de la alteración bien definidos para cada una, y por ende, una terapéu-
tica también diferente y específica. Naturalmente, estas separaciones no 
son absolutas, pero poseen una gran validez didáctica y clínica.

Los trastornos psicosexuales, como denomina el “Manual diagnósti-
co y estadístico de los trastornos mentales” de la Asociación Psiquiátrica 
Americana o DSM III 1, al que haremos frecuentes referencias, son 
los siguientes:

1. Trastornos de la identidad
2. Parafilias
3. Disfunciones psicosexuales y 
4. Otros trastornos psicosexuales

Naturalmente, los cuadros exclusivanente orgánicos no son incluídos 
en el ítem de transtornos psicosexuales. Por ello, preferimos seguir 
utilizando el término disfunción sexual y no sólo psicosexual. No 
obstante, el ordenarniento del DSM III nos será de gran utilidad.

En este trabajo analizaremos también los trastornos sexuales de 
causa orgánica.

DEFINICIÓN

Las disfunciones sexuales son el conjunto de alteraciones -en su 
mayor parte por inhibición- de alguna de las fases de la respuesta 
sexual del individuo.

Si bien es cierto que las disfunciones sexuales provocan siempre 
malestar no sólo en la persona que lo padece, sino también en la pareja 
y que para comprender cabalmente las causas y para tratarlas se requiere 
la colaboración de la pareja en la mayoría de los casos, la disfunción 
es un trastorno esencialmente personal. Es un trastorno personal de 
la respuesta sexual que se vive a nivel interpersonal.

CLASIFICACIÓN

En Sexología, las clasificaciones son siempre un instrumento transi-
torio y es que se actualizan continuamente, a la luz de la comprensión 
más acabada de diferentes aspectos: etiológicos, fisio- patológicos, y 
sobre todo anatomofisiológicos, de los cuadros analizados. La com-
prensión de las disfunciones sexuales ha tenido gran desarrollo en los 
últimos años.

De las cuatro fases de la respuesta sexual: excitación, meseta, or-
gasmo y resolución, las alteraciones fundamentalmente señaladas por 
Masters y Johnson afectan las de la excitación y el orgasmo. Pero hay 
otros trastornos, independientes de la fase de exitación u orgasmo.

Disfunciones Sexuales
Masters y Johnson2

Hombre Mujer

Fase de
excitac. Impotencia - - - - -

Fase de
orgasmo

Eyaculación precoz
Eyaculación retardada

- - - - -
Alteración orgásmica

Indepen.
de fase Dispareunia Dispareunia

Vaginismo

Tabla 1

Vemos que en la mujer hay trastornos desfuncionales que no tienen 
equivalente con la eyaculación precoz y la propia disfunción eréctil. 
Y que el vaginismo tampoco tiene equivalente en el hombre. Estas 
concepciones van a ser modificadas más adelante, pues faltaría la fase 
del deseo alterada en ambos sexos, la alteración o disfunción sexual 
general, que es el trastorno de la fase excitación de la mujer.

La clasificación que adoptaremos en este trabajo, por ser la más 
actual es tomada del DSM III, corregida por las últimas propuestas 

de Kaplan 3 4.

CLASIFICACIÓN DE LAS DISFUNCIONES SEXUALES 
(Tabla 2)

Analizaremos cada una de las disfunciones sexuales, siguiendo el 
orden de la Clasificación, en sus aspectos conceptuales y clínicos, antes 
de pasar al estudio de las causas y métodos de las mismas.
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1. TRASTORNOS DE LA FASE DEL DESEO
Deseo sexual inhibido (DSI): Es la “inhibición persistente y 

profunda del deseo sexual” (DSM III) 5. Se diagnostica cuando “la 
libido es anormalmente baja” y su etiología psíquica está establecida.

El “sexual Hipoactivo” (DSH) se denomina al mismo cuadro 
“cuando no se ha determinado aún la causa de la disminución del 
deseo sexual”.

El DSM III dice que “El juicio de esta inhibición debe hacerlo 
el clínico, que ha de tener en cuenta los factores que afectan el deseo 
sexual, como edad, sexo, salud, intensidad y frecuencia del deseo sexual 
y el contexto de la vida del individuo. En la práctica, este diagnóstico 
nunca debe hacerse a no ser que la falta de deseo sea fuente de malestar 
para el individuo y para su pareja” 6.

Sabemos que el deseo o el apetito sexual existe durante toda la Vida 
de un individuo sano. Pero la libido sexual de los varones y mujeres 
varía a lo largo de la vida de acuerdo a diferencias bien establecidas, 
en las que predominan factores hormonales y culturales.

Así podemos dibujar una curva para cada sexo:

Fig. 1 Apetito sexual de acuerdo a la edad

El pico máximo de apetito sexual del varón se da a los 17 años y de la 
mujer a los 40, y tiene sus consecuencias para el diagnóstico de DSI.

En un joven varón, los factores inhibitorios deben ser mayores que en 
la mujer joven, para ser eficaces. No obstante, la capacidad de excitarse 
ante una pareja atractiva y de sentir deseo sexual en forma espontánea, 
se mantiene constante en la vida de las personas normales.

Importan la salud física, el estado de ánimo, el enamoramiento (el 
amor es el mejor afrodisíaco que se ha descubierto hasta el momento) 
Kaplan 7. El deseo sexual puede fluctuar normalmente en una pareja 
equilibrada, pero nunca falta por mucho tiempo.

La disfunción del deseo o DSI se caracteriza por:

- Ausencia de interés por cosas sexuales. 
- Asexualidad. 

Trastornos Varón Mujer

I. Fase del deseo Deseo sexual inhibido (DSI)
Deseo sexual hipoactivo

Deseo sexual inhibido
Deseo sexual hipoactivo

II. Fase de excitación Disfunción eréctil (impotencia) Disfunción sexual general (frigidez)

III. Fase de orgasmo Eyaculación precoz
Eyaculación retardada Disfunción orgásmica (anorgasmia)

IV. Espasmo de músculos genitales Dolor psicógeno eyaculatorio y posteya-
culatorio

Vaginismo
Calambres musc. uterinos

V. Dispareunia Dispareunia Dispareunia

VI. Evitación fóbica de la relación sexual Fobias sexuales: penetración, contacto oral, contacto anal, masturbación, beso, acariciar, 
mirar genitales, semen, secreciones vaginales, vello púbico, desvestirse, etc.

Tabla 2 Clasificación de las Disfunciones Sexuales

- Faltan fantasías sexuales. 
- No busca actividades sexuales.  
- La estimulación genital es poco o totalmente ineficaz.  
- Puede tener excitación y orgasmo limitado a genitales. 
- Sensación de comer sin hambre. Semejante a la “anorexia nervio-

sa”.
- Rechazo y fastidio ante estimulaciones sexuales. Se puede aceptar 

la actividad por amor, generosidad.

Dice Kaplan que el DSI es probablemente la más difundida de las 
disfunciones sexuales 8 aunque no se diagnostica muy frecuentemente. 
Antiguamente se la consideraba como parte de la impotencia o la fri-
gidez. Menciona la referencia de Harold Lief quien afima que el 40% 
de los casos de su consulta corresponden a este diagnóstico.

Formas clínicas
El DSI primario implica una asexualidad de por vida al punto 

que el portador no se masturbó nunca.
El DSI secundario, que aparece después de un período de deseo 

sexual nomal, es mucho más común que el primero. Tiene una variante 
clínica: el DSI situacional, en que el deseo aparece sólo ante situacio-
nes de comodidad y seguridad para la persona. Puede inhibirlo frente a 
su pareja solamente, pero tiene deseo con prostitutas, o la mujer desea 
a su novio cuando no hay peligro de tener relaciones coitales. Una vez 
casada o al tener los hijos, pierde el deseo sexual. Los homosexuales 
y parafílicos -estos últimos prefieren actos sexuales a objetos desviados 
de la norma habitual- se caracterizan por padecer de un DSI ante el 
coito hereterosexual, pero desean objetos o situaciones que no interesa 
a la mayoría de las personas 9.

La ausencia de deseo normal
Las personas que se sienten particularmente cómodas con una acti-

vidad sexual muy baja, tienen problemas si su pareja no esta conforme 
con dicha conducta. No se trata de una disfunción, a menos que se 
registre el DSI por las causas que veremos más adelante, y no deberían 
tratarse, sino dar ayuda a la pareja para aceptar la diferencia.

Es normal que ante una pareja sucia, desaseada o a quien no se ama, 
o que plantea una relación conflictiva y destructiva para uno o ambos 
miembros de la pareja, el deseo desparezca. Mas bien sería patológico 
que el deseo persistiera e incluso aumentara en estas circunstancias.

El celibato sano, por el cual se suprime el deseo hasta encontrar una 
pareja adecuada, o simplemente por un voto religioso, debe ser valorado, 
para evaluarlo dentro de las ideologías personales de cada persona.

No es obligatorio ni racional tener un deseo sexual dispuesto y eleva-
do ante cualquier pareja y en cualquier situación. Kaplan dice que “el 
deseo exclusivo por la persona con quien se tiene establecido un vínculo 
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romántico unido a la inhibición de todos los otros, es un fenómeno 
normal que debe ser motivo de celebración y no de tratamiento” 10.

Cuando la falta de deseo aparece frente a un compañero inadecua-
do, claramente incompatible, o ante una situación erótica sin interés 
o carente de todo atractivo, no se trata de una disfunción y no debe 
hablarse de trastorno sexual.

En la evolución global y completa de las disfunciones sexuales 
propuesta por Kaplan 11  en 1983, plantea que debería integrarse al 
concepto de DSI a la homosexualidad egodistónica y a la parafilias, 
en una categoría más amplia, pues en estos cuadros hay una falta de 
deseo y ausencia de gratificación con la pareja heterosexual. Además, 
habría en el DSI situacional, sobre todo, y en los otros don cuadros 
una conducta y un psicodinamismo muy similares que pueden ser tra-
tados por estrategias terapéuticas también similares. Señalemos que el 
homosexual tiene un deseo muy intenso hacia su pareja homosexual, 
asi como el parafílico se excita y desea el acto o el objeto alternativo o 
variantes del coito o la pareja normal.

Antiguamente, no se distinguía el DSI de los trastornos de la 
excitación, y la importancia de establecer claramente los diagnósticos 
clínicos de las disfunciones, de acuerdo a los criterios señalados por la 
Sexología clínica, asume caracteres superlativos en el momento actual. 
De ello depende una considerable simplificación de la determinación de 
las causas y el tratamiento adecuado y específico de la disfunción. Por 
ejemplo, la disfunción del deseo puede estar presente, mientras las dos 
fases restantes de las respuestas sexuales estan intactas. Las tres fases 
son distintas, y aunque estan interconectadas en un proceso único con un 
“generador común”, cada fase tiene su propio “circuito” neurofisiológico 
separado, permitiendo una afectación independiente 12.

II. TRASTORNOS DE LA FASE DE EXCITACION

Disfunción eréctil: Es la antigua “impotencia”, o en el caso de 
ser de causa psicológica, el DSM III la denomina “Excitación sexual 
inhibida en el varón”. Para todos los cuadros, de causa orgánica o 
psicológica, se aplica el término más adecuado de disfunción eréctil, 
que posee la ventaja de que no juzga sobre la causa, y se refiere especí-
ficamente a la erección, fenómeno fisiológico inexistente en la mujer.

La definición propuesta por Masters y Johnson 13-no vamos a re-
visar las anteriores por obsoletas- dice que se trata de la incapacidad 
del hombre para lograr y mantener una erección suficiente como para 
realizar el coito. Si logra la erección y la pierde antes o a poco de la 
introducción, sin eyacular, también se trata de una disfunción eréctil. 
Ellos presentan dos formas clínicas: la impotencia primaria, (disfun-
ción eréctil primaria) que implica la incapacidad permanente y desde 
el primer coito: nunca logró una introducción en la relación hétero u 
homosexual. En cambio, la inpotencia secundaria (disfunción eréctil 
secundaria)1 aparece luego de un período corto o prolongado de buenas 
relaciones sexuales. No basta un solo fallo. Debe haber una propor-
ción aproximada a un 25% de sus relaciones sexuales fracasadas para 
hacer el diagnóstico. Las secundarias son mucho más frecuentes que 
las disfunciones eréctiles primarias.

Para Kaplan14 la disfunción erectiva es simplemente un bloqueo del 
reflejo de erección del pene. Objeta el término impotencia por inadecua-
do y peyorativo. Pero lo utiliza porque esta consagrado por el uso.

Haslan15 dice que “existe falta de excitación cuando la erección 
del pene es insuficiente para permitir su penetración en la vagina sin 
ayuda”.

Esta definición agrega la falta de ayuda, pero se refiere a la vagina. 
Masters y Johnson se referían a la relación hétero y homosexual.

Sin duda, el término impotencia debería ser desterrado del uso 
corriente en Sexología, porque designó durante mucho tiempo a una 
enorme variedad de trastornos, y hoy sólo lo hace a uno de ellos. Pero 

nunca sabremos a ciencia cierta, por algún tiempo todavía, si el autor 
que utilize el término se refiere a lo misno que nosotros.

Por ejemplo, Quijada16 recorre las diversas formas de impotencia, 
como la Impotencia coeundi, que sería la disfunción eréctil, la im-
potencia eyaculatoria, penetración sin eyaculación (en desuso), 
impotencia generandi o concipienti, hay penetración pero semen 
infecundo, impotencia orgásmica e impotencia satisfactionis, 
con penetración y orgasmo sin satisfacción. Son términos en desuso. 
La impotencia femenina sería equivalente a la frigidez antigua, pero no 
sólo está en desuso, sino que Masters y Johnson afirmaron que “jamás 
ha existido una mujer impotente”y “es todavía un hecho fisiológico 
irrevocable que la mujer sólo necesita estar quieta para ser potente” 17, 
entendiendo por potencia la capacidad de efectuar el coito.

Por eso el DSM III 18  define a la “excitación sexual inhibida” como 
la “inhibición recurrente y persistente de la excitación sexual durante la 
actividad sexual, manifestada por el fracaso total o parcial en obtener o 
mantener la erección haste el final del acto sexual”. Y agrega: “Debe 
coexistir un juicio clínico de que el individuo realize actividades sexuales 
que son adecuadas en tipo, intensidad y duración”.

Como todos los trastornos disfuncionales, la disfunción  eréctil pre-
senta una forma primaria y otra secundaria, una parcial y otra absoluta, 
una selectiva y otra con cualquier compañero.

Nosotros19 propusimos una clasificación clínica de las diversas formas 
de la disfunción eréctil:

CLASIFICACION DE LA DISFUNCION ERECTIL
Flores Colombino, 1978

1. De acuerdo al momento de aparición:
 a. Impotencia primaria (10%) 
 b. Impotencia secundaria (90%)

2. De acuerdo a la evolución:
 a. Impotencia aguda (36%)
 b. Impotencia crónica (64%)

3. De acuerdo a la intensidad:
 a. Impotencia absoluta o total (53%)
 b. Impotencia relativa o parcial (47%)

4. De acuerdo a la forma de aparición:
 a. Brusca (49%)
  1. Episódica y ocasional
  2. Periódica y transitoria
  3. Selectiva (de acuerdo al compañero) 
 b. Gradual (51%)

“La mitad de la población masculina experimenta alguna vez epi-
sodios transitorios de impotencia” dice Kaplan20. Pero Kinsey21 sólo 
obtuvo una frecuencia de 2,7% en su muestra de la población total de 
EEUU y en 1948. Freud decía, sin embargo en 1912, que “Si pre-
guntamos a un psicoanalista cuál es la enfermedad para cuyo remedio 
se acude a él con mayor frecuencia, nos indicará -previa excepción de 
las múltiples formas de angustia- la impotencia psíquica” 22.

Por último, la impotencia ha sido una de las alteraciones que más 
ha preocupado a la humanidad, pues ya los papiros egipcios señalan 
que se trataba de un problema común, los babilonios temían a la im-
potencia más que a ninguna otra cosa, los romanos vivían como una 
verdadera obsesión el temor a perder se impulso sexual y todo hombre 
soñó siempre con conservar su potencia indefinidamente, dice Hirsch23. 
La erección, símbolo universal de la potencia y la fuerza, es la base 
de la autoestima de los varones en casi todas las culturas. “No existe 
ninguna otra condición que sea potencialmente tan frustante, humillante 
y traumatizante como la impotencia”dice Kaplan 24. “La impotencia 
masculina es el blanco de los chistes, se ve reflejada en las piezas tea-
trales, en las burlas, en las obscenidades, en los refranes, como el tema 



Evaluación sexológica de las disfunciones sexuales20 21Módulo: Disfunciones sexuales

erótico más importante. El impotente... tiene la amarga certidumbre: 
¡No es más un hombre!” afirma Steckel25.

Disfunción Sexual General
Es la “excitación sexual inhibida de la mujer”, según el 

DSI III, equivalente a la disfución eréctil del varón. Hasta su descrip-
ción por Kaplan26 esta disfunción femenina no había sido estudiada ni 
siquiera por Masters y Johnson. Se caracteriza porque la mujer esta 
“vacía de sentimiento sexual” y fisiológicamente no muestra signos de 
vasocongestión genital, como la tumescencia y lubricación vaginal, ante 
el estímulo sexual extragenital y vaginal.

Es un cuadro poco frecuente, a diferencia de la disfunción eréctil, 
su disfunción homónima masculina. Por eso señalábamos que la fase 
de excitación masculina era mas vulnerable que la de la mujer.

Sin embargo, Kaplan aporta que se trata de una de las “inhibi-
ciones sexuales femeninas más graves”27, pero más tarde28 señala la 
poca dependencia de factores psicogénicos y mucho de los factores 
hipoestrogénicos fácilmente tratables.

No es raro que aparezca en forma independiente sin alteración de las 
fases del deseo y del orgasmo. Es que la fase vasocongestiva femenina 
convoca a estructuras anatomofisiológicas más simples y con un sistema 
hemodinámico involucrado sin exigencias de alta presión, como ocurre 
en la vasocongestión y excitación masculina. Pare abonar aún más este 
hecho, Kolodny 29 demostró que la fase vasocongestiva femenina era 
mucho menos vulnerable a los efectos de las enfermedades y las drogas 
que la misma fase del varón.

Esta disfunción es la que se denominó “frigidez” en exclusividad, 
pero fue también aplicado el término a la fase de deseo inhibido, pues 
allí es donde la mujer se siente “fría”. No obstante, también se considera 
objetable el uso del término “frigidez” por ser peyorativo, impreciso 
y tendiendo a confundir por las acepciones arcaicas de su uso. Se 
recomienda no utilizarla en Sexología.

El criterio de diagnóstico del DSM III 30 dice así: “La excitación 
sexual inhibida de la mujer es la inhibición recurrente y persistente 
de la excitación sexual durante la actividad sexual, manifestada por el 
fracaso parcial o total en obtener o mantener la respuesta de lubricación 
y tumefacción de la excitación sexual hasta el final del acto sexual”. 
Y al igual que en el varón: “Debe coexistir un juicio clínico de que 
el individuo realiza actividades sexuales que son adecuadas en tipo, 
intensidad y duración”.

El examen clínico por tacto vaginal y observación, demuestra en 
estos casos la falta de lubricación, una vagina seca y pálida.

La introducción del pene seco en una vagina seca, puede producir 
secundariamente dispareumia, y DSI.
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TRASTORNOS DE LA FASE DE ORGASMO
Dr. Juan Carlos Kusnetzoff
Director del Programa de Sexología Clínica del Hospital de Clínicas 
“Gral. San Martín” de la Universidad de Buenos Aires.

EYACULACIÓN PRECOZ
También denominada “eyaculación prematura”, o “insuficiente 

control eyaculatorio”, o “eyaculación rápida”. Es eyaculación 
precoz precoital cuando no soporta las caricias previas; antepor-
tas cuando sí las soporta pero eyacula al intentar penetrar; y rápida 
propiamente dicha, si penetra y no puede contener la eyaculación el 
tiempo adecuado.

La definición de la eyaculación precoz se presta a numerosas discu-
siones. Fundamentalmente, porque este trastorno no altera la fecundidad 
de la pareja, y porque culturalmente se considera normal que el hombre 
sea “rápido” y la mujer sea “lenta” en el coito. Es común en el adoles-
cente y el joven desentrenado, y puede pasar desapercibida la disfunción 
si se realizan coitos repetidos con períodos refractarios cortos. Pero es 
un verdadero fracaso y una severa incapacidad masculina, pues frustra 
–en algunos casos- el orgasmo femenino por penetración.

Se han propuesto numerosas definiciones. Unas están centradas en 
la respuesta de la mujer, y otras, en la del varón.

Las centradas en la mujer, definen a la eyaculación precoz como la 
incapacidad del hombre de mantener la introducción vaginal sin llegar 
al orgasmo hasta que la mujer se satisfaga. El problema radica en que 
no se aclara si hay o no excitación manual previa de la mujer, quien 
puede llegar al orgasmo manual clitorideo o vaginalmente estimulada, 
antes de la penetración, y en ese caso se requiere muy corto plazo de 
penetración o ninguno. El otro aspecto a considerar en esta definición 
es que la mujer pueda ser particularmente lenta en su excitacion de 10, 
20, ó 30 minutos antes del orgasmo, y es difícil para cualquier varón, 
por normal que sea, el mantener una erección y penetración sin orgasmo, 
con la estimulación contínua del glande contra la vagina.

Las definiciones centradas en el varón, son varias. Por ejemplo, 
Meyer1 presenta tres: 1) Eyaculación producida durante los juegos 
anteriores al coito y que son preparatorios del mismo; 2) Eyaculación 
en el momento o durante la penetración; 3) Eyaculación producida en 
cualquier momento antes de quince penetraciones del pene después de 
la primera introducción. Otros hablan de diez movimientos. Masters 
y Johnson citan el criterio de un servicio urológico de considerar como 
eyaculación precoz cuando ella se producía treinta segundos después 
de la introducción, y el de un servicio psiquíatrico, que lo extendía a 
un minuto y Quijada2 a dos minutos.

En realidad, el caracter “precoz” de la eyaculación, no marca un 
tiempo medible cuantitativamente, ni un número exacto de movimientos, 
ni siquiera el logro del orgasmo por parte de la mujer.

La eyaculación precoz se define por la incapacidad o ausencia 
de control voluntario del reflejo eyaculatorio. La capacidad de 
control debe existir para la función sexual normal, sobre la musculatura 
pubococcígea que se contrae rítmicamente durante el orgasmo, así como 
debe existir la plena “conciencia de las sensaciones premonitorias del 
orgasmo”3. Si el orgasmo es un reflejo involuntario que se descarga 
con un umbral particularmente bajo de excitación, estamos ante una 
eyaculación precoz.

La pareja debe encontrar un lenguaje propio que adecúe sus ritmos 
y tiempos sexuales, pero teniendo sus respuestas bajo control voluntario, 
sin presiones ni obsesiones.

Por todo ello, la definición aceptada para nosotros es la propuesta 
por Kaplan y por el DSM III4 que dice:

“Eyaculación precoz es aquella que se presenta antes de que el 
individuo lo desee, debido a una ausencia recurrente y persistente de 

un razonable control voluntario de la eyaculación y del orgasmo durante 
la actividad sexual”.

Y agrega: “El juicio de “control razonable” debe ser realizado por 
el clínico, teniendo en cuenta los factores que afectan a la duración de 
la fase de excitación, como la edad (desaparece la sensación de inevi-
tabilidad eyaculatoria o emisión), la novedad de la pareja sexual (que 
aumenta la ansiedad y la falta de ajuste), y la frecuencia y duración 
del coito (cuanto mayor la abstinencia, más frecuente la precocidad 
eyaculatoria).”

La eyaculación precoz es tal vez una de las más frecuentes disfun-
ciones sexuales de los varones, y es raro que todos los varones no hayan 
tenido algún episodio de eyaculación precoz en sus vidas.

Ocurre a todas las edades, en todos los niveles sociales.
Aunque el eyaculador precoz no presenta trastornos de la erección, 

y suele poseer mucho apetito sexual, el carácter frustrante de la afec-
ción para él y su pareja, suele ser demodelor. Es interpretado por la 
mujer como sabotaje voluntario, un egoismo frustrante del derecho al 
placer de la mujer, un disfrute excluyente en el que ella es espectadora 
pasiva, objeto de uso. La pareja puede deteriorarse. Los consejos para 
combatirlo, con hormonas o “pensar en otra cosa”, son exactamente lo 
contrario de lo que debe tomar o hacer, y pueden ser deletéreos. Así 
como la disfunción eréctil es frecuentemente causada por problemas 
orgánicos, medicamentosos, y psicológicos, la eyaculación precoz es 
más frecuentemente causada por ansiedad.

Es también la disfunción sexual masculina más fácilmente tratable o 
la que proporciona estadísticas de curación más altas (90 %) de todas, 
mediante la terapia sexual.

EYACULACION RETARDADA
Esta disfunción es denominada por Masters y Johnson como “In-

capacidad eyaculatoria” y por el DSM III como “Orgasmo masculino 
inhibido”.

Se caracteriza por la inhibición específica del reflejo de la eyacula-
ción, manteniéndose una buena excitación y un buen deseo sexual, la 
persona tiene un impulso sexual generalmente muy alto, y una buena 
potencia, pero pese a pasar minutos y hasta una o más horas  las que 
tolere la mujer con el pene inserto y erecto, no logra eyacular intrava-
ginalmente.

Es la antigua “Impotencia eyaculationis”, pero no se trata de impo-
tencia, ya que precisamente la erección esta indemne. Es la demostración 
clara de cómo puede disociarse una fase de otra: la excitación y el deseo 
no alterados frente al orgasmo alterado.

Equivale a la anorgasmia femenina en la clasificación de las dis-
funciones.

También admite clasificaciones de acuerdo a varios criterios:
1) Eyaculación retardada primaria: Cuando no han logrado 

nunca la eyaculación intravaginal.
2) Eyaculación retardada secundaria: Gozaron de buenas 

relaciones sexuales hasta que se instaló la disfunción.
Hay además, diversos grados:
a. Situacionales: Sólo eyaculan si se masturban a solas con 

fantasías eróticas.
Sólo por autoestimulación frente a la compañera.
Sólo por estimulación oral o manual.
No eyaculan si la situación evoca conflicto o culpa.
No eyaculan si la mujer muestra desagrado.
No eyaculan sino después de largo tiempo.

b. Selectivas: No con determinada mujer, sí con otras.
c. Parcial: Es una forma clínica descrita par Kaplan5 que abarca 

sólo la fase eyaculatoria propiamente dicha y no la fase de emisión, 
que se mantiene normal. No hay sensación de alivio y descarga. Es 
la eyaculación retardada parcial, también denominada, “anhedonia 
eyaculatoria”.(ERP).
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Respecto de la eyaculación retardada se repiten dos mitos: 1) Que es 
muy rara, cuando cada vez se diagnostican más casos en la consulta; y 2) 
Que las mujeres no se quejan de esta disfunción del marido, porque ellas 
gozan mucho. Kaplan6 afirma que ello no es común, y que ellas sufren 
tanto como en cualquier disfunción, interpretando persecutoriamente 
que los compañeros las rechazan personalmente con esta actitud, que 
ellas consideran voluntaria.

Esta disfunción es una causa frecuente de infertilidad de la pareja, 
menos notoria que la disfunción eréctil, que es inocultable.

En la ER, el hombre puede simular un orgasmo al igual que la mujer  
y sólo puede descubrirse el hecho por un exámen vaginal postcoito, que 
no presentan resto de semen.

Para el varon suele ser una experiencia muy dolorosa afectivamente, 
pues no logra la descarga, el placer culminante. Sólo lo logra con la 
masturbación, muchas veces, y en esos casos puede prescindir del coito, 
evitándolo: o sólo lo logra con otra mujer que no sea su esposa, con 
graves consecuencias psicológicas y sociales.

La definición propuesta por el DSM III y que adoptamos para este 
tratado, es la siguiente: El orgasmo masculino inhibido es la “inhibición 
persistente y recurrente del orgasmo masculino, manifestada por un 
retraso o una ausencia de la eyaculación, tras una fase de excitación 
sexual adecuada”7.

Y agrega: “El mismo individuo puede reunir también los criterios 
de excitación sexual inhibida si en otras ocasiones existen problemas 
con la fase de excitación de actividad sexual. En tales casos, deben 
anotarse ambas categorías de disfunción psicosexual.”

Se debe diferenciar la inhibición o retardo orgásmico de dos cua-
dros clínicos que sí se acompañan de orgasmo, pero sin eyaculación 
externa: el orgasmo aneyaculatorio, en que la orina postorgásmico 
no tiene espermatozoides; y la eyaculación retrógada en que sí los 
contiene. No son formas de eyaculación retardada, porque el orgasmo 
y la descarga sexual se producen.

DISFUNCION ORGASMICA FEMENINA
Es sinónimo de “anorgasmia” y “orgasmo femenino inhibido.
Es la más conocida, antigua y discutida de las disfunciones sexuales 

de la mujer. Por eso es el prototipo de la antigua “frigidez” que anti-
guamente la designaba, pero que hoy está en desuso.

La dificultad principal de esta disfunción radica en la incapacidad 
o imposibilidad de alcanzar el clímax. Puede tener deseos, y excitarse 
con gran lubricación y vasocongestión así como llegar a una miotonía 
intensa, pero no consigue el orgasmo, con gran sensación de frustración 
para la mujer.

Siglos de represión cultural y de mitos sobre la función exclusivamen-
te reproductiva (apta para la reproducción) de la mujer, transformó el 
placer sexual orgásmico en un motivo de vergüenza y ocultación. Llegó 
a promoverse el orgullo por la insensibilidad y la anorgasmia, se planteó 
la posibilidad de repudiar a las mujeres orgásmicas, por indecencia. 
Se consideró “normal” que la mayoría de las mujeres no obtuvieran el 
orgasmo en sus coitos.

Hoy aceptamos que algunas mujeres pueden no llegar al orgasmo 
pese a sus esfuerzos, y pueden resignarse a ello, disfrutando de otros 
aspectos eróticos y no eróticos de la relación. Pero para la mayoría, 
se ha logrado una conquista cultural con la reivindicación y logro del 
orgasmo femenino.

Se han hecho estimaciones exageradas: el 75% de las mujeres serían 
anorgásmicas a comienzo de siglo. Ello no corresponde a la realidad. 
Kinsey8 demostró que a medida que avanzaban los años de este siglo 
el porcentaje de mujeres orgásmicas habitualmente oscilaba entre el 57 
y el 63%, Hunt9 demostraba 25 años después para la década del 70, 
que el 75% lo lograba en EEUU. Y mientras que las anorgásmicas 
constituían entre el 30 y el 50% de la muestra de Kinsey, Hunt había 
encontrado sólo un 15% de mujeres en su muestra, con esta disfunción. 

La cultura sexual había cambiado las cosas. Pero el problema todavía 
persiste.

Kaplan nos plantea que el umbral orgásmico de la mujer presenta 
una distribución estadística en la campana de Gauss, representada en 
la fig. 2 10,11.

El orgasmo femenino inhibido es definido por el DSM III12 como la 
inhibición recurrente y persistente del orgasmo femenino, manifestada 
por un retraso o una ausencia de orgasmo tras una fase de excitación 
sexual normal, en una actividad sexual en que el clínico enjuicia como 
adecuada en cuanto a tipo, a la intensidad y duración.

Y agrega: “El mismo individuo puede también reunir los criterios 
de excitación sexual inhibida si en otras ocasiones existen problemas en 
la fase de la excitación. En tales casos debe anotarse ambas categorías 
de disfunción psicosexual. “Algunas mujeres”  comenta  “son capaces 
de experimentar el orgasmo durante la estimulación clitorídea no coital, 
pero son incapaces de experimentarlo durante el coito en ausencia de 
estimulación clitorídea manual. La postura salomónica del DSM III 
frente al problema teórico y clínico de los orgasmos a punto de partida 
del clítoris y de la vagina, contempla todas las posturas. En Sexología, 
se acepta como una variante normal la necesidad de estimulación 
clitorídea previa y concomitante para el logro del orgasmo. Los estudios 
antomofisiológicos recientes no confirman las brillantes pero insuficientes 
intuiciones freudianas al respecto.

Las formas clínicas de la anorgasmia son, como todas las disfun-
ciones: primarias y secundarias, totales y parciales, y situacionales y 
selectivas.

La anorgasmia primaria para Masters y Johnson13, se deduce por 
“una historia de consistente respuesta anorgásmica ante todos los in-
tentos de estímulo físico suficiente como la masturbación o el manipuleo 
del compañero (hombre o mujer), el contacto oral de los genitales y el 
intercambio vaginal o rectal. Esto es, nunca han alcanzado el orgasmo 
por ningún medio”.

En la anorgasmia situacional o secundaria, se requiere según Masters 
y Johnson14 “haber presentado como mínimo un antecedente de expre-
sión orgásmica que tanto puede haber sido inducida por ella misma o por 
las manipulaciones de su compañero y desarrolladas durante la unión 
coital, vaginal o rectal, o estimuladas por un intercambio bucogenital.” 
Y agregan:”La experiencia orgásmica realizada durante un encuentro 
homosexual descartaría toda posibilidad de diagnóstico de alteración 
orgásmica primaria”.

La insuficiencia orgásmica puede ser: masturbatoria, si no lo 
logra por autoestimulación y sí en el coito; coital, si logran el orgasmo 
sólo con autoestimilación, manipulación externa o estimulación bucal; 
y casual, si sólo lo logran ocasionalmente, en vacaciones, en una casa 
de citas, luego de una larga separación.

A diferencia de la preocupación constante del varón ante la falta de 
orgasmo, la mujer puede demostrar una relativa indiferencia ante su 
disfunción, asi como el hombre frente a la de su pareja. Pero también es 
fuente de malestares en la mujer, quien se siente frustrada, deprimida, 
molesta en los genitales, que se congestionan crónicamente por la falta 
de descarga.

Pueden dar lugar a una dispareunia secundaria, a una disfunción 
del deseo y a una disfunción sexual general, con aversión y evitación 
al coito y al compañero.

La mujer experimenta sensaciones semejantes frente al hombre que 
la registrada ante la eyaculación precoz: asiste al placer del varón y a 
su propia falta de placer final.

Muchas mujeres fingen el orgasmo para satisfacer el amor propio del 
compañero y su propia autoestima. Si ello la satisface suficientemente, 
cosa rara, persistirá en su disfunción como único corolario. Pero si 
ese fingimiento no la satisface, es una fuente de rencor y hostilidad al 
compañero. Por ello, no es deseable mentir un orgasmo, sino sincerarse 
desde los primeros fracasos.
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Fig. 2 Umbral orgásmico de la mujer
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TRATAMIENTO SEXOLÓGICO DE LA 
DISFUNCIÓN ERÉCTIL
Dra. Marta Rajtman
Sexóloga Clínica del Servicio de Urología del Hospital Militar Central

Si bien lo sexual representa patologías que no provocan 
mortalidad directamente a quienes las padecen y pueden en un mo-
mento dado ocultarse en el medio social, producen daños físicos 
y psíquicos inconmensurables al individuo como tal, a la pareja, a la 
familia y a la sociedad.

Su prevalencia en la población general es realmente alarmante y 
no hay persona que en algún momento de su vida no haya 
padecido alguna disfunción sexual, sea esta total, parcial, cir-
cunstancial, crónica, etc.; más aún, cuando la expectativa de vida es 
de más de 75 años, se hace  evidente,  la aparición de algunos de estos 
problemas, especialmente la disfunción erectiva.

El término impotencia, sinónimo de Disfunción Eréctil, trae a 
la mente conceptos de incapacidad, debilidad y fracaso que, en 
general, entregan una imagen bastante realista de cómo se ven a sí 
mismos muchos hombres que padecen esta alteración.

 Consecuencias Efectos
n Angustia Disminución de la autoestima 
n Ansiedad Diferentes grados de depresión                                                                
n Desesperación Destrucción de la pareja/familia

La conducta sexual instintiva es influenciada por:
1) Lo cultural social: permisos 
 prohibiciones   
2) Lo biológico                                    

Lo primero es la identificación de la causa
Mayoritariamente orgánica (en la población de mayor edad)
Causas vasculares, farmacológicas, hormonales, neurológicas, 

diabetes, arterioesclerosis, alcoholismo, tabaquismo, uso de drogas, 
cocaína,marihuana, heroína, enfermedades crónicas, etcétera.

Estándar del tipo de erección:

 Tipo 0 Ausencia de actividad tumescente
 Tipo 1 Pene tumescente sin rigidez
 Tipo 2 Pene en erección que se pierde rápidamente o al cambiar 

de posición.
 Tipo 3 Erección completa que persiste luego de incorporarse y 

deambular.

La erección tipo 2 no es excluyente de patología orgánica y / o 
psicológica

En cambio, la tipo 3 es patognomónica, sinónimo de disfunción 
eréctil psicógena.

Mayoritariamente psicológica (en la población más joven)
Factores siempre presentes, que agravan los orgánicos, ya que desde 

pequeños aprendemos qué se espera de nosotros para ganar aceptación 
y aprobación de nuestro grupo de pertenencia.

Los ideales culturales acerca de Masculinidad y Feminei-
dad son reforzados en todas partes y continuamente.

Desde lo sociocultural y situacional, una de las pautas más fuertes es 
el discurso, ya que el pensamiento se estructura con el lenguaje.

Lo que nombro, creo. Si nombro impotencia, tengo la posibilidad 
de estar construyendo la creencia en el paciente. Sería importante hacer 
más leve el discurso para no crear patologías al rotular síntomas, en 
diagnósticos que la gente escucha y su inconsciente también.  Ya que 
se fijan y luego son difíciles de erradicar.

No es lo mismo hablar de fallo erectivo situacional, transitorio, que 
de impotencia. Esto es leído por el paciente con mayor levedad. 

Por desconocimiento, falta de preparación, información inadecuada 
y a veces por no valorar la integridad  sicocorporal de las personas, 
muchos médicos y  sicólogos  emiten opiniones sobre la sexualidad de 
sus pacientes  o aconsejan terapéuticas  basándose únicamente en su 
propia experiencia vital en la materia, o bien en información antigua o 
descalificada, retrasando o impidiendo, entonces, el derecho del paciente 
a conectarse  con el placer.

El discurso de un profesional puede ser ominoso si es totalitario y no 
deja resquicios para el misterio, entendiendo a este como la posibilidad 
de que las causas conocidas interactúen con el azar. 

Analizaremos a continuación, una por una las posibles causas que 
determinen una eventual disfunción erectiva.

La fatiga
La disminución de las energías psico-físicas pueden actuar en mu-

chas oportunidades como una barrera para el placer sexual. Es muy 
común, que bajo estas circunstancias, la respuesta a la sexualidad se 
torne muy lenta, lo que a veces funciona como un impedimento para 
que se logre el orgasmo.

En el hombre una situación de fatiga puede incidir negativamente 
en su rendimiento sexual. Se puede llegar a la pérdida del impulso 
sexual y dificultades en los mecanismos de erección.

Algunos varones ven el acto sexual como una demanda extraordinaria 
a sus condiciones físicas, y en esa situación es frecuente que el mismo 
no pueda cumplir con las expectativas sexuales de su compañera. 

Es evidente que muchas personas necesitan restituir y restaurar sus 
energías. Ellas han sido consumidas a causa del estrés, o por el uso 
excesivo de sus fuerzas en función de la competencia diaria en el trabajo 
o en el hogar. Estas situaciones a veces pueden llegar a resultar muy 
agresivas, e inciden directamente sobre nuestras reservas de energía. 
Todo ello nos lleva a un estado de tensión, de desarmonización por 
exceso de estimulación, que puede llegar a tenernos inquietos, irritables, 
intranquilos o estresados. 

Afortunadamente, y tal como se ha dicho para otro tipo de patología, 
en la naturaleza existen elementos que correctamente combinados son 
de gran utilidad para solucionar estos problemas. 

Stress
Todas las situaciones que afectan de manera brusca o masiva la 

vida de una persona, como una guerra, un divorcio traumático, la 
pérdida de trabajo o la jubilación suelen ir asociadas a una pérdida 
importante del interés sexual traduciéndose en múltiples ocasiones en 
una disfunción erectiva. No es infrecuente en mi consulta hospitalaria 
el contacto con nuestros veteranos de guerra de Malvinas, en los que 
este síntoma es un lugar común. Eso lo acompaña a una multiplicidad 
de otras manifestaciones de stress post traumático. 

Estados de ánimo. Depresión.
En personas que sufren de depresión endógena, motivada por 

conflictos psíquicos, uno de los síntomas de su padecimiento es la falta 
de erección. Sin embargo, es difícil precisar el origen del problema, ya 
que muchas veces es la impotencia la causal de la misma. 

En cuanto a otros cuadros siquiátricos es importante remarcar que 
no son pasibles de terapias sexuales los de delirios sistematizados.

Conflictos de la pareja
Causa diádicas de la disfunción erectiva. 

n El compañero tiene  que satisfacerla sexualmente, ejerciendo gran 
presión sobre él.

n La pérdida del interés por su compañera por encontrarla cada vez 
menos excitante.
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n Mujeres no demasiado entusiastas por el sexo que evitan excitar al 
compañero.

n Incomunicación de las apetencias sexuales, por vergüenza o timi-
dez.

n Homosexualidad no manifiesta.
n Luchas de poderes en la pareja.
n Falta de información e imaginación sexual, con la consiguiente 

monotonía.

Adicción Cibersexo.
Denominamos cibersexo a un estilo nuevo de intercambio de estí-

mulos sexuales a través de internet, mediante, voz, texto e imagen (ya 
sean fotos, videos, video-conferencias). La oferta de los sitios de la red 
dedicados a la pornografía y el sexo virtual es múltiple y constituye el 
mayor negocio de la red, hallándose en franca expansión. El acceso a 
ella es muchas veces gratuito a través del desempeño laboral.

Algunas curiosas contradicciones de comportamiento se evidencian 
al desarrollar actividades que son conjuntamente paradójicas. Por ejem-
plo, el chatear, es decir escribir, que es profundamente reflexivo y el 
masturbarse, actividad fundamentalmente instintiva. Sobre estas cues-
tiones referidas a la adicción al cibersexo, todo está por estudiarse. 

Aquí hay algunas señas particulares que pueden hacer más sencillo 
reconocer este síntoma: 

Cambio del horario de sueño
En muchas oportunidades, la persona en cuestión verá afectados sus 

horarios habituales de descanso, sobre todo el nocturno. Esto puede 
fundarse en que la actividad del cibersexo o del sexo virtual crece llegada 
la madrugada. Quienes mantienen esta práctica tratan de permanecer 
frente a sus computadoras cada vez hasta más entrada la noche para 
poder participar. 

Exigencia de privacidad
Todo aquel que tenga adicción por el cibersexo, seguramente trata-

rá de mantenerse aislado. Tendrá su computadora en cualquier lugar 
donde no sea interrumpido, ni molestado y, si puede, se encerrará 
con llave. También es probable que reaccione de mala forma si es 
interrumpido. 

Mentiras frecuentes
Probablemente busque distintas excusas para poder tener más tiempo 

en sus “ciber actividades”. “No puedo hacer tal cosa”, “no quiero ir”, 
“no estoy bien”, “se hizo tarde”, serán algunas de las frases que se van 
a escuchar como excusas para no abandonar su teclado. 

Cambios de personalidad
Los cambios en las relaciones, tanto familiares como de pareja, 

pueden ser comunes en personas con este tipo de adicción. No resulta 
extraño pensar esto, ya que estará pasando más tiempo con sus relaciones 
virtuales que con sus relaciones reales. 

Pérdida de interés en las relaciones sexuales con su pareja
El sexo virtual, en muchos casos, reemplaza al sexo real de las 

personas. Por lo general, esta sustitución se produce en relaciones 
desgastadas, repetitivas, aburridas y poco creativas. 

Cambios en el carácter
Como en toda adicción, y esta no es la excepción, pueden existir 

los cambios de humor, de actitudes, de reacciones, en fin, cambios de 
todo tipo. 

Muestra menos interés en la familia y por los amigos
Tanto unos como otros pueden llegar a pasar a un segundo plano. 

Es lógico que, al ocupar más tiempo en las actividades virtuales, la 
familia y los amigos vayan perdiendo el espacio que tenían normalmente, 
así como es frecuente la aparición de reclamos por parte de aquellos, 

por sentirse excluidos.  Los no elegidos se sienten competir con una 
pantalla, generando rencor, fuertes demandas y en algunos casos hasta 
manifestaciones de violencia.

Los que sufran esta adicción tendrán seguramente una sensación 
de bienestar o de euforia mientras estén frente a la computadora; serán 
incapaces de frenar esta actividad; se sentirán vacíos, deprimidos e irri-
tados cuando estén lejos del teclado; podrán ser cada vez más frecuentes 
los dolores de cabeza, los dolores de espalda y la irritación de los ojos; 
será frecuente también el suprimir comidas para no detener la actividad, 
y los problemas con la higiene personal por la misma causa. 

Muchas serán las personas que sufrieron, sufren o sufrirán algunos 
de estos síntomas. Algunos especialistas aconsejan que la adicción 
al cibersexo debe ser tratada como cualquier otra adicción. Otros lo 
niegan. De una u otra forma, es sin duda uno de los síntomas de esta 
cultura del nuevo siglo. Las relaciones virtuales son parte de la vida de 
millones de personas en todo el planeta. Resultaría ilógico pensar que 
sus derivaciones no lo sean.

Sustancias de abuso, Drogas 
Hachis, opio, morfina, marihuana, Lsd,  a semejanza con el alcohol, 

en pequeñas dosis, elimina las inhibiciones responsables de algunas 
dificultades sexuales. Pero tomadas en gran cantidad o en forma crónica 
tienen un probado efecto negativo sobre la sexualidad. En algunos casos 
recuperar la indemnidad del área sexual en el drogadicto suele ser el 
mordiente de la recuperación de su auto estima, que le permitirá luego, 
transitar el esfuerzo necesario para abandonar la sustancia adictiva. La 
recuperación de la sexualidad del paciente no trae aparejada inexora-
blemente el segundo paso de recuperación.

Disfunción eréctil de causa Situacional
Se denomina disfunción erectiva situacional a aquella que se produce  

en el encuentro con alguien en particular y no con los demás, o de 
manera inversa, es decir con todos, menos con determinada persona. 

También se produce en circunstancias muy particulares que rodean 
al encuentro o por la ausencia de estas. 

Los dos casos típicos son:
a. Anda bien en casa y mal afuera. O sea, la exigencia de rendir un 

buen examen lo inhibe.
b. O viceversa. Buena sexualidad con prostitutas y/o encuentros oca-

sionales desprovistos de compromiso afectivo y disfunción eréctil en 
los encuentros con la pareja estable. La causa suele ser una gran 
hostilidad reprimida.

El incumplimiento del mandato como fuente de inhibi-
ción. 

El macho proveedor como mandato.
La escena proto histórica muestra un macho potente, proveedor, 

estimulado sexualmente lúdico y preocupado sólo por el poder que 
significa conseguir los favores de la hembra o por el placer en sí, y 
la supremacía dentro de la horda. Este macho en el 2001, es para 
las características de nuestra cultura un perdedor, difícilmente pueda 
ser el proveedor absoluto de su familia. Físicamente está extenuado. 
Deficitariamente alimentado, con un nivel de miedo, alerta, ansiedad, 
casi permanente. No hay en su día maniobras que tengan que ver con 
el distendimiento el placer o el juego. Por otro lado su estímulo erótico 
(su partenaire) permanece constante durante varios años, generalmente, 
como consecuencia de la monogamia occidental. Su hembra comparte 
sus características de ansiedad miedo y alerta constante y todas las 
características antes descriptas. 

Las investigaciones en la materia acerca de la influencia social pos-
tulan que no es posible hablar de situaciones sociales que no repercutan 
o hayan repercutido en nuestro código biológico y genético.
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Si se le para es macho
El macho es el que provee
Si no provee no se le para
Por lo tanto no es macho

Con el sex typing (los caracteres atribuidos socio-culturalmente 
a cada sexo) se inicia el proceso de producción social que habrá de 
desembocar en la desigualdad de los sexos frente al poder. Se trata de 
los ideales que comporta cada sexo y de las normas de socialización 
que estructuran los rasgos de la personalidad, los gustos y los compor-
tamientos que se considera adaptados a uno y otro género. La lógica 
educativa que impulsa a los muchachos a la competición, la agresividad, 
la auto afirmación en el desafío y el enfrentamiento con los demás. 
Ganar, ser el más fuerte, sobrepasar a los demás, son el meollo de la 
idea de virilidad.

Potencia y fuerza = sexualidad y dinero
Es muy frecuente en nuestra cultura que se eduque al varón para que 

no de muestras de sus sentimientos de fragilidad o vulnerabilidad. Por 
el contrario, el niño aprende que la ternura es un síntoma de debilidad. 
Para aparentar fuerza y potencia nuestra sociedad tiene dos máscaras 
bien conocidas. La sexualidad y el dinero. La respuesta positiva de 
las hembras seducidas dentro de este parámetro cultural reforzaran el 
mecanismo.

El mismo no será una herramienta positiva para el varón cuando el 
dinero escasee o su deseo sexual no se adecue a el paradigma, entonces, 
es posible que la mella en su autoestima condicione la aparición del 
síntoma.

La aprobación externa, conquista y proeza cuantitativa
Hay una correlación bastante directa entre los problemas erectivos 

y la presión social que se ejerce sobre un hombre libre, para que tenga 
éxito en la empresa de satisfacer con su pene a sus compañeras. Debe 
demostrar a los demás que es un gran amante o de lo contrario, no 
sirve para nada. 

Un distorsivo parámetro ayudará a disociar el sexo del placer. Por 
ejemplo, una cantidad ideal de orgasmos por encuentro, puede no 
coincidir con la necesidad de ese individuo y por lo tanto, la exigencia 
que el preconcepto le impone, le significa un displacer que le instalará 
el síntoma.

Medios de comunicación como  fuente de inhibición

Intentos de excitación logran lo contrario
La belleza en la mujer es un escudo ya que existe una relación 

compleja entre la inhibición sexual que produce cierto tipo de mujer 
bella y el origen del placer que provoca la contemplación estética. La 
belleza de la mujer no actúa en ciertos hombres al menos, en un sentido 
erótico y hasta lo puede inhibir. William Mc Dougall, ha escrito un 
ensayo entero sobre esto: la naturaleza del hombre es tan compleja e 
irracional, dice, que la belleza de la forma femenina, aunque contribuye 
a excitar el instinto sexual, produce no se sabe qué oscura inhibición. La 
contemplación de un desnudo artístico –la venus de milo o las hermosas 
mujeres pintadas por Boticelli– produce un efecto espiritual muy grande 
que está despojado de sexo. La belleza no es necesariamente un factor 
de acercamiento físico entre el hombre y la mujer.

Agentes Farmacológicos
Todas las fases de la respuesta sexual humana, pueden ser afectadas 

indirectamente por el sildenafil y otros agentes farmacológicos, debido 
a factores sicológicos secundarios. Esto está relacionado con el profun-
do impacto  que produce la recuperación de la función  sexual en la 
autoestima del hombre y en la relación de pareja.

Esto es cierto para gran número de hombres, independientemente 
de la etiología de su disfunción sexual eréctil. Sin embargo, si es orgá-
nica y primaria y habiendo obtenido alguna respuesta con sildenafil, 

suelen mostrarse con actitudes de cierta parálisis. Esto se debe a que  
en todos los casos la DSE excede el deterioro orgánico, exacerbándose 
con ansiedad  y otras respuestas emocionales al problema.

No actuando directamente sobre los mecanismos centrales del deseo, 
lo incrementa pues evita el miedo al fallo,  permite la recuperación de 
la autoestima, mejora el posible deterioro de la pareja, secundario a 
la DSE. También tiene su efecto sobre la fase de excitación, pero es 
en la fase orgásmica donde en los varones, cuya eyaculación rápida se 
debía al temor a la pérdida de la erección, se nota un efecto beneficioso, 
pues al aumentar la latencia, se produce  un proceso de reestructuración 
sicológica, absolutamente independiente del efecto bioquímico de la 
droga.

Medicar es un acto que trasciende y atraviesa la situación terapéu-
tica. La droga actúa más allá del mecanismo de acción molecular y los 
efectos son el resultado de la interacción de la química, lo biológico lo 
psicológico y lo social.

Cuando actuamos sobre los neurotransmisores periféricos, como lo 
hace el sildenafil, los efectos a largo plazo no parecen  depender de 
la acción sobre la respuesta celular. Sin embargo, si ésta se sostiene 
en el tiempo, y se independiza del uso continuado de la medicación, 
se debe a los cambios que se logran en el área cognitivo conductual a 
través de la interacción entre el fármaco y la sicoterapia. Actuando de 
este modo estos fármacos, resultan excelentes aliados de nuestra labor 
terapéutica.

Desocupación, subocupación y sobreocupación
Según cifras del Indec, al mes de mayo de 2001, 

n La Tasa de desempleo era del 16,4 %, 
n la Tasa de subempleo demandante del 9,6%,
n y la Tasa de subempleo no demandante del 5,3 %, 

lo que nos arroja un total de 31,3% de personas con problemas 
laborales. Es decir 1 de cada tres argentinos. Sin embargo si investiga-
mos dentro de la franja de los empleados, encontraremos que sólo una 
porción de ellos cubren con sus ingresos la cifra de la canasta familiar. 
No se puede hacer sexología en argentina obviando esta realidad socio 
económica y por lo tanto, todos los trabajos de investigación originados 
en el hemisferio norte que llegan a nuestras manos, deben ser vistos a 
través de la lente de esta realidad, ya que si no correremos el riesgo de 
estar frente a un paciente irreal. A lo antes expuesto sobre el mandato 
del macho alimentante, se debe sumar la impotentización que produce 
un bolsillo ineficaz para cubrir las necesidades básicas. 

Las medicaciones facilitadoras de la erección o las erectogénicas, no 
podrán contribuir a desterrar el origen del síntoma, ya que lo que ese 
paciente necesita urgentemente, no es una receta, sino un cheque. Esta 
frontera no es franqueable a través del ejercicio de nuestra profesión y 
los agentes farmacológicos disponibles son eficaces pero no mágicos.

Efectos semejantes se evidencian en la franja de población em-
pleada que sufre una sobre ocupación. Generada por la necesidad 
de multiplicar el esfuerzo para mantener el ingreso o por la admisión 
de políticas laborales toleradas por el terror al desempleo, sus conse-
cuencias, no son menos devastadoras sobre el mecanismo erectivo. En 
este caso, estará vinculado con la sobre exigencia del stress y la fatiga 
antes mencionados. 

La excepción confirma la regla.
Acuerdo con el doctor Osvaldo Mazza, en la posibilidad de que en 

algunos casos psicológicos, también con medicación, pero de ningunas 
manera en forma exclusiva sin una contención terapéutica adecuada, 
aunque sea por un breve lapso. Puesto que si el origen de la disfunción 
es psicológico y las causas que la originan no se resuelven, estaríamos 
efectuando un tratamiento sintomático sin hacer siquiera el intento de 
mejorar la causa del síntoma o por lo menos aliviarla con la simple 
escucha.
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CONCLUSIÓN
A modo de conclusión provisoria, diremos que toda disfunción 

erectiva de causas sociocultural y situacional, es en particular sobre 
contextos generales. No es lo que es, sino como “eso” se imprimió en 
ese sujeto.

Reflexionaba Aristóteles, “cuál es el supremo bien, la felicidad 
sin duda”. Pero luego cuando pregunta consecuentemente qué es la 
felicidad, reconoce que la respuesta es dudosa. El vulgo y los sabios 
no coinciden en ello. Sin embargo tiene que consistir en una actividad 
que sea propia y exclusiva del hombre. 

Es por ello que todo parámetro impuesto es falaz ya que origina 
una situación displacentera, por su inadecuación. Debemos entonces  
aliviarlos de:

n prejuicios, 
n valoraciones equivocadas de él y de su pareja, 
n conductas autodestructivas,  
n mandatos anacrónicos y perimidos de difícil concreción, 
n adicciones 
n y comportamientos abusivos, 

es una tarea que la sexología puede ayudar a concretar. 
Así mismo, una labor de acercamiento o descubrimiento de su 

verdadero deseo, (tal vez regido por parámetros sociales, ajenos a su 
necesidad), contribuirá en este sentido. 

Pero ninguna de estas tareas podrá ser llevada a cabo sin un trabajo 
en equipo y una unidad de criterio entre urólogos, andrólogos, ginecó-
logos, psiquiátras, psicólogos y nosotros los sexólogos.
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Preguntas de Evaluación
El siguiente cuestionario de preguntas corresponde al Módulo 3, 2002: DISFUNCIONES SEXUALES. Fascículo II.
Deberá registrar en él las respuestas elegidas y remitir la hoja por correo o fax al Comité de Educación Médica Continua, Sociedad 
Argentina de Urología, Pasaje de la Cárcova 3526, (1172) Buenos Aires. Tel./fax: 4963-8521/4336/4337.
El requisito para aprobar el módulo consistirá en contestar correctamente por lo menos el 75% del total de las preguntas del módulo, para 
ello tendrá un máximo de 90 días a partir del momento en que recibió el fascículo. Antes de finalizar el corriente año lectivo se publicarán 
las respuestas correctas, de esta manera el médico podrá realizar su autoevaluación y comprobará los resultados de su aprendizaje. 
Cualquier consulta y/o aclaración en relación con las preguntas, dirigirse a la dirección indicada previamente.
Se ruega solicitar en Secretaría el N° de inscripción e incorporarlo con sus datos personales en este cuestionario.

Apellido y Nombre:................................................................................. N°. inscripto: ................................

Dirección: ............................................................................................... Código: ........................................

Ciudad: ............................................................. Provincia:..........................................................................

Tel. ó fax:........................................................... E-mail: .............................................................................

Farmacoterapia intracavernosa

1.- ¿Cuál es la droga más utilizada en Argentina?

a) ........... Alprostadil

b) ........... Papaverina

c)............ Papaverina/Fentolamina

d) ........... Trimix

2.- ¿Cuál es la droga que produce menos efectos adversos?

a) ........... Trimix

b) ........... Papaverina

c)............ Alprostadil

3.- ¿Cuáles son complicaciones locales posibles de la terapia intraca-
vernosa?

a) ........... Hematoma

b) ........... Priapismo

c)............ Fibrosis

d) ........... Todas son correctas

4.- Tanto el Trimix como el alprostadil están contraindicadas en caso 
de enfermedad coronaria:

a) ........... Verdadero

b) ........... Falso

Farmacoterapia tópica e intrauretral

5.- ¿Cuál es la principal barrera a vencer para la absorción transcutánea 
de drogas vasoactivas?

a) ........... la piel

b) ........... la túnica albugínea

c)............ el músculo liso

d) ........... todas son correctas

e)............ a y b son correctas

6.- ¿Cuál es la vía de absorción del alprostadil intrauretral?

a) ........... epitelio uretral – cuerpo cavernoso

b) ........... epitelio uretral – cuerpo esponjoso – cuerpo caverno-
so

c)............ epitelio uretral – cuerpo esponjoso – comunicaciones 
vasculares – cuerpo cavernoso

d) ........... epitelio uretral – túnica albugínea – cuerpo caverno-
so

7.- Dentro de las capas de la piel ¿cuál es la más difícil de penetrar?

a) ........... la capa córnea

b) ........... la subdermis

c)............ la dermis

d) ........... todas son correctas



Apellido y Nombre:................................................................................. N°. inscripto: ................................

Dirección: ............................................................................................... Código: ........................................

Ciudad: ............................................................. Provincia:..........................................................................

Tel. ó fax:........................................................... E-mail: .............................................................................

Evaluación sexológica de las disfunciones sexuales

8.- ¿Cuáles son las 3 fases principales descriptas por Helen Kaplan?

.......................................................................

.......................................................................

.......................................................................

9.- ¿Qué es la excitación sexual inhibida de la mujer?

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

10.- ¿A qué se llama Eyaculación Retardada?

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

................................................................................................

Tratamiento sexológico de la disfunción eréctil

11.-  Frente a una situación de falta de erección, lo conveniente es:

a) ........... Hablarle suavemente a la pareja

b) ........... Mandarlo a consultar al médico

c)............ Intentar ser tolerante y permanecer en silencio

d) ........... Proponer concurrir en pareja al sexólogo

12.-  De los siguientes factores de disfunción eréctil, señale el más fre-
cuente en nuestra sociedad

a) ........... Diabetes

b) ........... Falta de estímulo de la compañera

c)............ Hipertensión

d) ........... Dislipidemias

13.-  De las siguientes patologías, señale cuál es la única contraindicación 
para  un tratamiento sexológico.

a) ........... Depresión

b) ........... Delirio sistematizado

c)............ Fobia

d) ........... Conflictos de pareja


