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MANEJO DEL PRIAPISMO 

Dr. Claudio A. Rosenfeld

INTRODUCCIÓN 
Debido al rápido progreso existente acerca de la patogénesis diag-

nóstico y terapia de la disfunción eréctil se encuentran hoy disponible 
numerosos tipos de terapias para este fin, independientemente de la 
etiología de la impotencia. Destacan los fármacos orales, la cirugía 
derivativa y protésica así también como la inyección intracaversona de 
sustancias vasoactivas. Dentro de las complicaciones de estas últimas, se 
encuentran la aparición de dolor y hematomas en el sitio de la punción 
y más raramente uretrorragia y reacciones alérgicas. Sin embargo, las 
complicaciones  agudas más graves son la erección prolongada y el 
priapismo con eventual daño irreversible de la musculatura lisa del 
cuerpo cavernoso. 

Desde la introducción de este método en la práctica clínica, se ha 
podido observar un aumento considerable de este cuadro clínico. 

Bajo criterio clínico, el priapismo  se define con una erección 
prolongada y dolorosa sin relación con el deseo sexual. Bajo criterio 
funcional, se define como una erección patológica provocada por una 
alteración hemodinámica en la que deriva un balance desequilibrado 
entre la aflujo arterial y el drenaje venoso peneano. Esta patología de 
origen muy diversa afecta, fundamentalmente, a los cuerpos cavernosos 
y se observan en cualquier edad y grupos étnicos. El priapismo fue 
descrito por la antigua cultura egipcia, la palabra priapismo deriva 
de Priapos, hijo de Afrodita y Dionisio, y corresponde a la cultura 
griega  al dios de la masculinidad y fertilidad. Priapos conocido por sus 
obscenidades y aparece representado por un sobredimensionamiento y 
erecto Phallus en las obras de estas culturas. 

Existe una diferencia entre el priapismo y la erección prolongada 
que no se considera patológica, generalmente no presenta dolor y se 
resuelve espontáneamente. 

FISIOPATOLOGÍA 
Para una respuesta normal eréctil debe existir un equilibrio hemo-

dinámica entre el aporte arterial y el drenaje venoso de los cuerpos 
cavernosos. La ruptura de este equilibrio con un predominio del aporte  
arterial provoca el priapismo. Básicamente se han descrito dos meca-
nismos fisiopatologicos responsables de este cuadro

1) Priapismo del alto flujo, pulsátil, o no isquemico.
El mantenimiento de la erección no se debe a una miorrelajacion 

activa de los cuerpos cavernosos, sino a un flujo arterial aumentado 
permanentemente con drenaje venoso normal, pero insuficiente para 
provocar la detumescencia. Suele ser provocado por una fístula arterio 
cavernosa adquirida iatrogénica o accidental. Las lecciones de estos 
tipos son menos graves y requieren mucho mas tiempo que el priapis-
mo de bajo flujo, tiene mejor pronostico en relación a la conservación 
posterior de la capacidad eréctil. 

2) Priapismo de bajo flujo, de estasis o isquémico 
Es el más frecuente y afecta únicamente a los cuerpos cavernosos. 

Se produce una clara alteración hemodinámica de la erección como 

resultado de un bloqueo de los mecanismos de detumescencia debido a 
una obstrucción del drenaje venoso bien sea funcional o mecánico. La 
obstrucción provoca una éstasis sanguíneo en los cuerpos cavernosos 
lo que determina un aumento en la presión de CO2, acidosis e hiper-
viscosidad de la sangre. 

Las alteraciones histopatológicas que se producen en los cuerpos 
cavernos consisten en edema de tejido trabecular e infiltrado inflamatorio 
que es leve en las primeras doce horas, pero que conduce a lesión celular 
y fibrosis del tejido cavernoso. A partir de las 48 horas de persistencia 
del priapismo aparecen lesiones irreversibles: necrosis, acumulación de 
coágulos con organización de trombos y fibrosis de las trabeculas. La 
irreversibilidad y la impotencia definitiva son las normas. La erección 
permanente producida por la elección de fármacos vasoactivos a pesar 
de su etiología no puede ser considerada como un priapismo de éstasis. 
La fisiopatología en este caso parece tener un origen neuromuscular por 
lo que la contracción de los cuerpos cavernosos es imposible ya que las 
células musculares lisas del tejido eréctil están paralizadas. 

ETIOLOGÍA 
Dentro de los factores etiológicos del priapismo se diferencias dos 

grupos, primario o idiopatico y secundario. 

Priapismo primario o idiopatico
Constituye el grupo mayoritario entre un 30 y 50 % de los pacien-

tes. Las erecciones prolongadas bien sea por excitación sexual o bien 
sea por la propia erección nocturna, son un factor predisponente. El 
edema trabecular consecutivo a erecciones prolongadas sería el punto 
de partida de este priapismo. Casi siempre este tipo de priapismo se 
presenta como de bajo flujo. 

Priapismo secundario
Se debe a alteraciones hematológicas, disfunciones neurológicas, di-

ferentes medicamentos o drogas, traumatismos locales, neoplasias locales 
o metastásicas, trastornos metabólicos y enfermedades infecciosas. 

n Alteraciones hematológicas: la leucemia supone un 15 % de casos 
en los niños, la leucemia crónica es la que con mayor frecuencia se 
observa priapismo, aunque también en la leucemia mieloblástica 
aguda y en la linfoblástica. Como factores patogénicos se describen 
acumulación celular en los cuerpos cavernosos y en la vena dorsal 
del pene, la infiltración mecánica de venas y nervios abdominales. 

 La anemia de células falciformes es una causa muy frecuente del 
priapismo, entre el 10 y el 30 % de los casos. Se observa sobre 
todo en raza negra y en niños. El enlentesimiento del flujo en la 
erección debido a la acumulación de células deformes incrementan 
la acidosis y la hipoxia produciendo el típico mecanismo de éstasis 
con las lesiones consiguientes. El mieloma múltiple, la talasemia, 
la policitemia y la anemia hemolítica congénita no esferocitica son 
distintas entidades que también pueden producir priapismo. 

n Disfunciones neurológicas: los procesos irritativos del sistema 
nervioso central pueden dar lugar a una hiperestimulación de los 
centros de la erección cerebral o medular. Las enfermedades más 
comunes son: esclerosis múltiple, tabes dorsal, mielitis transversa, 
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compresiones de cola de caballo por hernia discal o por estenosis del 
canal lumbar por aracnoiditis y traumatismo cerebral o medular. 

n Trastornos metabólicos: se describió la amiloidosis y la enfermedad 
de Fabry que es una esfingolipidosis por déficit de alfa-galactosidasa 
en la que se deposita trihexosil-ceramido en diversos tejidos. 

n Fármacos y tóxicos: los medicamentos representan el 20 % de 
las causas del priapismo. Cualquier fármaco con propiedades 
vasodilatadoras, antagonistas alfa-adrenérgicos pueden producirlo. 
Se han descrito la hipercoagulabilidad y agregación plaquetaria 
alterada como causa etiopatogénica.  Los psicofármacos habituales 
son los derivados de la fenotiacina (tioridacina, clorpromacina y 
flufenacina). Estas sustancias poseen acción agonista adrenérgica. 
El trazodone, antidepresivo, también puede producir priapismo. 

 Los antrihipertensivos, entre ellos el prazosin, antagonista alfa-adre-
nérgico, la guanetidina, con una hiperactividad parasimpática y la 
hidralacina, con una acción vasodilatadora directa, están también 
implicados. Los fármacos anestésicos entre ellos el fentanil (narcó-
tico) y el droperidol (butirofenona) pueden producir la patología. 

n Inyección intracavernosa de fármacos vasoactivos: en la actualidad 
es una de las causas más frecuentes del priapismo desde que se ha 
generalizado su uso de estos agentes en el diagnóstico y tratamiento 
de la disfunción eréctil. En estos grupos de fármacos se incluyen 
relajantes de la musculatura lisa, antagonistas alfaadrenérgicos, 
antagonistas betaadrenérgicos, atropina y prostaglandina. En la 
práctica clínica, las sustancias más usadas son: relajantes de la 
musculatura lisa (papaverina) y los antagonistas alfaadrenérgicos 
(fenoxibenzamina y fentolamina) y las prostaglandinas con menor 
implicancia. Estos fármacos generalmente actúan incrementando el 
flujo arterial, con disminución del retorno venoso. 

n Se ha descrito también como causa de priapismo la administración 
de tolbutamida, andrógenos, HCG, corticoides, así como el alcohol 
y la marihuana.  

DIAGNÓSTICO Y PRONÓSTICO
El diagnóstico clínico es fácil, pues la simple inspección genital 

revela un pene rígido y doloroso. Es preciso indagar sobre la posible 
existencia de episodios previos de erecciones prolongadas y preguntar 
sobre la toma de medicamentos, alteraciones hematológicas, presencia 
de tumores,  retención urinaria, etc.  Se debe perfilar claramente el 
tipo de priapismo a tratar. 

Clínica 
Priapismo de alto flujo (PAF): se manifiesta como un cuadro 

menos dramático, con dolor menos intenso; la consistencia del pene 
es elástica. 

Priapismo de bajo flujo (PBF): el paciente se encuentra en situación 
más postrada, con marcado dolor peneano; en la palpación se observa 
una llamativa dureza peneana. 

Gasometría
1) PAF. Tras la punción-aspiración de sangre de los cuerpos cavernosos 

el resultado del análisis (Pco2, PO2, CO3H y BE), revela unas 
características normales del flujo arterial.

2) PBF: se aprecia una hipoxia, más o menor intensa, y una acumu-
lación de productos metabólicos ácidos en la sangre de los cuerpos 
cavernosos. 

Estudio  Doppler 
1) PAF. Se apreciará el incremento del flujo arterial.
2) PBF. No existe incremento de flujo arterial. 

Cavernosografía
1) PAF: Tras la inyección de contraste en los cuerpos cavernosos 

aparece inmediatamente un flujo venoso normal. 

2) PBF: El flujo de salida del contraste yodado desde los cuerpos 
cavernosos, se desarrolla de una manera muy lenta y disminuida. 

Arteriografía pudenda interna
1) PAF: Se aprecia fácilmente la opacificación de los cuerpos caver-

nosos por el contraste proveniente del sistema arterial. 
2) PBF: Las imágenes arteriográficas solo ponen de manifiesto las 

arterias dorsales y bulbouretrales, no siendo posible visualizar las 
arterias cavernosas.

Gammagrafia 
1) PAF:Tras la inyección de TC 99 intravenoso o intracavernoso se 

aprecia una distribución isotópica regular por ambos cuerpos caver-
nosos. 

2) PBF. No se aprecia una correcta difusión del isótopo en el tejido 
cavernoso, estando muy disminuido. 

El pronóstico depende el tiempo de evolución y de ellos depende 
las distintas actuaciones terapéuticas. A partir de las 24 horas aparece 
necrosis focal, y la posibilidad de que las lesiones sean reversibles ya 
disminuyendo. Si el priapismo persiste durante más de 48 horas, se 
producirá perdida de endotelio, coágulos intracavernosos, necrosis de 
vasos y nervios, inflamación y necrosis de la musculatura lisa. La evo-
lución natural, una vez producidas esta lesiones, es hacia la flaccidez 
peneana, dejando como secuela impotencia. El priapismo de alto flujo 
y el que se produce en los niños tiene mejor pronóstico en relación con 
una buena erección posterior. 

TRATAMIENTO 

Debe ser considerado como una urgencia. Urgencia diferida cuan-
do se trata de un priapismo de alto flujo e inmediata si se considera 
un priapismo isquimico o de éstasis. Los primeros pasos terapéuticos 
deben ir encaminados a solucionar la alteración hemodinámica; junto 
a este tratamiento fisiopatologico, no hay que olvidar los posibles fac-
tores desencadenantes (hematológico, neurológico, medicamentoso, 
yatrogénico, etc.)

Tratamiento fisiopatológico
Toda actuación debe ir precedida por una anamnesis y exploración 

física completas, que han de insistir en los siguientes aspectos:
1. Presencia de patología de base. 
2. Toma de medicamentos
3. Antecedentes de inyección intracavernosa de fármacos vasoactivos
4. Características de dolor y consistencia de la erección
5. Tiempo de evolución del proceso.

Sea cual fuere el tipo de priapismo, la sedación y la analgesia, así 
como una adecuada hidratación del paciente, deben ser la norma. 
Si el priapismo se debe a inyecciones intracavernosas de fármacos 
vasoactivos se procede a la punción-aspiración en cara lateral de los 
cuerpos cavernosos cerca de la base del pene con Butterfly 19g. Si el 
cuadro no remite, se inyectan fármacos agonistas alfaadrenérgicos. De 
persistir el priapismo, se procede al ingreso del paciente y a prácticas 
punción-aspiración toma de sangre para gasometría. 

Intracavernosos:

Fármacos Dosis
Epinefrina 0.3 – 0.5 mg
Etilefrina 2 – 20 mg
Fenilefrina 0.1 – 1 mg
Norepinefrina 0.01 – 0.02 mg
Azul de Metileno 50 mg
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Intracavernosos / oral:

Fármacos Dosis

Dopamina 2 – 4 µ / kg e.v.

Sulfato de Terbutalina 5 mg oral

Hidroclorato de Ketamina 1 mg / kg e.v. o i.m.

Cuando la gasometría muestra valores normales: pH igual  o ma-
yor a 7.35, Po2, superior a 80 mm Hg y Pco2, inferior a 45 mm Hg, 
estaremos ante un priapismo de alto flujo. En este caso es importante 
mantener al paciente con una hidratación adecuada. Posteriormente se 
procede a la inyección intracavernoso con agonistas alfa-adrenérgicos. 
Si el priapismo persiste, se realiza una arteriografía selectiva ante la 
posible existencia de una fístula arteriovenosa (fuga de contraste por 
los cuerpos cavernosos).

Cuando la gasometría revela unos valores de pH inferior a 7.35, Po2 
a 80 mm Hg y Pco2, superior a 45 mm Hg, se catalogará el priapismo 
de éstasis o de bajo flujo. Esto nos plantea dos situaciones: 
a. Fase no isquémica: en los que los valores gasométricos están mo-

deradamente elevados y el tiempo de evolución no supera las 12 
horas. En esta fase se procede a la aspiración-lavado de los cuerpos 
cavernosos. junto con la inyección intracavernosa correspondiente. 
Si el tratamiento fracasa, se planteara el tratamiento quirúrgico.

b. Fase isquemica, en la que los valores analíticos están muy alterados 
y / o el tiempo de evolución supera las 12 horas. En este caso, y 
dado el mal pronóstico en cuanto a mantener la capacidad eréctil, 
es aconsejable practicar directamente el tratamiento quirúrgico. 

Tratamiento quirúrgico
Todas las técnicas de derivación están indicadas en la fase de 

isquemia avanzada y acidosis, cuando los métodos terapéuticos mas 
conservadores (punción-aspiración e inyección de agonistas alfaadre-
nérgicos) han fracasado en la restauración del drenaje venoso  de los 
cuerpos cavernosos. Puestos que los mecanismos patogénicos afectan 
sobre todo a los cuerpo cavernosos, la mayoría de los procedimientos 
quirúrgicos utilizan como drenaje venosos las vías del glande y del 
cuerpo esponjoso. 

Todas las técnicas persiguen la creación de cortocircuitos por donde 
se drena la sangre acumulada en los cuerpos cavernosos. 

Las técnicas más simples es la derivación transbalánica cavernoso 
esponjoso (técnica de Winter 1976) El objetivo es crear cuatro a 
seis fístulas entre el glande y el tejido cavernoso distal. Luego de la 
anestesia local se introduce una aguja del numero 18 por el centro del 
glande, hacia cuerpo cavernoso, luego de la aspiración de sangre y 
lavado con solución  salina se reemplaza la aguja y se coloca otra de 
biopsia prostática Tru-cut, en posición cerrada, hasta tabique corona-
rio, teniendo cuidado de no lesionar la uretra, obteniéndose múltiples 
tomas de biopsia con el fin de crear múltiples fístulas entre el cuerpo 
cavernoso y glande. La herida de punción cutánea se cierra con material 
de sutura crónico.

Otra técnica establece una derivación entre el cuerpo esponjoso del 
glande y los cuerpos cavernosos, aunque de mayor tamaño, es la descrita 
por El-Ghorab. Se realiza una incisión en la parte dorsal del glande 
a un centímetro del suco coronario, y se profundiza hasta liberar los 
extremos de ambos cuerpos cavernosos, los cuales se abre logrando el 
drenaje de sangre y coágulos retenidos. La incisión del glande se cierra 
de manera superficial con  sutura reabsorbible y después se aplica un 
vendaje compresivo. 

En el caso de un priapismo venooclusivo que ha evolucionado 
durante varios días es posible que el cuerpo cavernoso distal sea el 
área más susceptible a los efectos adversos de la isquemia persistente, 

simplemente debido a la distancia prolongada que debe recorrer la 
arteria cavernosa. Si se aprecian cambios tisulares dístales severos en 
el momento de colocar el shunt distal debe considerarse la posibilidad 
de crear un segundo shunt con el cuerpo esponjoso localizado en una 
región más proximal, procedimiento  descrito por Quackels, 1964. Se 
practica una incisión en la base lateral del pene, en zona infraescrotal. 
Se marcan y seccionan dos porciones elípticas sobre las superficies 
adyacentes de los cuerpos esponjoso y cavernoso. Se realizan el drenaje 
y el lavado de los cuerpos cavernoso y la posterior anastomosis del 
cuerpo esponjoso con el cuerpo cavernoso. Si con ello se consigue la 
detumescencia se practica un shunt contralateral. 

Si con las técnica anteriores no se soluciona el priapismo, se pro-
cede a realizar una comunicación safenocavernosa (procedimiento de 
Grayhack, de 1964). Se practican dos  incisiones, una en la base 
lateral del pene y otra en la zona crural sobre la vena safena. Se abre 
la fascia de Buck y se secciona una pastilla de túnica albugínea. Per-
mitiendo el vaciamiento de los cuerpos cavernosos por compresión del 
pene. Posteriormente previa disección de la vena safena interna hasta 
la desembocadura en la femoral, ligando las colaterales, se secciona el 
extremo distal de la misma, y se transpone, a través de un túnel subcu-
táneo, para realizar la anastomosis con la túnica albugínea empleando 
sutura no reabsorbible. 

En el caso de traumatismo peneano o perineal (Trauma de Straddle), 
con desarrollo de un priapismo de alto flujo y formación de una fístula 
arteriovenosa, puede intentarse una arteriografía de la arteria puden-
da interna con embolización supraselectiva. Esto se efectúa mediante 
microespirales (Coils) o bien con otros materiales como esponjas de 
gelatina o coágulos autologos. Sin embargo, se prefieren los primeros 
dado su menor incidencia de complicaciones. El control posterior del 
cierre de la fístula se efectúa con ecografía doppler. La ligadura qui-
rúrgica abierta, tras el fallo de la embolización, constituirá el último 
peldaño terapéutico. 

En síntesis, el pronóstico ante un priapismo depende de los aspectos 
fisiopatológicos inherentes y del tiempo de evolución transcurrido desde 
su instauración. 

Es muy importante explicar al paciente los objetivos que se persiguen 
ante cualquier tipo de tratamiento, médico o quirúrgico, del priapismo 
y las escasas posibilidades de mantener una buena erección posterior-
mente; en los casos satisfactorios no mas de un 50 %. 

Antes de realizar tratamiento quirúrgico se debe intentar solucionar 
el priapismo con medidas menos cuentas: punción-aspiración e inyección 
intracavernosa de fármacos agonistas alfa-adrenérgicos. 

Por ultimo, la finalidad de las derivaciones es que desaparezca el 
priapismo, pues estas comunicaciones suelen acabar trombosándose. 
Por ello se piensa que la lesión permanente del mecanismo eréctil es 
más bien resultado de las lesiones fisiopatológicas producidas por la 
enfermedad originante que de las técnicas médicas o quirúrgicas em-
pleadas para solucionar la erección permanente.
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MANEJO QUIRÚRGICO DE LAS CURVATURAS 
PENEANAS
Dres. Germán M. J. Chéliz1 y Walter De Bonis
Servicio de Urología, Hospital Carlos Durand. Buenos Aires.

OBJETIVOS
1. Revisar las opciones de tratamiento quirúrgico de las curvaturas 

peneanas no ocasionadas por hipospadias
2. Revisar conceptos de la clínica y de la historia natural de la enfer-

medad que remitan a la oportunidad o técnica del tratamiento de 
la curva

INTRODUCCIÓN
La curvatura peneana en erección es un motivo de consulta relativa-

mente frecuente. Reconoce dos grandes grupos cuya identidad conviene 
reconocer debido a que la evolución, el tratamiento y la etiología son 
decididamente distintos 2.

CURVATURAS PRIMARIAS 
Dentro de este tópico se incluye el pene corvo congénito y la cuerda 

sin hipospadias
Definiciones: 
1) Corvo congénito: Curvatura peneana en erección de un pene 
morfológicamente adecuado. Cualquiera de las plicaturas descriptas 
en esta publicación son las opciones terapéuticas
2) Cuerda sin hipospadias: Acorde con lo propuesto por Horton y 
Devine reconoce 3 casos:
 a.  Esponjoso deficiente en una uretra constituida por una fina 

lámina en el caso más severo
 b.  Esponjoso y uretra normal con dartos y fascia de Buck defec-

tuosas
 c.  Uretra, esponjoso y fascia  de Buck normales con dartos 

defectuoso 
se caracteriza por la presencia de curva distal, a nivel del glande, 
ventral, en el momento de la erección. Fisiopatológicamente obedece 
a una displasia de la uretra y o fascia de Buck y o  dartos peneano 
que origina bandeletas fibrosas periuretrales. Los cuerpos cavernosos 
son morfológicamente adecuados. La liberación de las adherencias 
fibrosas con o sin plicaturas son las opciones quirúrgicas en estos 
casos. 

Tabla 1 Tipos de Curvatura

Característica Primaria Secundaria

Aparición Corvo primario congénito
Cuerda sin hipospadias

Enfermedad de La Peyronie
Curvatura secundaria fractura de 
cuerpo cavernoso

Etiología Disgenesia de la Fascia de Buck y o 
Esbozo uretral Trauma – vasculitis, inmune, etc

Momento de la consulta Inicio actividad Sexual Entre los 40 y 60 años

Placa de Fibrosis Ausente Presente

Estadios clínicos Ninguno a) Fase Inicial: placa inmadura
b) Fase tardía: placa madura

Sentido de la curva Habitualmente ventral, ventrolateral 
o lateral 

Lo más frecuente es la curva dorsal 
con o sin retracción peneana

CURVATURAS SECUNDARIAS: ENFERMEDAD DE LA 
PEYRONIE

Introducción
La enfermedad de La Peyronie o induración plástica del pene 

(IPP) es una rara patología     (3.2% de los varones) que afecta a los 
varones entre los 40 y 60 años principalmente (57.4 años) (1). Su 
etiología es básicamente desconocida, aunque varias son la teorías que 
intentan explicarla (2 a 5). Habitualmente no requieren tratamiento 
quirúrgico siendo pasible de una serie de tratamientos médicos que 
intentan eliminar los síntomas y  disminuir la duración del período 
agudo de dicha enfermedad. 

Historia Natural de la Enfermedad de La Peyronie
El análisis de la historia natural de la enfermedad de la Peyronie se 

enfrenta a priori con una serie de dificultades y dudas. Dentro de las di-
ficultades, el único parámetro mensurable, en el cortejo de la induración 
plástica del pene (IPP) es el grado y sentido de la curvatura, parámetro, 
sobre todo el sentido, que no siempre se corresponde con la dificultad 
del paciente (Ej: habitualmentecurvaturas peneanas laterales ocasionan 
mayores dificultades que curvaturas dorsales del mismo grado). Dentro 
de las dudas no sabemos si todos los casos de IPP son comparables o 
son la expresión común de distintos  tipos de enfermedad con un síntoma 
común (curva peneana), no sabemos a ciencia cierta cuál es la etiología, 
y desconocemos en qué medida influye el tiempo en la evolución de la 
enfermedad en los pacientes a los cuales tratamos médicamente. Debido 
a lo proteiforme de la enfermedad, a su lenta y tórpida evolución, y a 
la gran profusión de tratamientos médicos propuestos es que se impone 
el análisis de la historia natural de la IPP.

Tal vez la primer noticia de la misma nos la proporciona Burford 
(6) el cual relata que sobre 19 pacientes sin tratamiento 1 sólo mejoró 
y el resto permanecieron sin cambios.

Williams en 1970 (7) en una serie exigua de 12 pacientes, concluye 
que la historia natural de la IPP tiende a la resolución de los síntomas. 
A los 4 años, en 4 casos la curva había mejorado y en 2 la placa de 
fibrosis se dejó de palpar. Dentro de los 2 años en 3 casos el dolor había 
desaparecido. En 1975 Furlow (8) analiza los resultados obtenidos en 
una serie de 90 pacientes de los cuales 26 no recibieron tratamiento 
alguno y fueron comparados en su evolución frente a pacientes en los 
cuales se empleó ortovoltaje como tratamiento. No se observó diferencia 
alguna en la evolución salvo una tendencia en el grupo de pacientes 
tratados a mejorar subjetivamente entre los 3 y los 7 meses. En el grupo 

1  Correo electrónico: gcheliz@intramed.net.ar
2  No se incluirá en este capítulo el caso de las curvaturas secundarias a 

hipospadias
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de los no tratados el dolor tiende a resolver con el tiempo pero la curva 
sólo mejora en la mitad de los casos. Gelbard (9) realiza el primer es-
tudio detallado de la serie incorporando los resultados de una encuesta 
autoadministrada de 11 preguntas que incluyen síntomas, el desempeño 
sexual y la opinión del paciente.  El 42% de los pacientes manifestaron 
progresión de la enfermedad y sólo el 13% resolución de la misma. Los 
dos elementos  que utilizaron los pacientes para evaluar la progresión de 
la enfermedad fue en la mayoría de los casos fue la magnitud de la curva 
y la desaparición de dolor. Curiosamente el 18% de los pacientes con 
progresión de la curva consideraron que su enfermedad se encontraba 
en vías de resolución, por el hecho de desaparecer el dolor. Se evaluó 
la opinión de los pacientes con respecto a la curva y el dolor con el 
paso del tiempo. Respecto a la curva el 7% con menos de dos años de 
evolución, frente al 23% con 4  años de evolución observaron mejoría. 
El 10 % con menos de 2 años frente a un 3 % con 4 años informaron 
empeoramiento del dolor. No se observó diferencia en la incidencia de 
disfunción sexual eréctil antes de los 2 años y a los 4 años, siendo en 
ambos casos alrededor del 10%. Respecto a la evolución general de la 
enfermedad el 13% dentro de los 2 años de evolución frente al 30% a 
los 4 años manifestaron mejoría. Si bien se observa una clara tendencia 
a la mejoría con el tiempo, el análisis estadístico de estos datos mostró 
un p > 0.3. La única asociación estadísticamente significativa (p< 
0.02) era una obviedad, ya que el hallazgo de correlación entre curva 
y dolor con desempeño sexual y la opinión del paciente de su estado 
son esperables.

La  opinión de Thomas y Furlow  es que la enfermedad resuelve 
con el tiempo espontáneamente. Gelbard observa una tendencia similar, 
especialmente en lo referente al dolor y a la curva ya que el doble de 
los pacientes con enfermedad de corta evolución observan mejoría del 
dolor con respecto a aquellos cuya evolución es de 4 años. Y respecto 
a la curva el 7% con menos de 2 años, el 15% con evoluciones entre 2 
y 4 años y el 23% con 4 años refirieron mejoría de la curva. Lamen-
tablemente dicha tendencia no pudo ser corroborada por el análisis 
estadístico. 

Como conclusión el dolor tiende a desaparecer con el tiempo y el 
sentido e intensidad de la curva se estabilizan. En ambos casos esto suele 
observarse entre e primer y segundo año de evolución. Muchos pacientes  
con curvaturas no invalidantes considerarn que su enfermedad se curó o 
mejoró sensiblemente con el sólo hecho de la desaparición del dolor. 

Placa de Fibrosis (PF)
Es la lesión característica de la IPP. También se observa como 

secuela de una fractura de cuerpo cavernoso. Su evolución marca la 
conducta terapéutica a seguir en cada caso. La localización más fre-
cuente  en el caso de la IPP es dorsomediana, siguiendo en frecuencia, 
dorsomedianas con extensión lateral  y por último ventral. En el caso 
de la fractura de cuerpo cavernoso que evoluciona con la aparición de 
una placa de fibrosis y curva, la localización de la PF depende del 
traumatismo

1. Placa Inmadura
Corresponde al período inicial de la enfermedad. Desde el punto 

de vista histológico hay un claro predominio de polimorfonucleares con 
depósito de fibrina característico de una reacción inflamatoria aguda. 
Habitualmente este perídodo dura entre 1 y 1,5 años. Desde el punto 
de vista clínico se caracteriza por la presencia de dolor espontáneo o 
a la erección (que hay que distinguir claramente de la ¨sensación de 
tironeamiento a la erección que manifiestan los pacientes en cualquier 
período). En este estadio el sentido y ángulo de la curva varían a lo 
largo del tiempo. La inestabilidad mecánica de la PF (variación en 
el sentido y ángulo de la curva) hacen que la corrección quirúrgica en 
este período esté contraindicada, ya que se puede estar corrigiendo 
una curva que varía con el tiempo. Al exámen físico, se trata de una 
PF que puede resultar dolorosa a la palpación, y ¨cuanto más se pal-
pa, más inmadura¨. La placa inmadura no es pasible de tratamiento 
quirúrgico, sino médico.

2. Placa Madura
A lo largo del tiempo la PF  va modelando y reconfigurando el 

sentido de las fibras de colágeno, con disminución del componente 
inflamatorio agudo, con lo cual se obtiene una cicatriz mecánicamente 
estable: no hay variación del sentido y ángulo de la curva a lo largo del 
tiempo. Suele observarse a partir del año, año y medio de aparición 
de la enfermedad, como regla general, placa que lleva más de un año, 
que no duele y cuya curva no ha variado en sentido y ángulo es una 
placa madura. ̈ Cuanto menos palpable, más Madura¨. Es un hallazgo 
frecuente, que luego de varios años de evolución la PF resulta casi 
impalpable. 

La Placa madura es pasible de tratamiento quirúrgico. La presencia 
de calcificaciones u osificaciones habla de placa madura. El tratamiento 
médico no agrega beneficio alguno a la placa madura.

Tratamiento quirúrgico
Siempre debe tratarse quirúrgicamente una curvatura peneana por 

IPP cuando la PF este madura
1. Indicaciones de la corporoplastia
 a)  Absolutas: curvatura peneana en erección que dificulte se-

riamente o impida desde    el     punto de vista mecánico la 
penetración,  con erecciones conservadas

 c)  Relativas: curvatura peneana en erección que dificulte pero no 
impida la penetración,con erecciones conservadas. Curvatura 
con erecciones insuficientes pero pasibles de ser mejoradas al 
punto de la normalidad con tratamiento médico     (Vía oral 
o intracavernosa). Curvatura peneana que dificulte la pene-
tración o sea considerada como ̈ estéticamente insatisfactoria¨ 
por el paciente, en ambos casos con erecciones conservadas.

 d)  Contraindicaciones: pacientes con curva invalidante y ereccio-
nes insuficientes que no acepten o no respondan a tratamientos 
médicos de la impotencia (vía oral o intracavernosa)

Tabla 2 Placa de fibrosis

Característica Inmadura Madura

Tiempo de evolución < de 1 a 1,5 años > de 1 a 1,5 años

Clínica Dolor espontáneo o a la erección
Conspicua a la palpación

Indolora
No se palpa edema – calcificación u 
osificación 

Curva Variable en ángulo y sentido No varía el ángulo y el sentido du-
rante un año

Tratamiento Médico Quirúrgico (*)

(*) La mayoría de las veces el tratamiento quirúrgico es innecesario, ya que la imposibilidad mecánica a la 
penetración no es la regla
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2. Indicaciones del implante protésico peneano con o sin tratamiento 
de la PF

 a)  Indicaciones: pacientes con curvatura invalidante y DE (dis-
función eréctil) que no acepten o no respondan a tratamientos 
médico no quirúrgicos de la DE.

 b)  Contraindicaciones: referidas a las contraindicaciones de un 
implante protésico peneano (trastornos psiquiátricos mayores, 
fobias sexuales, mal estado general, etc)

Desde el punto de vista médico el punto 1.a) constituye una cirugía 
reparadora (aquella que cambia la estructura o arquitectura de un 
segmento corporal con el fin de recuperar una función perdida, en este 
caso la penetración). El resto de los puntos comprenden  una cirugía 
estética, ya que no se recupera función perdida sino que se adecua la 
corrección a lo que el paciente, su grupo etario, cultural  o familiar 
considera como estéticamente aceptable o deseable. El primer caso, 
desde el punto de vista legal requiere ̈ garantía de medios¨y el segundo 
¨garantía de resultados¨, distingo que de ninguna manera es menor o 
despreciable.

Habitualmente el paciente desea resolver uno o más de uno de 
los siguientes problemas: Curvatura, acortamiento, corrección de un 
¨reloj de arena¨, torsión peneana alrededor de su eje axial. Lo más 
fácil desde el punto de vista técnico y resultados, es corregir la curva, 
menos el acortamiento o las deformaciones en reloj de arena y muy 
difícil y habitualmente insatisfactorio la torsión.

La cirugía correctiva de la curvatura se divide en dos grupos según 
las técnicas empleadas: A) Plicaturas peneanas, B) Cirugías correc-
tivas de la PF. 

A) Plicaturas peneanas: cualquiera sea la técnica implican el acorta-
miento de la cara convexa o más larga del pene. El acortamiento peneano 
observado osclia alrededor de 1 a 2 cm cada 45º de corrección. Dentro 
de las plicaturas se pueden distinguir tres grupos

A.1) Plicaturas puras: no implican sección o resección de albugínea 
(10,11,12)  y consisten en dar puntos plicantes con sepultamiento de 
albugínea como fuera descripto originalmente por Quelami. La inte-
gridad de la corrección depende principalmente de la permanencia de 
la sutura y no de la estabilidad de una cicatriz quirúrgica  de lo cual se 
desprende su principal desventaja, que es la recidiva temprana descripta 
por todos los autores que propician esta técnica. Es interesante citar una 
publicación reciente de Lue en la cual se describe una serie de más de 
124 pacientes en los cuales se empleó una plicatura pura sin sección 
de albugínea. La diferencia con las plicaturas descriptas anteriormente 
consiste en que se da un número mayor de suturas plicantes ceñidas a 
baja tensión para evitar, teóricamente, la probabilidad de sección de la 
albugínea por parte del material de sutura (a mayor número de suturas 
a baja tensión que se reparten la misma fuerza ejercida por la erección, 
supuestamente menor probabilidad de sección de tejido por la sutura o 
des-anudado de la misma)  y por ende la recidiva de la curva. La serie 
presentada por el autor consiste principalmente de pacientes con IPP 
en los cuales, las presiones intracavernosas suelen ser inferiores a los 
pacientes con corvo primario, y por ende la posibilidad de sección de 
la sutura o del tejido donde asientan, la albugínea, puede ser inferior. 
Tal vez no sea la técnica ideal para el tratamiento del corvo primario 
y tal vez si para los pacientes con IPP (14). No obstante es impor-
tante destacar una recidiva posterior a los 6 meses que supera el 10%. 
Nuevamente la recidiva en las plicaturas puras es un problema a tener 
en cuenta. Otro punto a considerar en estos casos es la necesidad de 
utilizar sutura irreabsorvible, que genera alguna sensación de disconfort 
espontáneo o coital en los pacientes en los cuales se emplea, aunque no 
se deje nudo externo en el momento de la sutura. 

A.2) Plicatura y sección de la albugínea: en esta técnica se confec-
cionan dos colgajos de albugínea que se transfieren por deslizamiento 
lateral de los mismos, como fuera preconizado por Yachia (15).En esta 
técnica se realizan una o varias secciones de albugínea paralelas al eje 
mayor del pene en el lado convexo de la curvatura. La o las incisiones 
se suturan en sentido transverso a dicho eje, con lo cual se obtiene 
un desplazamiento lateral de albugínea. El hecho de que se traslade 
superficie albugínea en sentido lateral condiciona en algunas ocasiones 
una disminución dorsoventral del diámetro peneano que no condiciona 
dificultad mecánica alguna. La mayor fuerza tensil de la sutura se realiza 
en la porción media de la sutura y menos en las laterales con lo cual la 
posibilidad de desgarro posterior frente a una erección espontánea en 
el postoperatorio inmediato es teóricamente mayor   Un caso particular 
de estas técnicas es la descripta por Tulip(16), en la cual el segmento de 
albugínea en vez de resecarse se sepulta en el tejido cavernoso compor-
tándose funcionalmente como una resección. Se realizan dos incisiones 
paralelas perpendiculares al eje mayor del pene las cuales se suturan 
salteando y sepultando al puente de albugínea que resta. 

A.3) Resección albugínea: Como fuera descripto por Nesbit (17) se 
resecan una o más pastillas de albugínea del lado convexo de la curvatura 
peneana. Tanto la plicatura con secciónd e albugínea como la resección 
presentan como ventajas que la corrección depende principalmente de la 
estabilidad de la cicatriz quirúrgica y no de la integridad de la sutura lo 
que disminuye la posibilidad de la recidiva temprana y permite utilizar 
sutura  reabsovible, evitando el disconfort  que ocasiona frecuentemente 
la presencia de material no reabsovible.

B) Cirugías correctivas de la PF: En estas técnicas la PF puede 
seccionarse o resecarse, en ambos casos se produce un defecto que 
debe ser suplido con transferencia de algún tejido   (injerto de dermis, 
fascia temporal superficial, vena safena externa, etc (18,19,20) . La 
sección de la PF respecto a la resección de la misma presenta como 
atractivo la sencillez técnica y la mínima alteración (teóricamente) del 
mecanismo venoso corporo-oclusivo. Las técnicas que tratan la PF, al 
implicar el alargamiento del lado cóncavo disminuyen la posibilidad 
del acortamiento peneano con respecto a cualquiera de  las plicaturas. 
Desde el punto de vista técnico son más complejas ya que requieren 
la disección del paquete vasculonervioso levantando la fascia de Buck 
desde dos incisiones parauretrales a lo Austoni, o desde la línea media 
resecando la vena dorsal del pene a lo Lue o Jordan.

El implante protésico peneano merece un comentario aparte. El 
implante tiene como objetivo principal la corección de la DE  y secun-
dariamente la corrección de la curva (21).

Está indicado solamente en pacientes con curva y erecciones insu-
ficientes que no acepten o no respondan a tratamiento médico de la 
DE.En un porcentaje no despreciable de casos el implante solo corrige 
en gran medida la curva no requiriéndose otras maniobras. Cuando esto 
no sucede se puede modelar sobre la prótesis la placa produciendo su 
fractura, o si esto no fuera posible o efectivo se secciona la placa con o 
sin corrección del defecto creado por la sección. Las prótesis inflables 
no autocontenidas, cuya expansión no está controlada por el cilindro 
protésico sino por la albugínea (por ejemplo la Ultrex) predisponen más 
frecuentemente dilataciones aneurismáticas si la placa fuere seccionada 
o deformaciones en S itálica si el cilindro protésico puede expandirse 
longitudinalmente. La utilización de prótesis semirrígidas o de expan-
sión controlada (Ambicor, CX) no adolecen de esas  dificultades. 
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Cirugía correctiva de las curvaturas peneanas

Plicatura

Curva invalidante
Curva no invalidante que
¨afecta o preocupa ¨

al paciente

Observación

Curva no invalidante
Curva que no afecta

al paciente

Curvatura Primaria

Curvas sin retracción o ventrales
Curva en paciente no interesados

por la retracción
Curvas con DE en respondedores a tto. médico

Plicatura peneana

Curva con retracción
Curva en pacientes que no aceptan la retracción PO

Deformaciones en reloj de arena

Imprescindible la certificación de la indemnidad
de la erección en forma preoperatoria
(Monitoreo erecciones, ecodoppler, etc.)

Tratamiento de la placa de
fibrosis

Curvatura Secundaria

Curvatura peneana
Objetivación de la curva

Foto en erección
Test con Drogas Vasoactivas
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PRÓTESIS DE PENE
Dr. José Vázquez
Jefe de la Sección Andrología - División Urología. Hospital de Clínicas 
“José de San Martín”. Buenos Aires.

DEFINICIÓN

El implante de prótesis peneanas es un procedimiento terapéu-
tico quirúrgico, mediante el cual se introducen, dentro de ambos 
cuerpos cavernosos, sendos cilindros de siliconas firmes (maleables o 
hidráulicas) para proveer el tamaño y rigidez adecuadas del pene, lo 
más parecido posible a un estado de erección fisiológica durante una 
relación coital.

INTRODUCCIÓN Y GENERALIDADES

La disfunción sexual eréctil (DSE), también llamada impotencia, 
es una patología que afecta a varones de todas las edades, pero su 
incidencia es más acentuada a partir de la sexta década de la vida. La 
DSE ha sido definida como: “la incapacidad parcial o total del 
hombre para alcanzar y/o mantener una erección con rigidez 
suficiente que permita una relación sexual satisfactoria”.

Desde los albores de la civilización, la DSE se la vinculó con la 
magia y las brujerías. Los griegos, en el siglo V antes de nuestra era, 
desarrollaron un movimiento cultural que exaltó la figura del cuerpo 
masculino muy superior al de otras civilizaciones; y la virilidad masculina 
no pasó desapercibida a esta filosofía, prueba de ello fue el culto al dios 
Priapo. Entre los griegos, Hipócrates opinaba que la impotencia podía 
ser causada por: 1) montar demasiado a caballo, 2) por la preocupación 
en los negocios y 3) por la falta de la atracción femenina. Aristóteles, 
en una visión original sobre el mecanismo de la erección, aseguraba que 
esta era producida mediante el bombeo de aire hacia el pene.

No se produjeron grandes cambios hasta el siglo XVI, cuando 
Varolio (1573) afirmó que la erección era producida por bloqueo del 
retorno venoso (en la base del pene), debido a la contracción de los 
músculos isquiocavernosos y bulbocavernosos. Casi 100 años después, 
Regneri De Graaf (1668), respaldó la teoría de Varolio, al provocar 
erecciones en cadáveres, mediante la inyección de fluidos en la arteria 
hipogástrica. 

Muchos siglos pasaron hasta lograr un conocimiento más real de 
la fisiología de la erección y la fisiopatología de las DSE, de hecho 
la mayor parte de la información científica se produjo en los últimos 
25 años. Hasta entonces, los únicos tratamientos disponibles fueron 
las brujerías y hechizos, el uso de afrodisíacos y más recientemente el 
enfoque y los tratamientos psicoterápicos.

Antecedentes históricos de los implantes peneanos
Los primeros intentos de implantes protésicos peneanos, con la in-

tención de lograr rigidez suficiente para una penetración vaginal, fueron 
realizados con injertos de materiales biológicos (costillas y cartílagos 
costales), durante la cirugía reconstructiva de neofalos, en pacientes 
con amputación de pene: 1) Bogoras en 1936 y 2) Bergman y col. 
en 1948. No obstante estos implantes biológicos, se deformaban y 
reabsorbian casi totalmente.

Scardino (1950) y Goodwin y Scott (1952), fueron los primeros 
en implantar materiales sintéticos de acrílico en reconstrucciones de 
pene; pero tampoco tuvieron éxito.

El verdadero cambio en los injertos peneanos, se produjo a partir 
de las primeras publicaciones de Scott, Bradley y Tim (1973), y de 
Small y Carrion (1975), quienes realizaron los primeros implantes 
intracavernosos de prótesis peneanas de Silastic, para el tratamiento de 
la impotencia orgánica; logrando una buena consistencia y durabilidad 

de los dispositivos, baja incidencia de complicaciones y alto grado de 
satisfacción por parte de los pacientes.

Durante una década, los implantes protésicos peneanos fueron el 
único tratamiento efectivo disponible para la impotencia. A partir de 
las comunicaciones de Ronald Virag (1982) y Giles Brindley (1983), 
sobre el efecto farmacológico de las drogas vasoactivas intracaverno-
sas, aconteció una segunda revolución terapéutica en el tratamiento de 
las DSE, que limitó el empleo de prótesis peneanas. Finalmente la 
aparición de nuevos medicamentos para uso oral, altamente efectivos 
(sildenafil en 1998 y  apomorfina en 2001), provocaron la tercera revo-
lución terapéutica, que restringió aún más la indicación de los implantes 
protésicos peneanos y de otras modalidades de tratamiento.

Sin embargo, los implantes protésicos peneanos aún conservan un 
lugar destacado dentro del arsenal terapéutico de las DSE, particu-
larmente en los casos que no responden o no se adecuan a otros trata-
mientos más sencillos. También en algunos casos de la enfermedad de 
La Peyronie, en pacientes con fibrosis de los cuerpos cavernosos (por 
priapismo, traumatismos y explantes protésicos), etc.

CARACTERÍSTICAS DE LAS PRÓTESIS PENEANAS 
MÁS UTILIZADAS

Prótesis maleables o semirrígidas
Están compuestas por un cilindro de siliconas firmes, con su eje 

central de metal flexible (por lo general son multifilamentos de plata 
o acero).

Existen varias marcas comerciales, con características propias y pre-
cios diferentes. El cirujano deberá informar y discutir con sus pacientes 
estos aspectos, antes del acto quirúrgico.

Ventajas de las prótesis maleables: 
n Dispositivo más sencillo.
n Acto quirúrgico más fácil.
n Menor costo.
n Bajo índice de complicaciones.
n Muy pocas fallas mecánicas.
n Buena rigidez peneana.
n Buena satisfacción de los pacientes y sus parejas.

Desventajas de las prótesis maleables:
n Erección permanente y menos natural.
n Erección difícil de disimular en los vestuarios públicos.
n Dificultad o imposibilidad para realizar procedimientos endoscó-

picos transuretrales.

Prótesis hidráulicas o inflables
Son cilindros de siliconas huecos, con contenido líquido y sistemas 

hidráulicos de transferencia. Constan de varios elementos: cuerpo 
principal, reservorios, válvulas, conductos, etc.  En el mercado existen 
varios modelos y marcas.

Dispositivos de dos componentes:
En nuestro medio existen dos marcas comerciales: 1) Mark 2, (de 

la firma Mentor) que consta de dos cilindros inflables, conectados a un 
reservorio y bomba (de 20 ml) que se ubica en el escroto, entre ambos 
testículos y 2) Ambicor (de la firma A.M.S.),  cuyo reservorio se 
localiza en el extremo proximal de los cilindros (crural) y la bomba es 
un pequeño dispositivo que también se coloca en la bolsa escrotal. 

Las ventajas de estos modelos son: 
n No requieren colocación de reservorio abdominal.
n Fácil mecanismo de inflado y desinflado.
n No necesitan conexiones intraoperatorias.
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n El modelo Ambicor viene prellenado de fábrica y el modelo Mark 
2 se llena durante la cirugía.

n Estas prótesis son muy aceptadas por los buenos resultados de la 
erección y su fácil manejo.

Dispositivos de tres componentes: 
La firma A.M.S. produce los modelos Ultrex CX; y 700 CX, 

ambos presentan una capa de Dacron entre las dos cubiertas de silicona, 
con lo cual se impide la deformación de los cilindros y o formación de 
aneurismas en su pared.

El modelo Alfa I (de Mentor) de la firma Mentor es de material 
bioflex (muy durable y resistente), pero se debe tener cuidado al usar 
el electrocauterio, pues el calor puede dañarlo.

En todos los modelos de tres componentes se coloca la bomba en el 
escroto y el reservorio en el abdomen inferior. En general reproducen 
erecciones y detumescencias más naturales. 

 Los mecanismos valvulares de inflado y desinflado han mejo-
rado mucho en los últimos años. Sin embargo, el grado de confiabilidad 
mecánica de estas prótesis es del 90%, en un período de 5 años.

INDICACIONES PARA LOS IMPLANTES PROTÉSICOS 
PENEANOS

Las indicaciones para los implantes de prótesis peneanas abarcan 
a los pacientes con disfunción sexual eréctil de etiología orgánica que 
no responden o no aceptan otras alternativas terapéuticas más sencillas 
o menos invasivas.

Los pacientes con DSE de etiología psicógena y que no responden 
a la psicoterapia sola o asociada con otras terapéuticas (drogas vaso-
activas, medicación oral, dispositivos de vacío, etc.), también serán 
candidatos para implante protésico peneano.

Las indicaciones para los implantes protésicos peneanos también 
incluyen a los pacientes, con fracaso o falta de adaptación a otros 
procedimientos terapéuticos.

PROTOCOLO DE EVALUACIÓN PRE-IMPLANTE 

PROTÉSICO PENEANO

El éxito de un implante protésico peneano depende de:
n Buena selección del paciente.
n Adecuada información del paciente y de su pareja (cuando exis-

te). 
n Una técnica operatoria correcta.
n Buenos cuidados pre y posoperatorios.

Selección del paciente y requisitos pre-implante protésico

1) Evaluar y documentar la etiología de la disfunción eréctil: 
Para ello se investigarán el estado general de salud del paciente y 

las posibles causales etiológicas metabólicas, hormonales, vasculares, 
neurológicas, falogénicas, etc., con la metodología diagnóstica adoptada 
por cada centro en particular.

2) Evaluación psicosexológica prequirúrgica
n Evaluar al paciente y a su pareja (cuando es posible).
n Investigar las expectativas despertadas por el tratamiento.
n Orientar y brindar información pertinente.

3) Brindar información sobre otras alternativas terapéuticas
Una vez documentada la etiología de la DSE, se informará y 

discutirá con el paciente respecto de otras posibilidades terapéuticas, 
clarificando las ventajas y o desventajas de cada una de ellas.

4) Evaluación del aparato urinario medio e inferior
Los implantes protésicos peneanos, pueden agravar los síntomas 

de las posibles obstrucciones infravesicales y también representar un 
obstáculo para la exploración instrumental del árbol urinario inferior 
y medio. Por ello, es recomendable la evaluación urológica previo al 
implante protésico peneano, particularmente en los pacientes de mayor 
edad y en quienes presenten síntomas de patología urogenital.

5) Brindar información sobre la cirugía
Cuando se ha decidido los implantes protésicos, se debe informar 

al paciente sobre las características del acto quirúrgico y su evolución 
posterior: 
n Tipos de prótesis existentes (ventajas y desventajas).
n Tácticas y técnicas quirúrgicas.
n Alteración futura de los cuerpos cavernosos.
n Complicaciones habituales de los implantes protésicos peneanos

PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO

Preoperatorio
Es recomendable el uso de antibióticos preoperatorios, que serán 

administrados, por lo menos, dos horas antes del acto quirúrgico. 
Generalmente se recomienda una asociación de aminoglucósidos y 
cefalosporinas. También se pueden utilizar una quinolona u otras aso-
ciaciones, dependiendo de las características particulares de la flora 
bacteriana de cada establecimiento médico. 

El rasurado de la región genital se realiza en quirófano o inme-
diatamente antes de la cirugía. También es recomendable uno o más 
baños previos con jabón de iodopovidona y luego antisepsia local con 
soluciones de iodopovidona o clorexidina.

Anestesia
La anestesia depende de cada caso en particular y puede ser: 
1)  Local (por bloqueo de los nervios dorsales del pene y pu-

dendos).
2) Bloqueo peridural.
3) Anestesia general.

Técnica quirúrgica
Generalmente se coloca una sonda uretral (tipo Foley), pues facilita 

la identificación del cuerpo esponjoso, de los cuerpos cavernosos y 
previene posibles retenciones urinarias posoperatorias.

Prótesis peneanas maleables
La vía más utilizada es la penoescrotal y la hospitalización de los 

paciente no demanda más de 24 o 48 hs.; dependiendo de la anes-
tesia empleada. Las vías de acceso perineal o subcoronal son menos 
frecuentes.

Prótesis peneanas hidráulicas
Habitualmente, también se usa la vía de acceso penoescrotal y 

en ocasiones se la asociada a otra incisión abdominal o infrapúbica. 
La hospitalización y los cuidados operatorios son iguales a los de las 
prótesis maleables. 

Después de la cuarta semana, el paciente es instruido para el manejo 
de las prótesis y generalmente liberado para su uso luego de la sexta 
semana.

COMPLICACIONES DE LOS IMPLANTES PROTÉSICOS 
PENEANOS

Aunque la incidencia de complicaciones operatorias y posoperatorias 
han disminuido significativamente en la última década, estas todavía 
pueden ocurrir. 

Una de las complicaciones más temidas es la infección periproté-
sica, que ocurre en el 3 al 5% de los casos y se manifiesta: 1) en el 
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posoperatorio inmediato con edema, eritema, colección o drenaje de 
líquido purulento por la herida quirúrgica y 2) en el posperatorio más 
alejado, cursa con persistencia de dolor en la superficie del pene o sobre 
la bomba protésica. Los gérmenes involucrados con mayor frecuencia 
son: Escherichia Coli, Estreptococos, Staphilococus Aureus, Staphilo-
cocus Epidermidis y Pseudomona Aeruginosa. El tratamiento de esta 
complicación puede ser: 1) el explante de la prótesis y 2) el intento de 
salvataje mediante un intenso lavado del lecho quirúrgico con solución 
de antibióticos y posterior recambio de las prótesis.

Las alteraciones mecánicas de las prótesis maleables (muy raras 
últimamente) se deben a la fractura de los elementos metálicos; y las 
prótesis hidráulicas pueden sufrir la pérdida del fluido interno (menos 
del 5% en los últimos 3 años). En todos los casos se requiere de una re-
intervención quirúrgica para el correspondiente reemplazo protésico.   
Otra potencial complicación posoperatoria alejada es la perforación y 
o expulsión de los cilindros protésicos hacia la uretra distal, el glande 
o a nivel de las cruras. 

A continuación detallamos las complicaciones observadas con mayor 
frecuencia, en relación con el tiempo de evolución de los implantes 
protésicos: 

Intraoperatorias: 
n Dificultad para dilatar los cuerpos cavernosos (fibrosis, Peyronie, 

etc.). 
n Perforación de la uretra. 
n Perforación distal del cuerpo cavernoso. 
n Perforación proximal del cuerpo cavernoso. 
n Perforación del septum intercavernoso.

 
Posoperatorias inmediatas: (durante las primeras semanas)

n Hematoma y edema. 
n Dolor. 
n Dificultad para orinar. 
n Fallas mecánicas. 
n Erosión de la prótesis a través de la piel o de la uretra. 
n Infección de la herida quirúrjica y periprotésica.

 
Posoperatorias alejadas: (generalmente después de varios 
meses)

n Edema prolongado del prepucio. 
n Dolor prolongado. 
n Infección periprotésica. 
n Perforación de los cilindros protésicos, distal (glande ) o proximal 

(crura )
n Defectos mecánicos de las prótesis. 

SATISFACCIÓN DEL PACIENTE Y DE SUS PAREJAS
Evaluar el estado de conformidad posoperatoria de los pacientes 

y eventualmente de sus parejas, no es una tarea fácil debido a la gran 
complejidad de la función sexual; no obstante algunos autores han 
determinado el grado de satisfacción posoperatoria de sus pacientes y 
en algunos casos también de sus parejas. 

En general el promedio de satisfacción ha sido alto para todos los 
tipos de implantes. Pero las variables más importantes para el éxito del 
tratamiento quirúrgico están muy ligadas a las espectativas del paciente, 
a la relación con su pareja y al estado psicológico del paciente previo 
a la cirugía.

Un estudio comparativo, no demostró diferencias significativas en el 
grado de satisfacción con los distintos tipos de prótesis (semirrígidas o 
inflables), pero cuando se incluyó la opinión de la pareja se notó una 
mayor satisfacción con las prótesis inflables.

CONCLUSIONES:
1) Los implantes de prótesis peneanas continúan siendo, en la 

actualidad, un recurso terapéutico importante para el tratamiento de 
las DSE. Cuando hay indicación terapéutica y se ha cumplido con las 
normas de la buena práctica médica, los resultados generalmente son 
buenos; permiten restaurar la función sexual y mejoran la calidad de 
vida de los pacientes.

2) En condiciones anatómicas y psicológicas favorables, la cirugía 
del implante protésico peneano es un procedimiento quirúrgico reglado, 
sencillo y generalmente con buenos resultados.

3) Sin embargo, la existencia de algunas condiciones patológicas 
predisponentes tales como: 1) alteraciones anatómicas en los cuerpos 
cavernosos (cicatrices, fibrosis, infecciones, etc.) y 2) enfermedades 
metabólicas o inmunodepresoras (diabetes, insuficiencia renal cróni-
ca, insuficiencia hepática, etc.), potencian los riesgos quirúrgicos y 
las posibles complicaciones. En tales circunstancias el paciente y el 
cirujano deben estar prevenidos y preparados para un eventual fracaso 
terapéutico.

4) Las características particulares de la respuesta sexual humana y 
su alto grado de complejidad, inciden en los resultados finales de los 
tratamientos realizados. Particularmente en lo que respecta a las expec-
tativas del paciente y a la participación de su pareja (cuando existe).

5) En algunas circunstancias es aconsejable integrar equipos 
multidisciplinarios con sexólogos y o psicólogos para la  evaluación 
y preparación del paciente y su pareja, previo al implante protésico 
peneano. “No siempre el éxito quirúrgico es condición sufi-
ciente para lograr una adecuada función psicológica y social 
de la sexualidad”. 

6) Las características particulares de los implantes protésicos 
peneanos, en relación al resto de los recursos terapéuticos actuales, 
sugieren que su indicación se encuentre entre los últimos 
recursos de tratamiento.

7) Es conveniente, aunque parezca obvio, recordar al paciente que 
la prótesis nunca es tan buena como el original. 
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TRATAMIENTO DE LA PATOTOLOGIA DE LA 
EYACULACION
Dr. Fernando H. Urrutia

INTRODUCCIÓN

La eyaculación constituye el punto culminante de la respuesta sexual 
y la expresión final de la función generativa del varón. A pesar de su 
importancia en la fisiología humana es un tema en que los conocimientos 
alcanzados son limitados, y la mayoría de los trabajos de investigación 
se basan en experimentación animal.

Clásica y didácticamente la eyaculación se puede dividir en tres 
etapas sucesivas: emisión, formación de una cámara de alta presión en 
la uretra posterior, y por último la expulsión del eyaculado al exterior.

La primera fase comprendería la liberación de las secreciones prostá-
ticas, de las ampollas seminales y de las vesículas seminales en la uretra 
prostática inframontanal bajo el control del sistema nervioso simpático, 
favorecido por el aumento de las contracciones de la musculatura lisa 
de los órganos anteriormente nombrados. La segunda consistiría en la 
formación de una cámara de alta presión en la uretra posterior dilatada 
temporariamente albergando el bolo de semen entre los esfínteres vesical 
interno y uretral externo, por último la tercera etapa, la de expulsión 
se inicia con la relajación y contracción rítmica del esfínter externo que 
expulsa el semen a la uretra bulbar y desde allí hacia el exterior por 
contracciones musculares tónicas, especialmente por los músculos bulbo 
cavernosos, isquiocavernosos y pélvicos (tres a cinco contracciones con 
0,8 seg. de intervalo), la expulsión es inducida principalmente por fibras 
motoras eferentes de los nervios pudendos y se ejecuta a través de los 
músculos estriados de la pelvis. 

TERMINOLOGÍA

Creo conveniente antes de continuar con el desarrollo del tema 
explicar una serie de términos usados para definir distintas patologías 
eyaculatorias:

Aneyaculación: ausencia de eyaculado, específicamente trastorno 
en la fase de emisión, con conservación o no del orgasmo, de etiología 
psicológica, o neurológica.

Eyaculación retrógrada: pasaje en forma total o parcial del 
eyaculado hacia la vejiga, (fase de emisión conservada) causado 
generalmente por incompetencia del cuello vesical, con sensación de 
orgasmo conservado.

Eyaculación dolorosa: dolor al eyacular, referido generalmente 
en la zona perineal, uretral o del meato condicionado generalmente por 
prostatitis, estenosis de uretra, uretritis, paraplejías, etc..

Eyaculación refleja: producida involuntariamente en pacientes 
con lesión medular, especialmente por arriba de L1, los pacientes no 
presentan la sensación de eyaculación inminente, pero sí opresión y 
contractura de la musculatura abdominal y extremidades inferiores, esca-
lofríos, etc. Que en nada se asemejan a las sensaciones experimentadas 
por el paciente antes de la lesión, pero muchos de los mismos con la 
repetición de este tipo de eyaculación experimentan satisfacciones.

Eyaculación prematura o precoz: producida involuntariamente 
en forma rápida ya sea antes de penetrar o a los pocos movimientos gene-
ralmente de etiología psicológica pero en ocasiones se asocia a patologías 
orgánicas (espina bífida, drogas, traumatismos pélvicos, etc.).

RESEÑA NEURO-FISIOLOGÍCA DE LA 
EYACULACION

El mecanismo eyaculatorio se encuentra regido por el sistema ner-
vioso simpático, (si bien no se conoce con exactitud el nivel cerebral 

o espinal en que actúan los estímulos aferentes que desencadenan la 
respuesta simpática.

Los estímulos, menos los táctiles, se integran a nivel cerebral, regu-
lando la eyaculación a trabes del núcleo talámico anterior y del núcleo 
preóptico del hipotálamo con conexiones a la médula espinal en su 
sustancia gris intermediolateral.

Los centros reguladores de la emisión se encontrarían entre T10 y 
L2, y el regulador de la eyaculación estaría entre S2 y S4 (Learmonth, 
Semans y Langworthy).

Los nervios dorsales del pene son los encargados de conducir los 
estímulos táctiles, desde el pene hacia la médula espinal sacra. 

CLASIFICACION Y ETIOLOGÍAS DE LAS 
ALTERACIONES EYACULATORIAS

Las disfunciones eyaculatorias se pueden agrupar:

n Según su etiología en orgánicas y psíquicas
n Según la presentación en primarias o secundarias (adquiri-

das)
n Según su evolución en agudas o crónicas
n Según la cronología en prematuras o tardías

Las alteraciones eyaculatorias se puede clasificar según su etiolo-
gía en: a) neurológicas, b) anatómicas, c) psicológicas y d) 
mixtas.

A) Neurológicas
 n Denervación simpática
   Simpatectomía
   Linfadectomía retroperitoneal
   Cirugía abdominopelviana

 n Mielopatías
   Traumáticas
   No traumáticas 
    Esclerosis en placa
    Esclerosis lateral amiotrófica
    Siringomielicas
    Espina bífida

 n Neuropatías periféricas
   Diabetes mellitus
   Traumatismos
    Fracturas pélvicas
    Intervenciones quirúrgicas

 n Farmacológicas

B) Anatómicas
 n Extrofia/epispadia
 n Prostatectomías
 n Uretrocistoplastías en Y-V
 n Anomalías uretrales

C) Psicógenas

D) mixtas

Alteraciones neurológicas, secundarias a:

Linfadectomía retroperitoneal: el tratamiento de los tumores 
testiculares no seminomatosos puede incluir la disección de los ganglios 
linfáticos de la cadena simpática, lo que pude dar lugar a cuadros de 
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eyaculación retrógrada o aneyaculación.( Aunque la exhaustiva identi-
ficación ganglionar y preservación por debajo de la arteria mesentérica 
inferior nos permite conservar la emisión y la eyaculación en un 80 % 
de los pacientes aproximadamente).

Cirugía abdominopelviana: los aneurismas y los by-pass 
aorto-ilíacos pueden lesionar el plexo simpático y por ende presentar 
alteraciones eyaculatorias.

Traumatismos medulares: Cuadro acompañado generalmente 
de alteraciones eyaculatorias, menos severos cuando los daños son 
lesiones incompletas neurológicas motoras bajas.

Diabetes mellitus: enfermedad que produce alteración eyaculato-
ria por afectación de la inervación simpática caracterizada por disfunción 
en la emisión, y lo que es más común por eyaculación retrógada.

Farmacológica: Numerosos son los fármacos que alteran el sistema 
nervioso simpático, generalmente por un efecto simpaticolítico, dando 
lugar a fallas en la emisión y/o el cierre del cuello vesical. (Tabla 2)

Tabla 2 Fármacos asociados a disfunción eyaculatoria

Antipsicolíticos (tranquilizantes mayores)
n Clorpromacina
n Clorprotixeno
n Haloperidol
n Perfenacina
n Tioridacina
n Trifluoperacina

Antidepresivos (inhibidores tricíclicos de la monoamonooxidasa)
n Amitriptilina
n Amoxapina
n Clomipramina
n Doxepina
n Fenelcina
n IMAO
n Imipramina
n Pargilina

Antidepresivos
n alfa metildopa
n Betanidina
n Bretilio
n Fenoxibenzamina
n Fentolamina
n Guanetidina
n Hexamentonio
n Prazosín
n Reserpina
n Tiacidas

Benzodiacepinas
n Alprozolan
n Clordiacepóxido
n Loracepam

Otros
n Acido épsilon aminocaproico
n Alcohol
n Baclofén

n Heroína
n Metadona
n Morfina
n Naproxen

Alteraciones anatómicas
Extrofia/epispadia: alteración congénita o adquirida que puede 

cursar con obstrucción de los conductos eyaculadores, estenosis uretral, 
o disfunción muscular.

Prostatectomias: cirugía que puede ocasionar eyaculación 
retrógrada.

Uretrocistoplastia en Y-V: puede ocasionar eyaculación retrógra-
da dependiendo fundamentalmente de la cicatrización posquirúrgica.

Alteraciones psicológicas
Son múltiples las causas que nos pueden llevar a este tipo de altera-

ciones eyaculatorias (trastornos de la personalidad, factores educativos 
o religiosos angustia, culpabilidad, problemas de pareja, etc.). Tema 
que su desarrollo escapa a este capítulo.

TRATAMIENTO 
Los tratamientos deben ser establecidos considerando la edad del 

paciente, los síntomas acompañantes, los deseo de fertilidad de la pareja, 
el aspecto psicológico y su repercusión.

Eyaculación retrógrada y aneyaculación
Las disfunciones eyaculatorias de origen neurológicas caracterizadas 

por aneyaculacion, o eyaculación retrógrada se puede intentar en un 
principio tratamiento con simpático miméticos ( Fenilpropanolamina, 
Seudoefedrina, Sulfato de Efedrina, Imipramina, etc.) pero en oportu-
nidades los resultados no son satisfactorios, y la recuperación espermá-
tica se debe realizar extrayendo espermatozoides de vejiga o mediante 
eyaculación forzada por el uso de energía eléctrica o vibratoria.

Eyaculación retrógrada, patología a descartar en pacientes ane-
yaculadores o con esterilidad con espermogramas de bajo volumen. 
Se debe solicitar investigación de semen en orina post masturbación o 
relación sexual, y en el caso de ser positiva confirma el diagnóstico, en 
un principio se puede usar como decíamos antes, agentes simpático mi-
méticos que tienden a aumentar el tono simpático facilitando la emisión 
y fundamentalmente el tono del cuello vesical, la efectividad es relativa 
y no está exenta de efectos secundarios como nerviosismo, insomnio, 
taquicardia, etc. Si este tipo de terapéutica no es satisfactorio se puede 
optar por la recuperación de espermatozoides en orina, teniendo en 
cuenta que el Ph ácido y la alta osmolaridad de ésta que produce 
trastornos de motilidad espermática, se debe administrar al paciente 
días previos bicarbonato de sodio vía oral, en caso de no poder bajar 
la acidez se puede proceder a vaciar la vejiga, instilar medio de cultivo 
(Ej. HAM F10) y recién después hacer eyacular al paciente, con el 
posterior recupero por cateterismo del mismo a los fines de procesarlo 
y utilizarlo en técnica de fecundación asistida.

Aneyaculación: Desde los trabajos de Masters y Jonson que esta-
blecieron un programa estándar en el tratamiento de los aneyaculadores 
por trastornos de origen psicológico, ya sean primarios o secundarios, 
los resultados fueron promisorios dependiendo de la causa que los 
originó, en los casos de lesión neurológica o fracasos de los anteriores 
tratamientos, se puede hacer uso de la electroeyaculación o estimulación 
vibratoria.

Electroeyaculación: procedimiento que consiste en la estimula-
ción eléctrica del plexo hipogástrico con la consiguiente activación de 
las fibras preganglionares simpáticas, provocada por la introducción 
de un electrodo por vía trans-rectal, previo vaciamiento de la vejiga 
y limpieza de recto con enema evacuante. Las primeras experiencias 
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fueron publicadas en 1863 por Eckardt y Col. que empezaron a usar 
corriente eléctrica en animales, en el siglo pasado se destacan los tra-
bajos de: Laplaud y col. 1945 que introduce el uso del bipolar por 
vía trans-rectal, experiencias siempre en animales, hasta llegar al año 
1948 donde Horner y col. Comenzaron a usar la técnica en humanos, 
y en el año 1975 Thomas y col. Publican el primer embarazo usando 
semen obtenido por electroestimulación, desde allí las experiencias se 
multiplicaron, en 1988 Bennet y col. Publicaron su experiencia en 31 
pacientes lesionados medulares con la obtención de 4 embarazos, en 
nuestro medio Brugo Olmedo y col. Presentaron 38 pacientes a los 
que se les había practicado electroestimulación con la obtención de 4 
embarazos.

Técnica de la electroeyaculación
El paciente se debe colocar en posición de decúbito lateral (foto), 

previa anestesia general si el paciente presenta sensibilidad en miembros 
inferiores, lubricar el esfínter anal, e introducir delicadamente el electro-
do de tal manera que se produzca el contacto con la zona de vesículas 
seminales, procediendo a continuación a realizar “pusch” de 4 a 5 
segundos de voltaje creciente hasta lograr paulatinamente contracción 
muscular, piloro erección, erección peneana y posterior eyaculación 
(lograda a los 50 – 60 V aproximadamente), que generalmente tiene 
que ser ayudada por un asistente que “exprime” manualmente la uretra 
con el fin de hacer progresar el bolo seminal hacia el meato uretral.

Es un procedimiento que cuenta con posibles efectos secundarios 
que se tienen que tener en cuenta, uno de ellos es la lesión de la mu-
cosa rectal por quemadura, que es extremadamente rara, sobre todo si 
se tiene la precaución de una cuidadosa limpieza rectal y un correcto 
contacto del electrodo con la pared rectal, y el otro efecto indeseable a 
considerar es el síndrome de disrreflexia neurovegetativa secundaria a 
la falta de inhibición del sistema nervioso simpático caracterizado por 
crisis hipertensiva, bradicardia, cefalea, sudoración, etc por lo que se 
aconseja control permanente por médico cardiólogo, en ocasiones la 
magnitud de los síntomas es tan severo que se tiene que suspender el 
procedimiento (en nuestra experiencia con hipotensores sub-lingual 
siempre se logró controlar la situación).

La electro-estimulación ha probado ser efectiva en la obtención de 
semen. 

Se ha observado que la sucesión de extracciones mejora el volumen 
del semen y la concentración espermática, y no así la movilidad esper-
mática que pareciera ser una alteración en los sémenes obtenidos por 
esta técnica.

Vibroestimulación
Sobrero en 1965 fue el primero en describir esta técnica que consiste 

en la estimulación vibratoria a nivel peneano (cara dorsal del glande). 
Con los aportes posteriores de Brindley y Francois en lesionados medu-
lares, que consiguieron eyaculación en más del 60 % en 21 pacientes. 
Se aplica una frecuencia entre 80 y 100 Hz, con una amplitud según 
el aparato entre 1,5 y 2,5 mm. Procedimiento que también presenta el 
posible efecto secundario de la disrreflexia neurovegetativa, explicada 
en la electroestimulación.

Otros tratamientos menos usados en la aneyaculación son la inyec-
ción intratecal de neostrigmina, inyecciones subcutáneas de fisostigmi-
na, y la estimulación directa del plexo hipogástrico por procedimiento 
quirúrgico.

Tratamiento de la eyaculación precoz
El objetivo terapéutico es lograr un control eyaculatorio adecuado 

para motivar la satisfacción orgásmica para ambos miembros de la 
pareja.

El abordaje terapéutico comprende las técnicas conductuales, la 
farmacoterapia o la asociación de ambas.

En 1990 FEIN propuso la utilización de fármacos vasoactivos a ba-
jas dosis, con la finalidad de prolongar la erección de por sí normal.

Berkovitch y cols., proponen una crema compuesta por lidocaína 
(25mg/g) y prilocaína (25mg/g), a colocar sobre el glande 30 minutos 
previos a la RS.
Mejoría en 9 de los 11 pacientes. J Urol, 154:1360,1995

Tópico
S S CREAM
Extracto de 9 hierbas medicinales se debe aplicar 1 hora previa a 

la RS, y remover con una toalla húmeda inmediatamente antes de la 
RS.

Porst refiere una pérdida de la sensibilidad. CHOI H.K., y cols 
Urology, 2000

Fármacos
• TRICICLICOS: Imipramina, clomipramina, amitriptilina
  AS: desipramina, nortriptilina
• ISSR: citalopram, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, sertralina.
• IMAO: tranilcipromina, moclobemida.
• SNRI: venlafaxina, milnacipram
• VARIOS: mianserina, amoxapina, amineptino, trazodona, mirta-

zapina.
• MISCELANEA: alprazolam, SAMe, D-FA

Los antidepresivos tricíclicos son ISSR (no selectivos), y de la 
norepinefrina. Los efectos colaterales más frecuentes son sequedad de 
la mucosa bucal (anticolinérgicos), y algunos antihistamínicos (fatiga, 
temblor, mareos).

Los ISSR selectivos, en comparación, tienen una mayor incidencia 
de efectos colaterales anticolinérgicos con mayor aparición de eventos 
gastrointestinales (náuseas, vómitos).

Fármaco de rápida absorción intestinal, con un importante primer 
paso metabólico en el hígado.

El metabolito activo es la desipramina.
Farmacodinamia: aumenta la concentración de noradrenalina y de 

serotonina en el terminal sináptico del SNC, bloqueando la recaptación 
de los neurotransmisores centrales

IMIPRAMINA - Tofranil®
La respuesta terapéutica se observa entre las 2 y 4 semanas de 

iniciada la administración del fármaco.
Dosis: 25 – 50mg cada 6 horas (dosis media de 50 a 100 mg/

día)

CLOMIPRAMINA - Anafranil®
Tiene una farmacodinamia y farmacocinética similares a las de la 

Imipramina. Alcanza la concentración plasmática efectiva a los 14 
días.

Dosis: 25 – 75 mg/día durante 7 semanas.

TRAZODONA - Taxagón®
Clorofenilpiperazinil propiltriazolo piridin-ona
Farmacocinética: tiene una absorción rápida por vía oral, con un 

pico plasmático máximo entre las 1 y 3 horas. Los alimentos retardan 
la absorción. El metabolismo es hepático.

Vida media: 5-8 horas.
Farmacodinamia: inhibe la recaptación de serotonina a nivel 

presináptico, y bloquea los receptores alfa 2 presinápticos adrenérgi-
cos. Además tiene una acción sobre los receptores beta adrenérgicos, 
y serotononérgicos post-sinápticos.
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Efectos colaterales: inicialmente gastro-intestinales (náuseas 
y vómitos), somnolencia, sedación y sensaciones vertiginosas. Se ha 
referido la aparición de priapismo.

Dosis: 75 – 150 mg/día.

FLUOXETINA-Prozac ®, Foxetín 
Clorhidrato de metil-fenil-oxil-propilamina.

Farmacocinética: buena absorción gastrointestinal con pico plasmá-
tico a las 6 – 8 hs. La vida media es de 4 días. El principal metabolito 
farmacológicamente activo es la desmetil-fluoxetina,, y con una vida 
media de hasta 7 días. El metabolismo es hepático. A mayor edad, 
mayor vida media.

Farmacodinamia: ISSR (selectivo)
Efectos colaterales: se describen la ansiedad, nerviosismo e 

insomnio; y con menor frecuencia somnolencia, mareos, fatiga, y la 
disminución de la actividad en general. A nivel del aparato digestivo: 
náuseas, anorexia, diarrea y sequedad de boca. A veces se presenta 
cefalea. No debe administrarse con IMAOs.

Dosis: 20 – 40 mg/día

PAROXETINA-Aropax ®
Grupo farmacológico: fenilpiperidínico.
Farmacocinética: presenta absorción completa con una transfor-

mación del 50%, que luego de varias tomas se minimiza por saturación 
parcial. El pico máximo plasmático se alcanza a las 5 hs.

Farmacodinamia: ISSR (selectivo)
Efectos colaterales: fatiga, dificultad en la concentración, seque-

dad de boca, irritabilidad.
Puede presentar un efecto estimulador de la PL, con modificaciones 

de los niveles plasmáticos de T3, T4, TSH, y GH. No debe adminis-
trarse con IMAOs, antidepresivos tricíclicos, anticoagulantes orales, 
ni con difenilhidantoína.

Dosis: 20 a 40 mg/día.

SERTRALINA-Zoloft®, Insertec®
Grupo químico: derivado de la naftilamina
Farmacocinética: absorción lenta por vía oral. La vida media de 

eliminación es de aprox. 32 hs. El metabolismo principal es hepático, 
la estabilización plasmática es a los 7 días, y la acción completa a partir 
de las 2 – 4 semanas.

El metabolito principal es la n-desmetilsertralina.
Farmacodinamia: ISSR (selectivo).
Efectos colaterales: los más frecuentes son náuseas, diarrea/heces 

blandas, dispepsia, temblor, mareos, insomnio, somnolencia, aumento 
de la sudoración, sequedad de boca, y retardo eyaculatorio. La sertra-
lina tiene un amplio margen de seguridad. No potenció los efectos del 
alcohol. No debe administrarse con IMAOs.

Dosis: 50 mg / día (única)

Todos los fármacos antidepresivos tienen un período de latencia para 
ejercer su efecto terapéutico, y su efecto de retardo eyaculatório puede 
desaparecer al suprimir el fármaco, por lo que aconseja una suspensión 
paulatina con reducción progresiva de la dosis.

Se recomienda una terapia combinada, entre la farmacopea y las 
terapias sexológicas.

A pesar de la efectividad del tratamiento, coincido con lo expresado 
por los Dres. Mazza-Zeller en su libro “tratamiento farmacológico de 
la disfunción eréctil”, si estamos tratando un síntoma o una enferme-
dad. 

Eyaculación retardadas o inhibidas
La eyaculación retardada, o inhibida es la dificultad de eyacular 

intravaginalmente en un tiempo prudencial, con correcta erección y exci-
tación prolongada pudiendo en cambio el paciente lograr la eyaculación 
normalmente con masturbación o presentar poluciones nocturnas.

Es una patología rara, que se puede dividir entre primarias (más 
frecuente en jóvenes) y secundarias (deseo de reproducción, parejas 
demandantes, miedo de embarazo, Edipo, represión religiosa, etc). 
Las causas orgánicas son más raras aún, entre las que se encuentran 
la diabetes, alteraciones neurológicas, sustancias farmacológicas (anti-
hipertensivos y psicofármacos).

Su tratamiento se basa fundamentalmente en un enfoque terapéutico 
psicológico.

BIBLIOGRAFÍA
      Erección eyaculación y sus trastornos. Dr. Iñigo Sáenz de Tejada 

y Gorman – Dr. Antonio Allona Almagro.

      Male reproductive function and semen. Dr Thaddeus Mann 
– Cecilia Ltwak-Mann.

      Male reproductive health and dysfunction. Dr. Eberhard Nieschlag 
– Dr. Hermann Behre.

      Tratamiento farmacológico de la disfunción eréctil. Dr. Osvaldo 
N. Mazza - Dr. Federico L. Séller.



Tratamiento de la patotología de la eyaculación16 17Módulo: Disfunciones sexuales

DISFUNCIÓN SEXUAL FEMENINA:
CLASIFICACIÓN CLÍNICA Y PREVALENCIA
Dr. Adolfo Casabé
Urólogo División Urología Hospital Durand. Instituto Médico Especiali-
zado (IME). Buenos Aires. Argentina. E-mail: ime@overnet.com.ar

INTRODUCCION

La disfunción sexual femenina (DSF) constituye un trastorno 
frecuente, que afecta a una de cada tres mujeres. Sin embargo, el 
conocimiento de la fisiología de la respuesta  sexual femenina y sus 
alteraciones son limitados. Como ocurría con las disfunciones sexuales 
masculinas, el abordaje diagnóstico y terapéutico de la DSF, hasta 
hace poco tiempo, estaba limitado a la investigación de las deficiencias 
hormonales o de los conflictos psicológicos. Afortunadamente, en la 
actualidad,  el abordaje de la DSF es multidisciplinario y constituye 
un desafío como consecuencia del avance en la investigación básica, la 
evaluación diagnóstica y las distintas opciones de tratamiento. 

Las modificaciones socioculturales y el mayor conocimiento de 
los distintos aspectos psicológicos y fisiológicos de la respuesta sexual 
femenina,  han generado cambios significativos en la clasificación y en 
el abordaje diagnóstico de la DSF 1,2. 

De acuerdo a Helen Kaplan la respuesta sexual femenina se divide 
en 3 fases: Deseo, Excitación y Orgasmo.

El Deseo es un impulso hacia la actividad sexual generado por estí-
mulos internos y/o externos; incluye fantasías, pensamientos y receptivi-
dad para la actividad sexual e involucra una raíz biológica (hormonas) 
y una raíz emocional (intimidad,  placer y aspectos de relación).

La Excitación incluye la habilidad para lograr y mantener una 
adecuada excitación sexual objetiva y subjetiva. Esta fase involucra 
mecanismos centrales (fantasías, sueños, pensamientos), periféricos 
no genitales (salivación, sudoración, erección del pezón) y periféricos 
genitales (congestión vaginal, clitorídea y  lubricación).

El Orgasmo se produce luego de que suficiente estímulo y excitación 
sexual generen múltiples aferencias sensoriales desde el área genital 
hacia las estructuras supraespinales (septum talámico) desencadenán-
dose la descarga de neurotransmisores con la consiguiente actividad 
motora muscular del piso pélvico, y contracciones musculares uterinas 
y vaginales asociadas a un cambio en el estado de conciencia.

CLASIFICACION DE LA DISFUNCION SEXUAL 
FEMENINA

El Consejo de Salud de la Fundación Americana para Enfermeda-
des Urológicas (American Foundation for Urologic Disease -AFUD-) 
realizó en 1998 un consenso para analizar la clasificación de la DSF 
según el DSM IV (Manual Diagnóstico y Estadístico de los Tras-
tornos Mentales en los EEUU). Ese encuentro consideró que dicha 
clasificación se centraba en un modelo heterosexual con una tendencia 
al paralelismo entre la disfunción sexual masculina y femenina. Sin 
embargo, se decidió proseguir con su utilización con el propósito de 
permitir que los estudios realizados hasta ese momento mantengan los 
mismos criterios de evaluación. 

Como complemento a la clasificación ya aprobada, se incluyó una 
nueva categoría: la del “dolor genital no coital” y un nuevo concepto: que 
para ser considerada una disfunción sexual, la alteración, de cualquier 
fase de la respuesta sexual, debe ocasionar necesariamente aflicción, 
angustia o “distress” en la persona que la padece.3

Por lo tanto la clasificación actual de la DSF descripta en el 
DSM-IV, refleja el modelo trifásico de la respuesta sexual de Helen 
Kaplan más la modificación realizada por el Consenso de la AFUD 
identificando 4 categorías 

1. - Dificultad en el deseo sexual
n Deseo sexual hipoactivo: Deficiencia o ausencia, persistente 

o recurrente, de fantasías sexuales, y/o deseo y/o receptividad 
de actividad sexual que causa aflicción, angustia o “distress” 
personal. 

n Aversión sexual: Aversión fóbica, persistente o recurrente, para 
evitar el contacto sexual con una pareja que causa aflicción, 
angustia o “distress” personal.

2. - Dificultad en la excitación sexual
n   La incapacidad persistente o recurrente para lograr o mantener 

suficiente excitación sexual causando aflicción, angustia o “dis-
tress” personal. Puede manifestarse como una pérdida subjetiva 
de la excitación o la pérdida de la lubricación, congestión genital 
u otra respuesta somática.

3. - Dificultad en el orgasmo 
n   El retraso, ausencia o dificultad, persistente o recurrente, de 

alcanzar el orgasmo luego de una fase de excitación adecuada, 
que causa aflicción, angustia o “distress” personal. 

4. - Dolor Sexual
n Dispareunia: Dolor genital asociado a la penetración, persistente 

o recurrente, que causa aflicción, angustia o “distress” perso-
nal.

n Vaginismo: Espasmo involuntario, persistente o recurrente, del 
tercio inferior de la vagina que interfiere con la penetración cau-
sando aflicción, angustia o “distress” personal.

n Dolor sexual no coital: Dolor genital, persistente o recurrente, 
inducido por una estimulación sexual no coital que causa aflicción, 
angustia o “distress” personal.

PREVALENCIA DE LA DISFUNCIÓN SEXUAL 
FEMENINA

Existe una notable escasez de datos epidemiológicos sobre la preva-
lencia e incidencia de la DSF. Es importante considerar que dada la 
multiplicidad de factores sociales, culturales y económicos hacen que un 
estudio estadístico no sea necesariamente aplicable a cualquier grupo 
poblacional. Por otro lado, la falta de uniformidad en la nomenclatura 
empleada hace dificultosa las comparaciones entre distintos grupos de 
estudios. No obstante, basados en la literatura actual disponible, la DSF 
es común y estimada en un 22 – 43 % de las mujeres 4-8. . 

Los dos estudios más recientes y relevantes  son los de Rosen 9 y 
Lauman. 10

En el primero, fueron entrevistadas 329 mujeres sanas, de las cuales 
el 66% tenían pareja estable. El 48.5% tenía actividad sexual sema-
nalmente, en cambio el 28.4% no tenía actividad sexual alguna. Los 
quejas sexuales más frecuentes en el grupo con disfunciones sexuales 
eran ansiedad o inhibición en el momento de encarar la actividad sexual 
(38.1%), falta de placer (16.3%), dificultad para alcanzar el orgasmo 
(15.4%), falta de lubricación (13, 6 %), y dispareunia (11 %). Tal 
vez lo más interesante del estudio fue que a pesar de estas dificultades, 
el 68.6% de la muestra describía su vida sexual como satisfactoria. 
En este estudio, pudo observarse además una relación directamente 
proporcional entre edad y dificultades sexuales.

Laumann y colaboradores10 en 1999 analizaron los datos de la En-
cuesta Nacional de Salud y Vida Social (National Health and Social 
Life Survey).   Sobre  un total de 1749 mujeres y 1410 varones entre 
18 y 59 años, la prevalencia de disfunción sexual en mujeres fue  del 
43%  y  31% en los varones, siendo mayor en población con escasa 
salud física o psicológica. 
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Nuestro grupo realizó una encuesta a un conjunto representativo de 
población general femenina, no pacientes. Fueron entrevistadas 400 
mujeres, pudiendo analizar los  resultados en 384 11. 

Edad promedio fue de  40.3 +/- 12.7 años  (rango 18-75).
Estado civil: 183 (49.1 %) casadas, 121 (32,4 %) solteras, 16 

(4,3%) viudas y 53 (14,2 %) divorciadas. 
Relación de pareja: El 54,9 % tenían pareja estable conviviente, el 

23,1 % pareja estable no-conviviente, un 6 % refirió relaciones ocasio-
nales y el 16 % no tenía pareja. 

Antecedentes clínicos, edad y factores de riesgo: 259 (69,8 %) 
eran premenopáusicas, 180 (48 %) mayores de 40 años, 42 (11,1 
%) hipertensas, 58 (15,3 %) hipercolesterolémicas, 147 (38,8 %) 
fumaban más de 10 cigarrillos por día, 13 (3,4 %) diabéticas y 51 
(28,7 %) presentaban depresión. 

Fase del Deseo: El 63,1 % manifestó tener fantasías, pensamientos 
eróticos, o deseo de iniciar actividad sexual pocas veces o nunca

Fase de Excitación: el  30,4 %  presentaba dificultades subjetivas de 
la fase de excitación, el 31,1 %  alteraciones en la lubricación.

Fase de Orgasmo: el 28,9  %, presentaba trastornos en la fase 
orgásmica 

Dolor genital: el 13%  presentaba dispareunia. 
Satisfacción general: El  23,7 % de las encuestadas estaba poco 

satisfecha o insatisfecha con su vida sexual. Las pacientes postme-
nopáusicas manifestaron un mayor índice de insatisfacción que las 
premenopáusicas (33%  vs. 17%.) 

El 91,7 % del total de la muestra manifestó su voluntad de buscar 
tratamiento en caso de padecer  una disfunción sexual. 

También analizamos el resultado de una encuesta efectuada a 182 
mujeres que consultaron a la División Ginecología del Hospital Durand 
por motivos ginecológicos 12. 

Edad promedio:  37.7. años (rango 17-67). 
Fase del Deseo: El 40,7 % manifestó dificultades en la fase del 

deseo.
Fase de la Excitación: el  26,2 % en la fase subjetiva de excitación, 

el 32,4 % alteraciones en la lubricación,. 
Fase del Orgasmo: El 31,5  % manifestaron trastornos en la fase 

orgásmica, 
Dolor Genital: El 13,8 % dispareunia y el 16,2 % menor sensibi-

lidad en el clítoris.  
Satisfacción general: El  porcentaje de insatisfacción sexual fue de 

13,7 %. El 24,6 % presentó alteraciones de una o más fases de la 
respuesta sexual. El 24,4 % creía tener un problema sexual y de ellas 
al 66 % le interesaría consultar por el problema. 

En relación con la satisfacción y la edad existió una clara diferencia. 
A mayor edad las pacientes referían mayor insatisfacción; la edad pro-
medio para pacientes que manifestaban mayor satisfacción era 30 años 
(IC95% 28-33)- y para aquellas con insatisfacción 41 años (IC95%: 
37-45)- (p<0,001) (Cuadro 1).

Cuadro 1 Prevalencia de Disfuncion Sexual Femenina

General (384) Ginecológica (182)

Deseo 63.1 % 40,7 %   

Excitación 30.4 % 26,2 %

Lubricación 31.1 % 32,4 % 

Orgasmo 29.0 % 31,5 %

Dispareunia 13. 1 % 13,8 %  

Sens. clítoris 16,2 %

Insatisfacción 23.7 % 13,7 % 

El 60 % presentó una o más alteraciones

Con relación a la edad, exceptuando el síntoma dispareunia, existió 
una diferencia estadísticamente significativa en todos los dominios anali-
zados, presentando una menor prevalencia de la DSF y de antecedentes 
clínicos en mujeres menores de 40 años. 

Edad y Disfunción sexual
Recientes estudios epidemiológicos y de investigación sugieren que 

los mismos factores como la edad y los factores de riesgo identificados 
en la disfunción eréctil pueden también asociarse con la DSF. 

Es conocido que la edad acompaña frecuentemente a un signifi-
cativo aumento de los factores de riesgo neurovascular como son la 
hipertensión, la hipercolesterolemia y la diabetes, asimismo durante la 
menopausia suelen producirse una serie de cambios físicos y psicológicos 
que pueden repercutir en distintas áreas de la salud. 13-14 

En el aparato genitourinario, por ejemplo, las paredes vaginales y 
uretrales se tornan más finas y menos elásticas que asociado con un 
menor trofismo de los órganos de fijación  predisponen a infecciones 
genitourinarias, dispareunia, incontinencia de orina y trastornos en la 
lubricación. 

Durante el climaterio existe una clara disminución de los estrógenos 
y de la testosterona que pueden ocasionar disminución de la libido, 
tuforadas, y trastornos de la lubricación vaginal. Por otra parte y dentro 
de la esfera psicosexual, existe mayor predisposición a la depresión, 
irritabilidad, ansiedad disomnias, fluctuaciones del humor y disfunción 
sexual (Cuadro 2).

La disfunción sexual no es un hecho exclusivamente relacionado con 
la edad. Cuando evaluamos las primeras 69 pacientes que consultaron 
al Sector Disfunciones Sexuales del Hospital Durand, observamos que 
éstas presentaban como características más sobresalientes  ser jóvenes, 
con buen estado de salud, importantes antecedentes de stress personal 
y un alto porcentaje de deficiencia androgénica, siendo los motivos más 
frecuentes de consulta la disfunción del orgasmo y del deseo15.  

CONCLUSION
La disfunción sexual femenina tiene una alta prevalencia,  sin em-

bargo el número de consultas es bajo probablemente debido a  factores 
inherentes a la paciente (prejuicios, temores, vergüenza, desinformación, 
falta de interés) y a factores médicos (insuficiente formación univer-
sitaria en el área sexual, desconocimiento, desinformación, prejuicios, 
vergüenza, desinterés) que hacen que el número de consultas no este 
en relación a la demanda esperada.
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DISFUNCION SEXUAL FEMENINA: ENFOQUE 
DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO
Dr. Amado Bechara
Urólogo División Urología Hospital Durand. Instituto Médico Especiali-
zado (IME). Buenos Aires. Argentina. E-mail: ime@overnet.com.ar

EVALUACION DIAGNOSTICA

Las causas de una disfunción sexual son múltiples, generalmente 
asociadas y pueden resumirse en factores psicológicos, vasculares, neu-
rológicos, hormonales, ginecológicos y medicamentosos (tabla 1).

Las similitudes morfológicas y funcionales del clítoris, la vagina y 
el pene, los diferentes fármacos que modifican la respuesta muscular 
cavernosa en ambos sexos, la influencia de cambios hormonales, las 
modificaciones de las actitudes sociales sobre la sexualidad, y la multi-
plicidad de factores que pueden alterar la respuesta sexual, han dado 
lugar en la actualidad a un enfoque multidisciplinario con nuevas líneas 
de investigación.

Así frente a un síntoma común como la falta o disminución de la 
lubricación, la perspectiva del sexólogo podrá apuntar a una inadecuada 
estimulación, la del ginecólogo alteraciones hormonales, en especial 
déficit estrogénico, y desde la perspectiva del urólogo especialista en 
disfunciones sexuales la probable presencia de factores neurovasculares 
que condicionan la segunda fase de la respuesta sexual. Todos ello son 
factores probables y vinculados y que deben tenerse en cuenta.

Es importante destacar que el abordaje diagnóstico y la orientación 
inicial estarán dadas por la anamnesis y complementada con el examen 
físico, en especial del área genital, en la búsqueda de factores locales 
que puedan interferir con una adecuada respuesta sexual. 

De esta manera se podrá clarificar el problema y revisar todos los 
síntomas, determinar el inicio (gradual, agudo o congénito), si es ge-
neralizado o situacional, la respuesta sexual habitual de la paciente, la 
función sexual de su pareja, otros tratamientos realizados, investigar la 
motivación del paciente y su pareja para el tratamiento.

La orientación hacia factores de índole psicosexual que requieran 
un abordaje sexológico especializado tendrá como orientación el hecho 
de ser una disfunción de origen primaria, los síntomas situacionales 
(ocurre con determinadas parejas), la historia de traumas psicológicos o 
de abuso sexual, estados de depresión o ansiedad manifiesta, conflictos 
de pareja, pérdida de intimidad, insatisfacción sexual de su pareja, etc., 
que si bien en su conjunto no garantizan que la base del problema sea 
psicosexual, constituyen puntos importantes que deberán ser clarificados 
por el terapéuta sexual.

Para evaluar el estado subjetivo de las pacientes y sus modificaciones 
luego de la intervención terapéutica existen numerosos instrumentos o 
escalas que evalúan la función sexual. Uno de ellos es el Brief Index of 
Sexual Function Inventory (BISF-W) que consiste en un cuestionario 
validado de 21 preguntas de autorrespuesta acerca del interés sexual, 
actividad, satisfacción y preferencia, discriminando entre depresión, 
disfunción sexual, y pacientes sanos1.

El Female Sexual Function Index (FSFI) 2 es uno de los instru-
mentos actualmente más utilizados para el abordaje diagnóstico y te-
rapéutico. El FSFI consta de 19 ítems que evalúan las distintas fases 
de la respuesta sexual y el área del dolor.

En general estas son escalas multidimensionales, con validación 
psicométrica, de bajo costo, pero limitadas en tiempo  (4 semanas) y 
sin criterio diagnóstico.

Evaluación psicosexual
La evaluación de factores emocionales y vinculares a cargo del te-

rapéuta sexual son de fundamental importancia e imperativa antes de 
proponer cualquier tratamiento. Será considerado el contexto de las 

Tabla 1 Factores y medicamentos de riesgo

Factores de Riesgo de DSF

n Edad
n Menopausia
n Diabetes
n Hipertensión arterial
n Dislipemias
n Arterioesclerosis
n Enfermedades Cardiovasculares
n Enfermedades Tiroideas
n Traumatismos pelvianos
n Cirugías pelvianas
n Lesiones Medulares
n Enfermedades Neurológicas
n Medicamentos
n Enfermedades endocrinas
n Quimioterapia
n Radioterapia pelviana
n Infecciones genitales
n Enfermedades ginecológicas

Medicamentos que causan DSF

n Antiandrógenos
n Antipsicóticos
n Antidepresivos
n Narcóticos
n Neurolépticos
n Estimulantes del SNC
n Sedantes hipnóticos
n Tamoxifeno
n Anticonceptivos
n Cimetidina
n Hipocolesteromizantes
n Corticoides
n Diuréticos
n Betabloqueantes

experiencias sexuales de la paciente, su autoestima, imagen corporal y la 
capacidad de relacionarse con su pareja. Se tendrá en cuenta diferentes 
estados de depresión y otros trastornos psicológicos que suelen estar 
fuertemente asociados con DSF. 

De la historia física, psicológica y sexual surgirá la necesidad de 
realizar estudios complementarios de diagnostico como dosajes hor-
monales, evaluación vascular y/o neurológica.

Evaluación hormonal
Las hormonas femeninas principalmente relacionadas con la función 

sexual son los esteroides sexuales andrógenos y estrógenos 3,4. Sin em-
bargo, aunque aún no esté bien definido las hormonas proteicas también 
estarían jugando un rol importante. Entre estas últimas, las hormonas 
tiroideas, prolactina y ocitocina han sido implicadas en estudios en 
animales e in vitro5,6 .

El rol de los estrógenos en la sexualidad ha sido relacionado con la 
fase de excitación, en especial con la lubricación vaginal, ya que favorece 
el trofismo de la mucosa vaginal, el flujo sanguíneo vaginal y la regula-
ción de la sintesis de ON sintetasa 7,8. La mayor producción estrogénica 
ocurre a nivel del ovario (foliculogénesis) en la premenopausia siendo la  
producción de estrógenos extraováricos menor. En la postmenopausia 
la única fuente de estrógenos endógenos es extra ovárica.

Los andrógenos se han relacionado con la fase de deseo sexual, exci-
tación (objetiva: relajación vaginal)  y  probablemente con el orgasmo 5. 
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El origen de los andrógenos es ovárico (testosterona y androstenediona) 
y adrenal (androstenediona y sulfato de dehidroepiandrostenediona 
(DHEA).

Las hormonas esteroideas tienen una curva y/o ciclicidad de secre-
ción relacionada con el status menopáusico y/o con el ciclo menstrual 
de la mujer.

Los estrógenos tienen un pico en la primera mitad del ciclo o fase 
folicular coincidente con  el crecimieno folicular y un segundo pico 
en la fase lútea coincidente con la secreción del cuerpo lúteo. Esto es 
importante porque  la síntesis de estrógenos depende entonces de la 
presencia de folículos en el ovario. La castración quirúrgica o médica 
así como la menopausia (ultima menstruación ) ponende manifiesto el 
agotamiento folicular y secundariamente la depleción brusca de estró-
genos en la sangre. Estrógenos más débiles pueden sintetizarse a partir 
de precursores androgénicos en los tejidos periféricos. 

La secreción de andrógenos durante el ciclo menstrual tiene un pico 
entre los días 8 al 15 en coincidencia con el pico de LH (hormona 
luteinizante) 9. Es importante destacar que esta hormona estimula la 
producción de testosterona y androstenediona en la teca. En la cas-
tración quirúrgica o médica se produce un descenso brusco de dichos 
andrógenos, hecho que no se observa en la menopausia natural, ya 
que continúa la producción androgénica estromal. El descenso de an-
drógenos ocurre en forma gradual y según diversos autores, comienza 
alrededor de  los 25 años de edad 10 .

Las hormonas circulan en sangre unidas a proteínas ligadoras. Para 
el caso de los esteroides sexuales el  98% viaja ligado a una globulina 
ligadora de esteroides sexuales (SHBG) o a la albúmina  y en el 2% 
restante, el esteroide sexual circula libre en sangre, siendo ésta la hor-
mona activa a nivel tisular. La importancia de este concepto radica en 
que todos aquellos factores que aumenten las proteínas transportadoras 
(SHBG y albúmina), disminuyen la hormona libre. Estas  circunstan-
cias pueden ocurrir durante el embarazo, la terapia oral estrogénica 
a altas dosis (terapia hormonal de reemplazo o anticoncepción oral 
combinada) y la terapia con hormonas tiroideas (tiroxina).

Una dificultad para el diagnóstico, es el análisis bioquímico de de-
terminación androgénica. Los ensayos están calibrados para hombres 
y estados hiperandrogénicos en las mujeres, perdiendo definición en el 
límite inferior del rango normal. Se han propuesto diversos métodos 
para dosar andrógenos en sangre, sin embargo profundizar en ellos no 
es objeto de este trabajo. Es importante recordar, que la determinación 
hormonal debe incluir la hormona libre o en su defecto, el dosaje de 
proteína transportadora. Así, la identificación bioquímica del síndrome 
de deficiencia androgénica, debería incluir: testosterona libre, DHEA-
S, testosterona total y SHBG. Con estos dos últimos parámetros, puede 
calcularse el índice de andrógenos libres (FAI).

Las hormonas tiroideas tienen una función importante en  la regula-
ción metabólicas del organismo. Alteraciones en más o en menos  pue-
den tener consecuencias sobre el bienestar general, parámetro esencial 
a evaluar a la hora del diagnóstico y la respuesta terapéutica.

El rol de la prolactina ha sido asociado con la fase del orgasmo en 
la respuesta sexual femenina. Sin embargo los estudios son escasos y 
con bajo número de pacientes.

Evaluación vascular
Los métodos de diagnóstico actuales permiten valorar la respuesta 

vascular y pueden ser indicados en pacientes que refieran sequedad 
vaginal, dolor coital o dificultades orgásmicas atribuibles a sus antece-
dentes clínico-quirúrgicos o medicamentosos.

De ellos, uno de los más utilizados es la vaginopletismografía 11 de 
técnica no invasiva capaz de registrar los fenómenos de vasocongestión 
que ocurren en los capilares vaginales mediante la utilización de un 

tampón especialmente adaptado a un transductor fotosensible que emite 
luz infrarroja en respuesta al grado de congestión vaginal.

Otros métodos son la valoración de los cambios sobre la tempera-
tura y el ph vaginal que se modifican con la congestión secundaria a 
la excitación.

El ecodoppler color, de probada eficacia para valorar las arterias 
cavernosas peneanas, permite objetivar los cambios que ocurren en 
las arterias clitorídeas, labiales, vaginales y uretrales en reposo y en 
respuesta al estímulo sexual o a la acción de fármacos con capacidad 
vasodilatadora (Figura 1).

Berman y colaboradores12 realizan la valoración primero en reposo y 
luego de la aplicación de un estímulo vibratorio sobre el clítoris, simultá-
neamente a la proyección de un vídeo erótico diseñado especialmente. Se 
observaron modificaciones significativas de todas las arterias evaluadas 
del área genital luego de la aplicación del estímulo local y visual.

En nuestra experiencia, reemplazamos el estímulo local y visual, por 
la aplicación tópica sobre el clítoris de Alprostadil al 2%. El alprostadil, 
una prostaglandina semisintética, actúa sobre el tejido vascular clitorídeo 
aumentando la concentración intracelular de AMPc y favoreciendo la 
miorelajación con el consiguiente aumento del flujo circulante.

Utilizando un trasductor lineal de 7.5 mHz  valoramos la velocidad 
del pico sistólico (VPS), la velocidad del fin de diástole (VFD) y 
el índice de resistencia (IR) en forma basal y luego de la aplicación 
tópica (Figura 1). Los resultados detectados demostraron cambios 
significativos sobre la VPS y la VFD que remedan a los provocados 
con el estímulo sexual, pudiendo ser utilizados para la valoración obje-
tiva del lecho vascular genital externo. No detectamos efectos adversos 
sistémicos ni locales 13. 

Recientemente hemos comparado los resultados del ecodoppler en 
pacientes controles sanas, pacientes con disfunción de la excitación y 
pacientes con disfunción del orgasmo. Los resultados muestran que 
aquellas pacientes con disfunción sexual tienen una menor respuesta 
vascular que las mujeres controles sanas 14. 

Evaluación neurológica 
Estos estudios tienen especial indicación en pacientes con antece-

dentes de lesiones traumáticas, neurotripsias quirúrgicas, alteraciones 
metabólicas (diabetes, alcoholismo), cirugía colorrectal, histerectomía. 
Los trastornos de la lubricación y las disestesias genitales pueden ser 
manifestaciones clínicas.

Debemos considerar el estudio o evaluación de la vía aferente o 
periférica (a través de la determinación del reflejo clitorídeo, potenciales 
evocados pudendo corticales y los potenciales evocados simpáticos) y 
de la vía eferente o autonómica. 

En relación con esta última es conocido el rol de la electromiografía 
de los cuerpos cavernosos en la evaluación neuromiógena del pene. 
Yilmaz y colaboradores 15 presentaron recientemente la evaluación 
electromiográfica del clítoris en 11 voluntarias sanas en  quienes, 
mediante un electrodo intracavernoso y otros en manos, pies y dermis 
del pubis, observaron actividad espontánea del músculo del clítoris, 
y un aumento de la frecuencia y amplitud de la onda con la tos. Los 
autores concluyen que la actividad  electromiográfica y evocada del 
clítoris parece indicar un tono simpático como el registrado en el cuerpo 
cavernoso del pene.

En nuestro medio con el Dr. Guillermo Lasalle hemos reproducido la 
actividad bioeléctrica del clítoris en un grupo de mujeres voluntarias con 
disfunción sexual utilizando dos electrodos intracavernosos obteniendo 
registros de su actividad muscular como los observados en la figura 2 
(Datos no publicados).

El estudio de la actividad bioeléctrica del músculo liso del clítoris 
podría evaluar su función normal y patológica.  El primer paso será 
establecer los patrones neurofisiológicos normales correlacionados con 
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el estado  clínico, metabólico, hormonal,  vascular y sexológico, para 
luego continuar con los hallazgos patológicos. Este método puede ser 
también de utilidad no solamente en la detección precoz de trastornos 
funcionales y o patológicos del músculo liso, sino también en la evalua-
ción funcional de drogas que actúan sobre el dicho músculo.

TRATAMIENTO DE LA DISFUNCION SEXUAL 
FEMENINA

Existen diferentes áreas de intervención terapéutica en disfunción 
sexual femenina que podríamos agrupar en psicológica-interpersonal, 
hormonal, drogas vasoactivas orales y tópicas y dispositivos de vacío. 
Estos tratamientos están en constante investigación y evaluación, 
especialmente aquellos que se refieren al reemplazo hormonal y la 
medicación oral.

Terapia Hormonal de Reemplazo
La terapia hormonal de reemplazo, especialmente indicada en la 

menopausia (natural o quirúrgica) se lleva a cabo sólo con estrógenos 
en pacientes anexohisterectomizadas o estrógenos combinados con pro-
gesterona en forma continua o secuencial, para evitar la hiperplasia 
endometrial, en aquellas pacientes con útero. Estradiol en dosis de 
0,625 a 1,25 mg/día vía oral o Parches de 25, 50 o 100 mcgr 2 0 3 
veces por semana suelen ser utilizados.

El reemplazo estrogénico puede mejorar la sensibilidad clitorídea, 
aumentar el deseo y disminuir el dolor durante la relación sexual al 
mejorar el trofismo genital.

Es importante destacar, que los estrógenos aumentan la concentra-
ción de la proteína transportadora de andrógenos, disminuyendo los 
andrógenos libres y constituyéndose en un factor a considerar ya que 
puede generar una disfunción sexual. Es por ello que otro aspecto a 
tener en cuenta es el triple reemplazo hormonal 16 (estrógenos, andró-
genos y progestágenos)  con el propósito de disminuir la incidencia de 
este evento adverso.

La entidad definida como síndrome de deficiencia androgénica debe 
sospecharse en los casos de pérdida de la libido, fatiga, y/o falta de 
motivación. asociada a niveles bajos de testosterona libre y sulfato de 
dehidroepiandrosterona (DHEAs)

Para el tratamiento de la deficiencia androgénica en la mujer, no 
contamos con drogas aprobadas para el uso clínico, por lo tanto, toda 
terapéutica de reemplazo con andrógenos, debe realizarse dentro de 
protocolos de investigación. Las drogas a utilizar son las que se co-
mercializan para  hombres, testosterona y DHEA. La posología debe 
estar adecuada a la androgenemia, clínica y efectos adversos, debiendo 
suspenderse en los casos en los que el médico lo considere o la paciente 
lo requiera. Los efectos adversos de la terapia androgénica son: acné, 
hirsutismo, clitoromegalia, retención hídrica y cambio lipídico hacia un 
perfil aterogénico. Si bien estos riesgos son bajos a las dosis mínimas 
recomendadas (25 mg. de enantato de testosterona cada 3 semanas o 
50 mg. de DHEA/día), los mismos no deben desestimarse. 

Munárriz y colaboradores 17 han reportado recuperación de fantasías 
y menor tiempo para lograr el orgasmo en 113 mujeres con disfunción 
sexual tratadas durante 3 a 6 meses con DHEA 25 a 75 mg/día.  

Una mención especial requiere el progestágeno Tibolona cuyos 
metabolitos presentan acción estrogénica y androgénica.

Tratamiento médico no hormonal en la disfunción sexual 
femenina

En la actualidad la mayoría de los tratamientos no hormonales por 
vía oral o tópica están en fase de investigación y si bien existen funda-
mentos científicos para su utilización la indicación y la eficacia de los 
mismos no es clara. Estos  fármacos están dirigidos fundamentalmente 
a tratar  trastornos en la fase de excitación, ya que su eficacia ha sido 

ampliamente demostrada en el varón con alteraciones  en dicha fase, 
es decir en varones con disfunción eréctil (DE).

Las líneas de investigación actuales utilizan fármacos de administra-
ción oral, sublingual o tópica, siendo el principio fundamental de estos 
fármacos aumentar el flujo sanguíneo genital favoreciendo la sensación 
clitorídea, la lubricación, el orgasmo. 
♦ Sildenafil

El sildenafil es un fármaco facilitador del proceso de erección, de 
comprobada eficacia en el tratamiento de la disfunción eréctil y 
requiere de estímulo sexual para desencadenar su acción. La base 
para el uso de este fármaco en mujeres es que la disfunción sexual 
de la excitación (fase neurovasular) es el tipo de DSF más similar a  
la DE, ya que corresponde a la alteración de la misma fase y están 
influenciadas por los mismo factores etiológicos.
El estímulo sexual induce la liberación de óxido nítrico (ON) por 
las terminales nerviosas autonómicas y por el endotelio del músculo 
cavernoso. El ON estimula la enzima guanilatociclasa que convierte 
el GTP en GMPc mediador final de la respuesta de relajación 
muscular cavernosa. Normalmente, el GMPc es degradado a un 
metabolito inactivo, el 5´GMP, por la acción de una enzima de alta 
concentración cavernosa, la fosfodiesterasa del tipo V. El sildenafil, 
tiene como principal acción, bloquear esta enzima, provocando la 
acumulación de GMPc con el propósito de facilitar una completa 
y sostenida relajación. 
En el caso de la mujer este evento inducido por el estímulo sexual 
y favorecido por la inhibición de la degradación del GMP cíclico 
produciría  un aumento del diámetro y longitud de la vagina y del 
clítoris, con la consecuente tumescencia  clitorídea y aumento de la 
lubricación vaginal. Wekstrom y colaboradores 18 demostraron en el 
músculo vaginal de la rata, la capacidad del sildenafil para inhibir 
los efectos adrenérgicos excitatorios,  permitiendo de esta forma, la 
relajación mediada por el óxido nítrico Otros autores han reportado 
mejoría subjetiva en diferentes dominios de la respuesta sexual en 
pacientes postmenopáusicas, histerectomizadas, y en pacientes con 
disfunción sexual secundaria a antidepresivos 19-21.
En un estudio  reciente intrasujeto y doble ciego evaluamos 8 mujeres 
con disfunción de la excitación y el orgasmo comparando 100 mg de 
sildenafil versus placebo observando mejoría subjetiva en la sensación 
placentera clitorídea y mayor índice de satisfacción general 22. 
El fármaco debe ingerirse entre 1 y 2 horas antes de la actividad 
sexual dependiendo de la ingesta de alimentos grasos, ya que los 
mismos retardan su absorción en 1 hora.
La dosis de inicio recomendada es 50 mg, con excepción de pacientes 
añosos, insuficientes renales o con hepatopatía crónica, donde deberá 
comenzarse con 25 mg aumentando  o descendiendo la dosis de 
acuerdo a la eficacia y/o  efectos adversos (dosis flexible). Es con-
traindicación absoluta su asociación con vasodilatadores coronarios 
a base de nitratos o nitritos, ya que su sinergia posibilita la alta 
concentración de ON circulante con el riesgo de presentar bruscas 
caídas en la tensión arterial. Los efectos adversos más comúnmente 
observados tanto en varones como en mujeres son cefaleas, congestión 
nasal y enrojecimiento facial.

♦ Fentolamina
La Fentolamina es un bloqueante simpático periférico, especialmen-
te indicado en el tratamiento de la DE preferentemente de causa 
emocional u orgánica leve, cuya eficacia en los trabajos presentados 
hasta la fecha es cercana al 50 %. La razón de la utilización de este 
fármaco en mujeres es similar a la expuesta para el sildenafil. La 
acción bloqueante alfa de este fármaco con la consiguiente relajación 
muscular y vasodilatación podría también mejorar la elasticidad de 
las paredes vaginales.
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Rosen y colaboradores23 evaluaron 6 mujeres posmenopáusicas con 
disfunción de la excitación y compararon 40 mg de fentolamina 
versus placebo observando mejoría subjetiva en la lubricación y en 
la sensación placentera vaginal 

♦ Apomorfina
La  Apomorfina, es un fármaco agonista dopaminérgico, que actúa 
a nivel central en los núcleos paraventriculares estimulando, vía 
ocitocinérgica, la producción de óxido nítrico. Su eficacia ha sido 
evaluada en el tratamiento de la disfunción sexual eréctil. Tarcan 
y colaboradores 24 han demostrado en el conejo el efecto relajante 
del músculo liso vaginal y clitorídeo con su administración sistémi-
ca. Actualmente se encuentran en marcha diferentes estudios de 
investigación en mujeres para evaluar la eficacia y seguridad de la 
apomorfina sola o asociada 25. 

♦ Prostaglandina E 1 - Alprostadil
La prostaglandina E1 es un eicosanoide sintético que actúa induciendo 
la erección por un efecto directo sobre la musculatura lisa a través de 
la acumulación de AMPc, además presenta un efecto inhibidor de la 
liberación de noradrenalina y adrenalina. La prostaglandina E1 o el 
alprostadil (su variante semisintética) activan la enzima guanidilciclasa 
con el consiguiente  aumento de la concentración de AMPc intracelular 
induciendo la relajación del músculo liso del cuerpo cavernoso y de las 
arterias helicinas. Estas drogas inyectadas en los cuerpos cavernosos o 
introducidas a través de la uretra, imitan la acción de los neurotrans-
misores endógenos y producen cambios hemodinámicos similares a 
los obtenidos por estimulación de los nervios eringentes. Estas drogas 
tienen utilidad tanto en la etapa diagnóstica como terapéutica de 
la DE y de la DSF.
En la mujer, Islam y colaboradores 26 evaluaron 8 mujeres con dis-
función sexual de la excitación quienes fueron tratadas con 3 dosis 
escalonadas de alprostadil y placebo, observándose mejoría subjetiva 
y objetiva de la excitación.  En otro estudio el 41 % de las mujeres 
que fueron evaluadas desde el punto de vista vascular con ecodoppler 
utilizando alprostadil manifestaron cambios subjetivos (sensación 
placentera de calor genital) durante el estudio 27. Gittelman reporta 
mejoría de la fase de excitación en mujeres  postmenopáusicas y en 
pacientes histerectomizadas y ooforectomizadas 28.

♦ L-Arginina y Yohimbina
La L- Arginina es un aminoácido precursor de la formación de 
oxido nítrico, mediador de la relajación muscular vascular y no 
vascular. La yohimbina actúa como bloqueante alfa adrenérgico 
preganglionar. Meston y colaboradores 29 han reportado el uso de 
L-arginina en combinación con yohimbina en un grupo de mujeres 
posmenopáusicas con disfunción sexual observándose un significativo 
aumento subjetivo y objetivo (pletismografia vaginal) de la excitación 
sexual. Trant y colaboradores 30 también han utilizado L-arginina 
asociado a suplementos nutricionales versus placebo demostrando 
mejoría en el índice de la función sexual femenina (IFSF) espe-
cialmente en el dominio del deseo y la satisfacción en mujeres pre 
y perimenopáusicas.

Dispositivos de vacío
El EROS-CTD (Clitoris Therapy Device) es un dispositivo de 

vacío que fue aprobado  recientemente por la FDA (Food and Drug 
Administration)  para el tratamiento de la disfunción sexual femenina 
causada por inadecuado flujo de sangre a los genitales, para mejorar la 
sensación clitorídea, la lubricación, el orgasmo y la satisfacción.

Este dispositivo del tamaño de un “mouse de computadora” tiene 
en un extremo un pequeño elemento de plástico, que es apoyado sobre 
el clítoris antes de la relación sexual. Cuando este se activa (funciona 
con baterías) el vacío atrae sangre dentro del clítoris produciendo su 
tumescencia, con el propósito de mejorar la excitación sexual. No se 

recomienda su uso en mujeres con dispareunia asociado a cuadros 
inflamatorios infecciosos genitales.

Diversos autores han demostrado mejoría en la excitación y el 
orgasmo en mujeres con disfunción sexual de diferentes etiologías 31,32    
(Figura 3).

INVESTIGACION CLINICA EN DSF
Es necesario unificar criterios para continuar con la investigación 

en este campo. Aspectos fundamentales para llevar a cabo los ensayos 
categorizados como fase II, III, y IV en disfunción sexual femenina 
deben incluir: 
1) Definición de la enfermedad
2) Selección de pacientes
3) Diseños de protocolos
4) Instrumentos de medición o evaluación de las respuestas 

En relación con la definición de la enfermedad,  es importante 
focalizar la atención en algún disturbio específico, ya que considerar 
todos los aspectos de la respuesta sexual en una sola definición, no 
permitirá discriminar correctamente los aspectos fisiológicos y subjetivos 
que puedan interferir en la evaluación de los resultados. Para tal fin 
es importante considerar universalmente la definición y clasificación 
de la DSF establecida por el consenso Internacional sobre DSF 
(International Consensus Development Conference on Female Sexual 
Dysfunction) del año 1998 34. 

Una vez determinado el tipo de desorden a evaluar en la muestra 
poblacional seleccionada a estudiar, deberán tenerse en cuenta los 
diferentes factores médicos, farmacológicos y psicológicos que puedan 
influir en el desarrollo del ensayo clínico. 

En un estudio de fase II es deseable reducir en forma limitada la 
población para minimizar las variables que puedan ocurrir y que gene-
rarían un sesgo importante. Para encontrar el paciente ideal el principal 
target debe ser su queja primaria y secundariamente las condiciones 
médicas, farmacológicas o psicológicas relacionadas. 

En un estudio de fase III la población debe ser suficientemente am-
plia como para representar  a todas aquellas que puedan beneficiarse 
con el tratamiento, teniendo la precaución de que la amplitud de la 
muestra no incluya aquellos pacientes con mayor riesgo de ser perjudi-
cados por el ensayo. Por lo tanto, el criterio de exclusión debería ser lo 
suficientemente estricto como para conservar y salvaguardar el tipo de 
población seleccionada y no interferir en la posibilidad del investigador 
de  enrolar el número suficiente de pacientes. 

También es útil incluir en estudios fase III y IV a poblaciones espe-
ciales como lesionados medulares, diabéticos, etc. 

En relación con el diseño de los protocolos, el modelo randomi-
zado, doble ciego con placebo controlado es esencial para arribar a  
conclusiones válidas. Los estudios simple cruzados de un principio 
activo enfrentado con placebo puede tener suficiente poder para una 
adecuada valoración de ese principio. Una dificultad en los estudios 
cruzados es determinar la duración o el período de lavado de droga 
(“wash-out”) entre los tratamientos. Para cualquier tipo de diseño 
siempre es importante establecer el estado basal del paciente antes de 
iniciar el ensayo. A tal efecto la utilización de un registro de eventos  
o de actividad sexual, física pueden ser muy útiles y necesarios antes 
de la randomización. 

Finalmente la interpretación de los estudios de investigación se 
modifica aceleradamente. 

La FDA recomienda la utilización de diarios de eventos de la ac-
tividad sexual para registrar eficacia y satisfacción. Secundariamente 
pueden ser utilizados los diferentes cuestionarios de función sexual  
(BISF-W, FSFI, etc.), entrevistas o escalas psicométricas que valoren 
algún dominio o síntoma en especial o general. 
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A manera de orientación en las figuras 4,5,6,7 se detalla un flujo-
grama orientador diagnóstico y terapéutico de las diferentes dificultades 
sexuales

CONCLUSIONES
El abordaje diagnóstico y terapéutico en disfunción sexual femenina 

permanece, hasta el momento, en fase de investigación y requiere de 
un complejo y sostenido trabajo multidisciplinario.

A pesar de los importantes paralelismos embriológicos, anatómicos y 
fisiológicos entre el  varón y la mujer, no debemos efectuar un abordaje 
diagnóstico y terapéutico de manera similar.  Los aspectos emocionales 

Historia clínica
y psicosexual

Examen físico
Perfil Hormonal

Ausente o pocas
fantasías, deseo y/o

masturbación de
toda la vida

Presencia de deseo
y satisfacción
en el pasado

Terapia individual
y/o de pareja

Reemplazo hormonal

Presencia de deseo
en ausencia de pareja

o con otras parejas

Desde siempre
(primario) Adquirida

Adquirida
Situacional

Terapia individual
y/o de pareja

DISFUNCION DEL DESEO

Terapia individual
y/o de pareja

DISFUNCION DE LA EXCITACION

Sequedad vaginal
Disminución de sensación clitoídea y vaginal

Disminución de la congestión vaginal y clitorídea

Adquirida
Desde siempre

(primario)
Adquirida
Situacional

Historia clínica
y psicosexual

Examen físico

Historia clínica  y psicosexual
Examen físico - Perfil Hormonal

Ecodoppler Clitorídeo y/o
Estudios neurológicos

Reemplazo hormonal
Terapia oral o tópica

Eros

así como la percepción que cada mujer tiene de su propia sexualidad 
deberán ser evaluados y eventualmente tratados antes de iniciar los  
tratamientos médicos farmacológicos. 

Es importante determinar patrones de normalidad de la respuesta 
sexual, el rol de la testosterona especialmente en los trastornos del de-
seo sexual, el papel de la neurotransmisión en la respuesta excitatoria 
femenina, así como la búsqueda de instrumentos de diagnóstico vas-
cular y neurológico y la incursión en nuevas modalidades terapéuticas 
orientadas a tratar las alteraciones de las diferentes fases de la respuesta 
sexual femenina.
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Preguntas de Evaluación
El siguiente cuestionario de preguntas corresponde al Módulo 3, 2002: DISFUNCIONES SEXUALES. Fascículo III.
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: ................................
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Tel. ó fax:........................................................... E-mail: .............................................................................

1.- La causa hematológica más común que produce priapismo secun-
dario es: 

a) ........... Anemia falciforme 

b) ........... Mieloma múltiple

c)............ Leucemia  

d) ........... Anemia hemolítica congénita

e)............ Policitemia 

2.- La droga más frecuentemente usada agonista alfa-adrenérgica en 
el tratamiento del priapismo es:

a) ........... Metaraminol

b) ........... Norepinefrina

c)............ Etilefrina

d) ........... Azul de Metileno

e)............ Ninguna es correcta

3.- El priapismo de alto flujo se debe a: 

a) ........... Inyección de drogas vaso activas

b) ........... Metástasis en cuerpo cavernoso

c)............ Leucosis

d) ........... Traumatismo perineal

e)............ Psicofármacos 

4.- La  técnica de Quackels consiste en:

a) ........... Anastomosis safeno cavernosa

b) ........... Derivación trasnbalánica cavernosa esponjosa por 
punción

c)............ Derivación de cuerpo esponjoso del glande y cuerpo 
cavernoso

d) ........... Derivación de cuerpo esponjoso y cavernoso en base 
lateral del pene

e)............ Ninguna es correcta 

5.- ¿Qué tratamiento emplearía en los siguientes casos?

a) Curvatura dorsal con retracción importante en paciente que no 
acepta el acortamiento con erecciones conservadas

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

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

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

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

b) Curvatura sin retracción sin interés en el acortamiento con erecciones 
conservadas

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

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

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

.........................................................................................................
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c) Curvatura lateral (habitualmente no se asocian con retracción) con 
erecciones conservadas

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

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

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

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

d) Curvatura con DE que no responde a tratamiento médico o en 
pacientes que no aceptan tratamiento médico de la DE

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

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

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

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

6.- El grado de satisfacción de los pacientes con implante protésico 
peneano es:

a) ........... Mayor con las prótesis hidráulicas.

b) ........... Mayor con los implantes maleables.

c)............ Mayor con prótesis de tres componentes.

d) ........... Generalmente es bueno con los distintos tipos de 
implante.

7.- La participación de la pareja en la decisión terapéutica es:

a) ........... Ayuda al éxito terapéutico.

b) ........... Generalmente complica la situación.

c)............ No debe ser tenida en cuenta.

d) ........... Es lo más importante.

8.- La complicación posoperatoria más frecuente es:

a) ........... La perforación en las cruras.

b) ........... Prótesis demasiado corta.

c)............ El dolor prolongado.

d) ........... La infección periprotésica.

9.- La vía de abordaje quirúrgico más frecuente es:

a) ........... Abordaje penoescrotal.

b) ........... Abordaje perineal.

c)............ Abordaje subcoronal.

d) ........... Abordaje infrapúbico.

10.- ¿Cuál de los siguientes fármacos considera Ud. que puede traer 
alteraciones eyaculatorias?

a) ........... AMITRIPTILINA

b) ........... IMIPRAMINA

c)............ LORACEPAN

d) ........... HEROÍNA

e)............ TODOS

11.- En pacientes aneyaculadores o con eyaculación retrógrada ¿cuál 
de las siguientes afirmaciones es falsa?

a) ........... El Ph ácido y la alta osmolaridad de la orina dañan 
la calidad de los espermatozoides obtenidos de orina, 
en un eyaculador retrógrado.

b) ........... La mayoría de los aneyaculadores, usando electroe-
yaculación o vibroeyaculación, no se logra recolectar 
semen.

c)............ Los espermatozoides electroeyaculados presentan como 
alteración más común la falla en la movilidad.

d) ........... La disrriflexia neurovegetativa es una entidad a tener 
siempre en cuenta al realizar una electroeyaculación.

12.- ¿Cómo se define el vaginismo?

a) ........... Dolor durante la penetración

b) ........... Imposibilidad de penetración por ausencia de lubrica-
ción

c)............ Imposibilidad de lograr la penetración como conse-
cuencia de una fobia sexual

d) ........... Imposibilidad de la penetración por espasmo vaginal
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13.- Una disfunción sexual fenenina, de acuerdo a la clasificación de la 
AFUD, debe generar:

a) ........... Aflicción

b) ........... Problemas de pareja

c)............ Malestares somáticos (cefaleas)

d) ........... Problemas psicológicos

14.- Basados en la literatura actual disponible, la prevalencia de DSF 
varía entre

a) ........... 5-17%

b) ........... 22-43%

c)............ 17-33%

d) ........... 40 al 60%

15.- ¿Qué cuadro genitourinario se encuentra asociado con la meno-
pausia?

a) ........... Infecciones urinarias

b) ........... Incontinencia de orina

c)............ Cistocele

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

16.- El pico de secreción de andrógenos en la mujer durante el ciclo 
menstrual ocurre entre los días

a) ........... 1 y  5to

b) ........... 8 y 15 

c)............ 2da fase del ciclo

d) ........... no existe pico de secreción de andrógenos

17.- La evaluación vascular en pacientes con disfunción sexual está 
indicado cuando la los síntomas se manifiesten por:

a) ........... pérdida del deseo

b) ........... aversión sexual

c)............ sensación de sequedad vaginal

d) ........... en cualquiera de las anteriores

18.- La utilización de estrógenos sólos como reemplazo hormonal en la 
menopausia puede ocasionar disfunción sexual por: 

a) ........... por disminución de andrógenos libres por elevación de 
SHBG

b) ........... por disminución de andrógenos libres por disminución 
de SHBG

c)............ por aumento de andrógenos libres por disminución de 
SHBG

d) ........... por aumento de andrógenos libres por aumento de 
SHBG

19.- El síndrome de deficiencia androgénica debe sospecharse en los 
casos de pérdida de la libido, fatiga, y/o falta de motivación, 
asociada a:

a) ........... niveles bajos de testosterona libre y DHEAs

b) ........... niveles normales de testosterona libre y elevación de 
estrógenos

c)............ vaginismo

d) ........... deseo sexual disminuido circunstancialmente.




