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PALABRAS CLAVE Resumen

Fisiologia de la

eyaculacion; La eyaculacion consta de 2 fases sucesivas: a) emision, acumulacion del semen en la uretra
Eyaculacion precoz; bulbar producida por la contraccion del conducto deferente, la prostata, las vesiculas
DSM-5; seminales y el cuello vesical, activada por el sistema nervioso simpatico, y b) expulsion,
Prevalencia; salida del semen de la uretra forzada por la contraccion intermitente de musculos perineales
Latencia eyaculatoria; y pélvicos, activada por axones motores del nervio pudendo. El reflejo eyaculatorio tiene
Polimorfismos sus elementos esenciales en la médula lumbosacra. Las aferencias principales proceden de
genéticos la estimulacion mecanica del pene transmitidas por la rama sensorial del nervio pudendo.

Hay una importante influencia cerebral facilitadora e inhibidora del reflejo eyaculatorio.
Entre los neurotransmisores centrales que lo modulan destacan la serotonina y la dopamina.
La latencia eyaculatoria tras la penetracion, medida o estimada, ayuda a la evaluacion
clinica del reflejo eyaculatorio. La nueva definicion de la eyaculacion precoz en el DSM-5
incluye el criterio de una latencia eyaculatoria tras la penetracion estimada de alrededor de
1 min o menor. Se han descrito 4 subtipos de eyaculacion precoz con distinta prevalencia
poblacional. La etiologia de la eyaculacion precoz es multifactorial, con intervencion de
factores psicologicos y biologicos. Algunos polimorfismos genéticos relacionados con la
transmision serotonérgica y dopaminérgica pueden influir en la presentacion de la
eyaculacion precoz, que también puede ser secundaria a enfermedades como prostatitis,
hipertiroidismo y disfuncion eréctil.
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DSM-5: Abstract

Ejaculation consists of two synchronized phases: a) emission, the contraction of the vas
deferens, prostate and seminal vesicles and bladder neck expelling the seminal fluid to
the urethra; it is mediated by sympathetic nerves, and b) expulsion, seminal fluid outward
propulsion by the rhythmic contraction of perineal muscles. Ejaculation results from a
complex spinal reflex having its essential components within the lumbosacral cord. The
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main afferent signals derive from mechanical stimulation of the glans penis and are
conveyed by sacral sensory roots. The ejaculatory reflex is under strong modulatory
influence from the brain through both facilitatory and inhibitory descending signals.
Several central neurotransmitters including serotonin and dopamine modulate the
ejaculatory reflex. The intravaginal ejaculatory latency time (IELT), measured or
estimated, provides clinically useful assessment of the ejaculatory reflex. The new DSM-5
definition of premature ejaculation (PE) includes a specified time to ejaculation criterion
(IELT of about one minute or shorter). Four subtypes of PE, showing different prevalence
rates, have been proposed. PE etiology is multifactorial with interacting psychological
and biological factors contributing to the disorder. A number of genetic polymorphisms
related to serotonin and dopamine neurotransmission may predispose the bearers to
developing PE. High prevalence rates of PE have been found in patients with chronic
prostatitis, hyperthyroidism, and premature ejaculation.

© 2014 SEMERGEN. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Muchos varones eyaculan demasiado pronto como para lo-
grar unas relaciones sexuales satisfactorias, lo que con fre-
cuencia les ocasiona frustracion personal y dificultades en
su relacion de pareja. En los ambitos médico y psicologico,
a este problema se le llama eyaculacion precoz o prematu-
ra (EP). En este articulo se resumen aspectos basicos de
este, como la fisiologia de la eyaculacion, las ultimas defi-
niciones consensuadas de la EP y los nuevos datos disponi-
bles sobre su prevalencia y etiologia.

Fisiologia de la eyaculacion
Descripcion

La respuesta fisiologica de los genitales masculinos a la es-
timulacion sexual incluye 3 etapas, correspondientes a las
fases del ciclo general de la respuesta sexual: ereccion del
pene (fase de excitacion), eyaculacion (fase de orgasmo,
climax de la respuesta sexual) y detumescencia peniana
(fase de resolucion)'. La manifestacion mas conspicua de la
eyaculacion es la salida pulsada del semen por el meato
uretral; es el resultado de 2 fenomenos fisioldgicos conse-
cutivos: emision y expulsion.

La emision consiste en la formacion y acumulacién en la
uretra prostatica del “coctel” seminal producido por la
contraccion de los 6rganos que proporcionan sus ingredien-
tes: conductos deferentes, prostata y vesiculas seminales,
acompafnada del cierre del cuello de la vejiga urinaria. Su
secuencia precisa se ha documentado mediante diversos ti-
pos de estudios que incluyen la ecografia transrectal?? y la
manometria uretral* en sujetos que se masturbaban. Segln
estos, primero se contrae la porcion superior de la prostata
y el cuello vesical, que permanecera cerrado hasta después
de la expulsion; la porcion distal (inframontana) de la ure-
tra prostatica se dilata, acumulando su propia secrecion y
el contenido de las ampollas deferenciales (con los esper-
matozoides) contraidas también entonces. Seguidamente
se contraen las vesiculas seminales, cuya abundante secre-
cion (~70% del plasma seminal) desplaza a los componentes

espermatico y prostatico del semen, presentes en la uretra
prostatica inferior, hacia los segmentos bulbar y peneano
de la uretra, por lo que seran los primeros en ser expulsa-
dos. Ello explica que en las primeras fracciones del eyacu-
lado predominen los espermatozoides y los productos pros-
taticos (PSA —antigeno prostatico especifico—, cinc, fosfa-
tasa acida, citrato) y en las finales los secretados por las
vesiculas (fructosa, prostaglandinas). La fase de emision
viene a durar de 5 a 20 segundos y se acompafna de una
sensacion de inminencia e inevitabilidad de la eyaculacion.

La expulsion continlia sin interrupcion con la etapa anterior
y consiste en la propulsion del semen de modo pulsatil a lo
largo de la uretra hacia el exterior. Se debe a la accion de
bombeo ejercida por la contraccion intermitente y sincrénica
de los mlsculos bulboesponjoso (o bulbocavernoso) e isquio-
cavernoso, que rodean al pene, asociada a la de otros muscu-
los del suelo pélvico, incluidos los esfinteres externos urinario
y anal. Dura de 8 a 15 segundos y se acompana, normalmen-
te, de la intensa y placentera experiencia psicofisioldgica del
orgasmo. Unos 8-12 segundos tras la expulsion se relaja la
porcion superior de la prostata y el cuello vesical observando-
se entonces el paso a la vejiga de una pequena fraccion del
eyaculado remanente en la uretra proximal?3.

Neurofisiologia

La eyaculacion conlleva una secuencia ordenada de contrac-
ciones de la musculatura lisa visceral y de los mUsculos soma-
ticos que requieren una estrecha coordinacion de las divisio-
nes parasimpatica, simpatica y somatica del sistema nervioso
(tabla 1). Esta controlada por un arco reflejo medular comple-
jo, cuyo principal desencadenante es la estimulacién mecani-
ca repetitiva del pene. A su vez, el reflejo eyaculatorio esta
sometido a una importante influencia moduladora del cere-
bro, que lo inhibe o facilita segin las circunstancias.

Inervacidn periférica

- Aferentes sensoriales. Las principales senales aferentes del
reflejo eyaculatorio son las generadas por la estimulacion
repetida de los mecanorreceptores de la piel del pene, pre-
pucio y glande, especialmente de su corona y frenillo prepu-
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Tabla 1 Principales nervios periféricos y centros medulares (indicados por el nivel de las raices) que regulan el
funcionamiento de los drganos genitales masculinos durante las respuesta sexual'
Raices Nervios Tipo Neurotransmisores Funcién
S2-S4 Nervios pélvicos Parasimpatico NO Ereccion del pene
(nervios erectores) Acetilcolina Secrecion de prostata y VS
Neuropéptidos (VIP)
T11-L2  Nervios hipogastricos  Simpatico Noradrenalina Emisiéon seminal
Detumescencia posteyaculatoria
S2-54 Nervios pudendos Somatomotor Acetilcolina

- Musculo isquiocavernoso
- Musculo bulboesponjoso
- Musculo pubococcigeo
Somatosensorial

- Sensibilidad del pene

Expulsiéon del semen
Contracciones perineales

Sensibilidad tactil y
aferencias de los reflejos
genitales (incluido reflejo
eyaculatorio)

NO: oOxido nitrico; VS: vesiculas seminales.

Los fenomenos directamente implicados en la eyaculacion se resaltan en negrita.

cial. Se transmiten por el nervio dorsal del pene, rama sen-
sorial del nervio pudendo, ingresando en la médula espinal
por las raices posteriores sacras (52-54).

- Eferentes parasimpdticas. Sus axones proceden de neu-
ronas preganglionares de la columna intermediolateral de la
médula sacra (52-54) y cursan por los nervios pélvicos. Utili-
zan varios neurotransmisores como 6xido nitrico y acetilcoli-
na, que actla mediante receptores muscarinicos. Aunque no
participan directamente en el arco reflejo eyaculatorio, en
la fase de excitacion sexual que normalmente la precede in-
ducen, junto a la ereccion del pene, la secrecion de la pros-
tata y las vesiculas seminales formando asi el plasma semi-
nal, que sera emitido en la subsiguiente eyaculacion.

- Eferentes simpdticas. Cursan por los nervios hipogastri-
Cos; sus neuronas preganglionares se localizan en la colum-
na intermediolateral de la médula toracolumbar (T11-L2).
Inervan el conducto deferente, la préstata, las vesiculas
seminales y el cuello vesical. Su principal neurotransmisor
es la noradrenalina que, actuando sobre receptores alfa-
adrenérgicos, contrae las fibras musculares lisas de dichas
estructuras produciendo la emision.

- Eferentes somdticas. Las motoneuronas que inervan a
los mUsculos bulboesponjoso e isquiocavernoso se localizan
en el nicleo de Onuf situado en el asta anterior de la mé-
dula sacra (metamera S2 en humanos), que también inerva
los esfinteres externos anal y urinario; sus axones forman
la rama motora del nervio pudendo. Su descarga ritmica
provoca la expulsion pulsatil del semen.

Integracién meduloespinal

La eyaculacion esta mediada por un circuito medular multi-
segmentario (métameras T11 a S4) que traduce las sehales
sensoriales de los genitales en una respuesta efectora de
los sistemas autonomo y somatomotor. Como se indica en
parrafos anteriores, en el segmento T11-L2 se originan las
fibras simpaticas determinantes de la emision y en el 52-54
las parasimpaticas inductoras de la formacion del plasma

seminal y las somatomotoras (nicleo de Onuf) determinan-
tes de la expulsion del semen. Ademas, en $2-54 ingresan
las fibras sensoriales del nervio dorsal del pene, principales
activadoras del reflejo. La eyaculacion fisiologica requiere
de la integridad de ambos segmentos medulares y de sus
interconexiones. Lo demuestra el hecho de que en los pa-
cientes con lesiones completas superiores a la metamera
T10 sin afectacion de los niveles inferiores a esta se pue-
dan inducir eyaculaciones reflejas similares a las fisiologi-
cas®, aunque se requiere aplicar al pene una estimulacion
vibratoria de alta intensidad, lo que no se logra cuando las
lesiones afectan a niveles medulares mas bajos.

Se ha identificado un grupo neuronal situado en torno al
canal central de la médula lumbar (L3-L4) de la rata que
funcionaria como un “centro generador de la eyaculacion”,
integrando las senales sensitivas y las cerebrales con las res-
puestas neuroefectoras®. En humanos no se ha documentado
aun un grupo celular similar, aunque la fina coordinacion de
las fases de la respuesta eyaculatoria requiere de un circuito
integrador formado por interneuronas y fibras propioespina-
les que interconecten las mencionadas metameras toraco-
lumbares y sacras. El conjunto funcionaria como una especie
de condensador que acumula las sucesivas sehales aferentes
generadas por la estimulacion mecanica repetitiva del pene,
hasta alcanzarse un “umbral de disparo” de la respuesta
eyaculatoria. Las sehales descendentes del cerebro aumen-
tan o disminuyen dicho umbral.

Regulacion cerebral

La fuerte influencia moduladora del cerebro sobre el refle-
jo medular de la eyaculacion se hace patente en el hecho
de que muy pocos lesionados medulares completos logren
eyacular mediante estimulos naturales, como la masturba-
cién o el coito®.

Se han descrito varias areas cerebrales cuya estimulacion
o lesion facilita o inhibe el reflejo eyaculatorio de la rata.
Entre ellas destacan nicleos del hipotalamo como el area
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predptica y el nlcleo paraventricular (nPV) y areas del
tronco cerebral como la sustancia gris periacueductal y el
nucleo paragigantocelular (nPGi) del bulbo. Algunos de
ellos envian proyecciones directas a las neuronas de la mé-
dula lumbosacra, como el nPGi, que inhibe el reflejo eya-
culatorio, y el nPV, que lo facilita®.

En humanos, la informacién disponible sobre las areas
cerebrales implicadas en la eyaculacion es escasa. Hay al-
gunos datos sobre cambios en el flujo sanguineo regional
(considerados indicadores de la actividad neuronal de la
zona cerebral donde se producen) registrados mediante to-
mografia de emision de positrones; se han obtenido en vo-
luntarios sanos masturbados por sus parejas (el sujeto debe
permanecer inmavil). Se encontro en ellos que la eyacula-
cién se asocia a un marcado descenso de actividad en am-
plias zonas de la corteza prefrontal de ambos hemisferios
que, posiblemente, refleje una disminucion temporal de su
reconocido tono inhibitorio sobre la respuesta sexual. Tam-
bién se encontraron aumentos unilaterales de actividad en
algunas areas como la zona de transicion mesodiencefalica,
posible indicador del procesamiento sensorial de la eyacu-
lacién, asi como el nicleo dentado cerebeloso (puede rela-
cionarse con la activacion de los musculos perineales pro-
pia de la expulsion) y la protuberancia’. Se necesita mas
investigacion para aclarar los mecanismos cerebrales de la
eyaculacion en humanos.

Neurotransmisores centrales

Numerosos estudios farmacoldgicos y neuroquimicos sobre
animales de experimentacion han documentado varios neu-
rotransmisores que participan en la regulacion de la eyacu-
lacion a distintos niveles del cerebro y la médula espinal. A
unos se les atribuyen acciones facilitadoras (dopamina y oxi-
tocina) mientras que otros, como serotonina, acido gamma
aminobutirico (GABA) y opiaceos endégenos, inhiben predo-
minantemente el reflejo de eyaculacion®.

Se ha evaluado el posible uso clinico de la manipulacion
farmacoldgica de dichos transmisores y sus diversos tipos
de receptores para controlar la respuesta eyaculatoria y
tratar la EP. Se han conseguido efectos retardantes de la
eyaculacion con el empleo de opiaceos y antagonistas de
receptores dopaminérgicos, aunque sus efectos adversos
desaconsejan su uso clinico con esta finalidad. Hasta el
momento son los inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina (ISRS), que amplifican la transmisién seroto-
nérgica, el tipo de farmacos de accion central que han de-
mostrado mayores niveles de eficacia y seguridad para el
manejo de la EP?.

Estimacion clinica del umbral eyaculatorio

Se llama tiempo de latencia de eyaculacion (IELT, del inglés
intravaginal ejaculation latency time) al tiempo transcurri-
do entre la introduccion del pene en la vagina y la eyacula-
cion; se considera un indicador del umbral eyaculatorio de
utilidad clinica reconocida. Su registro objetivo, mas fiable
aunque incémodo, se hace con un cronémetro manejado
por el sujeto o su pareja o con un monitor automatizado
(IELT medido); de modo menos riguroso se puede usar la
duracion de la penetracion estimada subjetivamente por el
sujeto (IELT estimado).

Tabla 2 Valores de latencia de eyaculacion intravaginal
(IELT en minutos) medida con cronémetro y estimada por
sujetos sin diagnostico de eyaculacion precoz

IELT medido |IELT estimado
Referencia n Media Mediana Media Mediana
Waldinger et al, 2005°2 491 8,06 5,4 nc nc
Waldinger et al, 20052 474 7 6 8,9 nc

Rosen et al, 2007"° 1.380 9,15 7,3 11,5 9
Giuliano et al, 2008™2°> 844 10 8,9 13,5 10

IELT: tiempo de latencia de eyaculacion; nc: valores no
comunicados.

2Poblacion general. Sujetos no seleccionados respecto a la
presencia de eyaculacion precoz.

bSujetos sin eyaculacion precoz segun los criterios del DSM-IV.

Diversos estudios han registrado valores de IELT medidos y
estimados en varones adultos no diagnosticados de EP (tabla
2)*12, observandose en todos una gran variabilidad interindi-
vidual (desde < 1 a > 30 min)*'®'2 aunque se muestran bas-
tante estables en sucesivas mediciones del mismo sujeto.
La distribucion de los valores individuales de IELT se desvia
de la curva normal, con una larga cola hacia la derecha (ses-
go positivo) formada por valores altos. Por ello, como mues-
tra la tabla 2, los valores de la media aritmética son superio-
res a los de la mediana en todos los estudios. En ella, tam-
bién se puede apreciar que los sujetos sin problemas de EP
tienden a sobreestimar su IELT subjetivo en 2-3 min.

Las mediciones de IELT contradicen varias ideas popula-
res sobre la eyaculacion. Asi, la edad parece afectar poco
al IELT o reducirlo ligeramente®; los sujetos con prepucio
y los circuncisos muestran valores similares®'® y no se ha
encontrado una correlacion significativa entre sus valores y
los umbrales de sensibilidad tactil del pene™.

El concepto de latencia de eyaculacion también se puede
aplicar cuando esta se obtiene por medios alternativos a la
penetracion vaginal. El mas documentado es la masturba-
cion. Varios estudios que comparan el tiempo de latencia
de eyaculacion durante la masturbacion (MELT) con el IELT,
ambos medidos o estimados, muestran que en los sujetos
sin EP el MELT es inferior en unos 2-4 min al IELT, si bien
ambas medidas se correlacionan significativamente'-6,

Definicién de la eyaculacion precoz

La definicion de la EP ha variado considerablemente a lo largo
del tiempo. La mas reciente version del DSM (DSM-5) la define
como: “Un patrén persistente o recurrente de eyaculacion
durante el coito en el transcurso del primer minuto aproxima-
damente tras la penetracion vaginal y antes de que el sujeto
lo desee (criterio A). Debe estar presente durante al menos 6
meses Y ocurrir en todas o casi todas (75-100%) las ocasiones
(criterio B). Debe causar una afliccion clinicamente significa-
tiva al sujeto” (criterio C). Pide especificar si es de tipo “de
toda la vida: desde el inicio de las relaciones sexuales” (tam-
bién llamada EP primaria, término que se utiliza en este ar-
ticulo) o “adquirida: el problema comenzo6 tras un periodo de
funcionamiento sexual relativamente normal”"’.
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Tabla 3 Valores de latencia de eyaculacion intravaginal
(IELT en minutos) cronometrada y estimada registrados por
pacientes con eyaculacion precoz (EP)

IELT medido IELT estimado

Referencia n Media Mediana Media Mediana

Waldinger et al, 198822 110 0,46 0,33 0,68 nc
Rosen et al, 2007 207 3 1,8 3,1 2

Giuliano et al, 2008'>> 182 3,3 2 3,7 2
Porst et al, 2010"<
EP primaria 1.475 0,91 0,87 nc nc

EP adquirida 753 1,07 1,07 nc nc

IELT: tiempo de latencia de eyaculacion; nc: valores no
comunicados.

2Solo sujetos con eyaculacion precoz de toda la vida o primaria.
bSujetos diagnosticados de eyaculacion precoz segun los criterios
del DSM-IV. En la tabla 2 se muestran los valores de los grupos
control (sujetos sin eyaculacion precoz) de estos estudios.
Sujetos seleccionados segun los criterios del DSM-IV y ademas
IELT < 3 min.

Esta definicion asume la formulada en 2008 por la ISSM para
la EP primaria como una “disfuncion sexual masculina carac-
terizada por los criterios: eyaculacion que ocurre siempre o
casi siempre antes o en alrededor de 1 min tras la penetra-
cion vaginal, incapacidad para retrasarla en todas o casi todas
las penetraciones vaginales y consecuencias personales nega-
tivas como afliccion, molestia, frustracion y/o evitacion de
relaciones sexuales”'®. Posteriormente, la misma organizacion
propuso extender provisionalmente dicha descripcion a la EP
adquirida, con el ahadido de que se debe constatar que el
IELT al tiempo del diagnéstico sea sustancialmente inferior al
que se tuvo en el pasado®™. Ello se hizo seglin nuevos datos
que mostraban la notable similitud de ambos tipos de pacien-
tes en cuanto a valores de IELT (tabla 3), percepcion de falta
de control y consecuencias personales negativas?.

La nueva definicion de la EP difiere de la formulada en la
anterior version del DSM-IV (de 1994) como “...eyaculacion
persistente o recurrente en respuesta a una estimulacion se-
xual minima antes, durante o poco tiempo después de la pe-
netracion y antes de que la persona lo desee (criterio A); ...
provoca malestar acusado o dificultad en las relaciones perso-
nales (criterio B)”?'. En ella se han basado la mayoria de estu-
dios epidemioldgicos y clinicos realizados durante las 2 Ulti-
mas décadas. Sin embargo, al igual que a la similar de la ICD-
10, se le habia criticado el no sustentarse en datos objetivos y
su falta de concrecion, especialmente sobre lo que significa
“poco tiempo” tras la penetracion®, lo que habia llevado a
que en las publicaciones sobre EP se atribuyese esta disfun-
cion a sujetos con valores de IELT de lo mas variado (de < 1 a
7 min). Ello es lo que movi6 a la ISSM a introducir su propues-
ta basada en nuevos datos epidemiologicos y clinicos consis-
tentes, que incluia el criterio de un IELT definido®, y al comi-
té redactor del DSM-5 a adoptarla®.

En la tabla 3 se muestran los valores de IELT registrados
en series amplias de pacientes con EP'122022, Se puede
apreciar una distribucion asimétrica de sesgo positivo (indi-
cada por las medias superiores a las medianas) que recuer-
da a la de los sujetos sin EP (tabla 2), aunque con valores

claramente inferiores a los de estos. Asimismo se puede
comprobar en la tabla 3 que en los sujetos con EP los valo-
res de |IELT cronometrados y los estimados subjetivamente
son muy similares, con diferencias de pocos segundos. Ello
contrasta con los sujetos sin dicho trastorno, en los que las
diferencias entre ambos tipos de registros son bastante ma-
yores, 2-3 min (tabla 2). También hay descritas diferencias
en cuanto a la relacion entre los valores de IELT y los de
MELT. En pacientes con EP, los valores de MELT se han en-
contrado superiores en varios minutos a los de su IELT (am-
bos estimados)''5, al contrario que en los sujetos sin este
problema descritos arriba'>-'®.

La similitud en los pacientes con EP de sus valores de IELT
medido y estimado y la satisfactoria correlacion constatada
entre ambos permite usar, en la practica clinica, el IELT esti-
mado como alternativa valida y conveniente al mas incomodo
IELT cronometrado (este se suele reservar para investigacion y
ensayos clinicos). Asi lo recomiendan la ISSM'® y el DSM-5".

Todas las definiciones de la EP comentadas incluyen la falta
de control sobre la eyaculacion (capacidad de retrasarla volun-
tariamente) en su criterio principal: en DSM-5 y DSM-1V la eya-
culacion ocurre “..antes de que el sujeto lo desee””?'; en
ISSM: “incapacidad para retrasarla en todas o casi todas las
penetraciones vaginales”'. Ademas aluden a las dificultades
personales (afliccion, insatisfaccion) y de relacion que conlle-
va. Aunque estos constructos no se pueden medir objetiva-
mente, en los Ultimos afos se han desarrollado y validado va-
rios cuestionarios que tratan de cuantificarlas en escalas ordi-
nales®.

La relacion entre las dimensiones que describen el trastor-
no (IELT corto y percepcion de falta de control de la eyacu-
lacion) y las que describen sus consecuencias personales
(afliccion, insatisfaccion sexual y dificultades interpersona-
les) se ha estudiado mediante una técnica de regresion mul-
tiple (path analysis, analisis de pautas), que permite evaluar
las dependencias directas entre un grupo de variables'??.
Sus resultados se resumen en la figura 1, que muestra como
en la EP la reduccion de la latencia de eyaculacion influiria

Insatisfaccion
con el coito

A

VIELT 1 Percepcion Dificultades
de control interpersonales
Afliccion
personal

Figura 1 Diagrama de flujo de la interrelacion entre las
dimensiones que caracterizan la eyaculacion precoz (EP). El
esquema resume los hallazgos de 2 estudios en pacientes
estadounidenses (n = 189)% y europeos (n = 182)"
diagnosticados de EP segiin el DSM-1V, que cronometraron su
tiempo de latencia de eyaculacion tras la penetracion (IELT).
Para mayor claridad se representan con flechas Unicamente las
relaciones direccionales que mostraron coeficientes de
regresion significativos en ambos estudios; su grosor es
proporcional a la significacion de estos.
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directamente sobre la percepcion de control, siendo esta la
que afecta a la afliccion y a la insatisfaccion con el coito, las
cuales influyen conjuntamente sobre las relaciones interper-
sonales.

Epidemiologia de la eyaculacion precoz

Hay poca informacion fiable sobre la prevalencia real de la
EP en la poblacion general. Se suele citar como la disfun-
cion sexual mas frecuente (20% de los varones), pero dicha
afirmacion es cuestionable. Las cifras de prevalencia en las
encuestas poblacionales dependen, en gran medida, de co-
mo se pregunte sobre ella. Lo ilustra bien una reciente en-
cuesta a través de internet entre 1.133 estadounidenses a
los que se pregunto si tenian EP de diversas maneras. Sus
tasas de respuestas afirmativas fueron: 77,6% a la pregunta
“;piensa que eyacula demasiado rapido?”; 14,4% cuando se
les pidio especificar si “siempre o casi siempre”, y 6,3%
cuando se les pregunto si se reconocian en la definicion de
la ISSM', ofrecida en el formulario? (tabla 4). Estos resul-
tados indican la muy diferente prevalencia de la EP como
“queja” (alta) y como una disfuncion sexual bien caracteri-
zada (bastante mas baja).

Recientemente se ha propuesto la clasificacion de los su-
jetos aquejados de EP en 4 subtipos: E primaria, EP adqui-
rida, EP naturalmente variable y E seudoprecoz?®. Las 2
primeras corresponden a las definiciones descritas arri-
ba'”'® e incluyen un IELT consistentemente corto en todos
o casi todos los coitos. En el subtipo “naturalmente varia-
ble”, la EP ocurre de modo esporadico e irregular, el IELT
puede ser normal o corto y asociarse a la impresion de fal-
ta de control de la eyaculacion seglin las circunstancias;
representaria una variante del patréon normal de funciona-
miento eyaculatorio. El subtipo “seudoprecoz” incluye a
los varones que creen tener EP y les preocupa una imagina-
da falta de control de la eyaculacion, estando sus valores
de IELT dentro del intervalo de normalidad e incluso exce-
diéndolo.

Empiezan a aparecer informes de la prevalencia pobla-
cional de los diferentes subtipos de EP referidos arriba?s?’.
Se puede apreciar que en los 3 estudios resumidos en la ta-
bla 4, la suma de las formas de EP primaria y adquirida,
mas susceptibles de tratamiento médico, afecta al 6-8% de
las poblaciones estudiadas (una prevalencia comparable a
la de la diabetes mellitus tipo 2 en nuestro medio). En la
tabla 4 se muestra también la alta frecuencia relativa de

las formas naturalmente variable y seudoprecoz, que suma-
das suponen dos tercios de los sujetos que afirman eyacu-
lar demasiado pronto. Ello contrasta con las cifras de pre-
valencia entre los pacientes que consultan por EP. En estos
predomina la EP primaria, seguida de la EP adquirida, y la
forma seudoprecoz la menos frecuente?-%. De confirmarse
estas observaciones en mas culturas y paises, incluido el
nuestro, explicarian la discrepancia entre los altos porcen-
tajes de varones con EP que aparentemente muestran la
mayoria de las encuestas poblacionales y la baja propor-
cion de ellos que solicita asistencia clinica.

Etiologia de la eyaculacion precoz

Desde su abordaje inicial por psicoanalistas de principios
del siglo xx se asumio que las causas de la EP eran primaria-
mente psicologicas. Interpretada primero como una neuro-
sis relacionada con conflictos inconscientes, posteriormen-
te se impuso su vision como una conducta aprendida. Tales
nociones pervivieron durante varias décadas, aunque los
datos objetivos que las apoyasen fuesen muy escasos.

En la actualidad, a la EP se le reconoce una etiologia comple-
jay multifactorial. Se atribuye un componente biologico impor-
tante a la EP primaria y a buena parte de las adquiridas. Tam-
bién se admite que diversos factores psicologicos individuales,
biograficos y de relacion interpersonal pueden tener un papel
etiologico primario en muchos casos de EP adquirida y ejercer
efectos desencadenantes y de mantenimiento sobre todas las
formas de EP. Se resumen los factores mas documentados.

Factores biolagicos

Se debe tener presente que en la EP no hay un fallo en la
fisiologia del reflejo eyaculador, en el sentido de que sus
fases de emision y eyaculacion se producen siguiendo la
secuencia normal®. La peculiaridad de este trastorno es la
celeridad con que dicho reflejo, intrinsecamente normal,
se desencadena ante un bajo nivel de estimulacion sexual.
Se han propuesto numerosas causas de tal facilidad de in-
duccién del reflejo eyaculatorio, aunque los datos que apo-
yarian a muchas de ellas son escasos o contradictorios.

Un buen ejemplo es la hipotética hiperexcitabilidad del re-
flejo eyaculatorio frecuentemente citada como factor causal
de la EP, sustentada principalmente por el retardo de la eya-
culacion resultante de la anestesia local del pene. Sin embar-
g0, los numerosos estudios publicados sobre umbrales percep-

Tabla 4 Prevalencia en la poblacion general de la “queja” de eyaculacion precoz (EP) y su desglose en diferentes subtipos?

Distribucion por subtipos

Referencia Pais n Queja EP (%) EPP (%) EPA (%) EPNV (%) ESP (%)
Serefoglu et al, 20112 Turquia 2.503 20,0 2,3 3,9 8,5 5,1
Gao, 2013% China 3.016 25,8 3,2 4,8 11,4 6,4
Shaeer, 2013% EE.UU. 1.133 14,4-77,62 6,3°

EPA: eyaculacion precoz adquirida; EPNV: eyaculacion precoz naturalmente variable; EPP: eyaculacion precoz primaria; ESP:

eyaculacion seudoprecoz.
aSegUin precision de la pregunta.

bLa cifra reflejaria la suma de casos con EPP y EPA en esta muestra.
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tivos de la estimulacion mecanica del pene, conduccion sen-
sorial del nervio pudendo, representacion cortical de los
estimulos del area genital, potenciales evocados y excitabili-
dad del reflejo bulbocavernoso ofrecen unos resultados tan
contradictorios que no permiten confirmar la hipersensibili-
dad peneal como un factor causal significativo?®30.

Factores genéticos

En varios estudios sobre concordancia de la EP entre geme-
los y otros hermanos se ha encontrado un moderado efecto
genético que explicaria aproximadamente un 30% de la va-
rianza. El resto de esta se atribuy6 a factores ambientales
“no compartidos”, es decir propios de cada sujeto®'.

Se han estudiado diversos polimorfismos genéticos que
pueden contribuir a la EP comparando su frecuencia en suje-
tos afectados y controles. La investigacion se ha centrado en
los genes relacionados con los neurotransmisores a los que
se reconoce una influencia mas clara sobre el reflejo eyacu-
latorio, como la serotonina y la dopamina. La eficacia en el
tratamiento de la EP demostrada por los ISRS, farmacos que
bloguean el transportador de serotonina (5-HTT), que la eli-
mina del espacio sinaptico regulando asi sus efectos sobre
los receptores pre- y postsinapticos, ha llevado a que su gen
(SLC6A4, codificado en el cromosoma 17 q1.1-12) sea el mas
estudiado en relacion con la EP. La funcion del 5-HTT esta
modulada por un polimorfismo de la region promotora del
gen SLC6A4 que tiene 2 variantes alélicas, corta (S) y larga
(L), confiriendo la segunda una mayor actividad de trans-
cripcion del gen reflejada por la produccion de una mayor
cantidad de 5-HTT. Un reciente metaanalisis de los varios
estudios publicados sobre él concluye que el polimorfismo
L > S se asocia a un menor riesgo de EP primaria®2. Otros
estudios han encontrado polimorfismos de nucleétido Unico
(SNP) del gen del receptor de serotonina 5HT-2C (que me-
diaria sus acciones postsinapticas inhibitorias de la eyacu-
lacion)® y de repeticiones en tandem en el gen del trans-
portador de la dopamina (DAT1)%* asociados también al
riesgo de desarrollar una EP.

Es probable que las multiples combinaciones posibles de
polimorfismos en varios genes, como los senalados arriba y
posiblemente otros alin no identificados, resulten en un geno-
tipo particular de cada vardn que le confiera una determinada
capacidad de controlar la latencia eyaculatoria. Ello se tradu-
ciria en diferentes grados de vulnerabilidad individual a desa-
rrollar EP. Los genotipos mas vulnerables se encontrarian en
los sujetos con EP primaria; otros genotipos de vulnerabilidad
intermedia facilitarian la expresion del patron de EP natural-
mente variable y predispondrian a presentar EP adquirida en
respuesta a varios agentes potencialmente desencadenantes,
como enfermedades y problemas psicoldgicos.

Asociacion con otras enfermedades

La EP puede aparecer durante el curso de algunas enferme-
dades. Su posible presencia debe considerarse durante la
evaluacion clinica del paciente aquejado de EP, especial-
mente con la forma adquirida ya que, de identificarlas, su
tratamiento efectivo suele mejorarla®1%2:3,

La EP adquirida es frecuente en pacientes con prostatitis
crénica, mejorando tras el tratamiento de esta con antibio-
ticos. Dado el papel de la prostata en el mecanismo de la

eyaculacion descrito arriba, no sorprende que su inflama-
cion se asocie a una alteracion de la respuesta eyaculato-
ria. Similarmente, una proporcion alta de pacientes con hi-
pertiroidismo presenta también EP, que se corrige en mu-
chos casos tras normalizar las hormonas tiroideas. Estudios
en ratas sugieren que los efectos de aceleracion de la eya-
culacion debidos al hipertiroidismo se produzcan a niveles
supramedulares?®.

Factores psicolégicos

Se han invocado diversos tipos de factores psicologicos que
podrian precipitar o mantener la EP. Se pueden clasificar en
predisponentes o biograficos (como abusos sexuales, actitu-
des sobre la sexualidad en el ambiente familiar, experiencias
sexuales tempranas inadecuadas, etc.), psicologicos indivi-
duales (cogniciones negativas, ansiedad y depresion) o de
relacion interpersonal (como problemas de intimidad emo-
cional, ira o disfuncion sexual de la pareja)’®*®. Los datos
que los apoyan son de tipo transversal, comparando la pre-
valencia de dichos factores en sujetos o parejas con y sin EP.
Sin embargo, no aportan informacién acerca de la direccion
causal de dicha asociacion. Se considera probable que haya
una relacion bidireccional (reciproca) por la que algunos de
dichos factores, facilitados probablemente por la antes co-
mentada susceptibilidad biologica, desencadenan una EP
que, a su vez, exacerba los problemas psicologicos realimen-
tando un circulo vicioso que mantiene o agrava la EP*.

La EP se encuentra frecuentemente asociada con la disfun-
cion eréctil (DE). Es comln a ambas disfunciones sexuales el
hallazgo de altos niveles de estrés y ansiedad de ejecucion.
En algunos casos, la EP y la DE pueden formar un circulo vicio-
so en el que el intento de controlar la eyaculacion reduce el
nivel de excitacion sexual, lo que lleva a la pérdida de la
ereccion; a la inversa, el intento de lograr una ereccion lleva
al sujeto a aumentar su excitacion sexual y ello desencadenar
una eyaculacion temprana. Se ha sugerido que algunos “seu-
doeyaculadores precoces” sean en realidad varones con DE
que temiendo sufrir una pronta detumescencia no presten
atencion al control eyaculatorio o incluso intenten acelerar la
eyaculacion para lograrla antes de perder la ereccion®.
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