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Streszczenie 

Przedwczesny wytrysk (premature ejaculation, PE) obok zaburzeń erekcji (erectile dysfunction, ED) należy do najczęściej zgłasza-

nych przez mężczyzn dysfunkcji seksualnych. PE dotyczy mężczyzn z każdej z grup wiekowych i znacząco obniża jakość życia nie tylko 
mężczyzny, ale również jego partnerki. Pomimo dużego rozpowszechnienia w populacji ogólnej, zaburzenie to nie zostało do chwili 

obecnej dobrze poznane. Pacjenci niechętnie informują lekarzy o występujących u nich objawach, są przekonani o braku skutecznych 

środków leczenia, a lekarze rodzinni nie dysponują wystarczającą wiedzą na temat symptomów i dostępnych metod terapii. Oddziały-
waniami terapeutycznymi powinien zostać objęty zarówno mężczyzna, jak i jego partnerka (dotyczy to głównie psychoterapii i psycho-

edukacji). Głównym celem terapii jest wydłużenie czasu śródpochwowej latencji wytrysku (intravaginal ejculation latency time, IELT), 

uzyskanie kontroli nad ejakulacją oraz zwiększenie satysfakcji ze współżycia seksualnego u obojga partnerów. Do najbardziej efektyw-

nych leków w terapii PE zalicza się trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (selective 
serotonin reuptake inhibitors, SSRI), w tym dapoksetynę, leki z grupy SARI (serotonin antagonist and reuptake inhibitor) oraz inhibitory 

fosfodiesterazy typu 5 (phosphodiesterasetype 5 inhibitors, PDE-5), a obok nich środki znieczulające miejscowo. Celem części pierwszej pracy 
jest charakterystyka, ocena rozpowszechnienia oraz przedstawienie współczesnych klasyfikacji PE. W części drugiej, autorzy zamieścili 

podstawowe zagadnienia związane z psychoterapią oraz obecnie dostępnym leczeniem biologicznym przedwczesnego wytrysku. 
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Abstract 

Premature ejaculation (PE) and erectile dysfunction (ED, impotence) are the two main complaints in male sexual medicine. It can 

affect men at all ages and has a serious impact on the quality of life for men and their partners. Although PE is a very common male 

sexual dysfunction, it is poorly understood. Patients are often unwilling to discuss their symptoms and many physicians do not know 
about effective treatments. Therapy should involve the man and his partner (mainly psychotherapy and sexual education). The primary 

aims of therapy are for the man to extend the intravaginal ejaculation latency time (IELT), to regain a sense of control over his ejacula-

tion time and for him and his partner to feel satisfaction with sexual intercourse. The most effective therapies for PE are: tricyclic anti-
depressants, certain selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI, mainly dapoxetine), serotonin antagonist and reuptake inhibitor 

(SARI) and phosphodiesterase type 5 inhibitors (PDE-5),given on a daily basis or “on demand” before sexual activity. Topical anaesthet-

ics have also been shown to be effective. The aim of the study is to describe the prevalence, the diagnosis and the classification of the PE. 
In the second part the main issues which are connected with biological therapy (pharmacotherapy) of the PE were described. 
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Wstęp 

Najważniejszą zasadą w terapii dysfunkcji seksual-

nych jest terapia pary, bowiem znaczna część kobiet od-

czuwa poczucie winy z powodu zbyt „szybkich” wytry-

sków partnera. Brak pełnej satysfakcji seksualnej wywo-

łuje u nich frustrację, niecierpliwość i złość, a u mężczyzn 

pogłębia lęk przed kolejnym niepowodzeniem. Równie 

ważne jest leczenie farmakologiczne, w tym leczenie pier-

wotnych schorzeń (np. zaburzeń erekcji). Przyjmuje się, iż 

leczenia farmakologiczne (jako podstawowe) należy stoso-

wać przede wszystkim w przypadku pierwotnego PE,  

a pozostałe z opisanych technik są wystarczające  

w jego odmianie wtórnej. Przed podjęciem terapii należy 

poznać jak najbardziej szczegółowo oczekiwania pacjenta 

oraz wyjaśnić możliwe niepożądane skutki leczenia [1].  

 
Psychoedukacja 

Psychoedukacja powinna dotyczyć oboje partnerów. 

Trening umiejętności zachowań seksualnych może obej-

mować: zalecenie częstszych i wielokrotnych kontaktów 
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seksualnych, naukę tłumienia podniecenia poprzez od-

wracanie uwagi od bodźców seksualnych i stosowanie 

przerw w ruchach frykcyjnych, ukierunkowanie pary na 

przyjmowanie pozycji seksualnych powodujących mniejsze 

drażnienie członka w pochwie, a mężczyźnie pozwalających 

na kontrolę tych reakcji seksualnych kobiety, które mogłyby 

doprowadzić do przedwczesnych wytrysków (tabela 1) [2]. 

 

Psychoedukacja 

Psychoedukacja powinna dotyczyć obojga partnerów. 

Trening umiejętności zachowań seksualnych może obejmo-

wać: zalecenie częstszych i wielokrotnych kontaktów seksu-

alnych, naukę tłumienia podniecenia poprzez odwracanie 

uwagi od bodźców seksualnych i stosowanie przerw w ru-

chach frykcyjnych, ukierunkowanie pary na przyjmowanie 

pozycji seksualnych powodujących mniejsze drażnienie 

członka w pochwie, a mężczyźnie pozwalających na kontrolę 

tych reakcji seksualnych kobiety, które mogłyby doprowa-

dzić do przedwczesnych wytrysków (tabela 1) [2]. 

 
Tab. 1. Zasady terapii par wg Mastersa i Johnson [5] 

1. Poprawa komunikacji w zakresie relacji seksualnej. 

2. Edukacja na temat anatomii i fizjologii. 

3. Stopniowane zadania dla pary: ćwiczenie technik stosun-

ków płciowych, ćwiczenie odczuwania bodźców zmysło-

wych.  

4. Podkreślanie, że partnerzy mogą być dla siebie źródłem 

przyjemności. 

5. Nauka ignorowania reakcji fizjologicznych: „Nie przejmuj 

się i tak nastąpi”, np. wzwód prącia. 

 

Psychoterapia 

Ponieważ PE mogą wynikać z przyczyn natury psy-

chologicznej, najbardziej efektywnym w tych przypadkach 

sposobem leczenia jest psychoterapia. Najskuteczniejsze 

okazały się być techniki behawioralne, dyrektywna tera-

pia małżeńska, terapia psychodynamiczna oraz terapia 

grupowa. Celem psychoterapii powinno być przede 

wszystkim uświadomienie partnerom istoty problemu  

i wyjaśnienie, że mają do czynienia z zaburzeniem możli-

wym do wyleczenia. Podejście psychoanalityczne wyko-

rzystuje hipnozę oraz koncentruje się na dogłębnej analizie 

relacji interpersonalnych pacjenta. Stosowane są również 

techniki relaksacyjne oraz terapia wspierająca [3]. Psycho-

terapia podnosi poczucie pewności i skuteczności, zmniej-

sza lęk oraz poprawia komunikację między partnerami [4].  

 
Techniki behawioralne 

Celem technik behawioralnych jest nawiązanie lub 

odtworzenie werbalnej i seksualnej komunikacji między 

partnerami. Wykonują oni określone, zalecone przez 

terapeutę ćwiczenia (poprawa komunikacji słownej, 

wzmocnienie doznań zmysłowych). W początkowym 

okresie terapii stosunki płciowe są zabronione. Terapeuta 

pomaga również pacjentom opanować lęk. 

Najczęściej stosuje się technikę uciskową (squeeze 
technique) w celu podwyższenia progu pobudliwości prącia. 

Po raz pierwszy została ona opisana w 1970 roku przez 

Masters i Johnson [5]. Przy pierwszych oznakach zbliżające-

go się wytrysku mężczyzna lub jego partnerka silnie uciska 

pierścień korony żołędzia. Dochodzi w ten sposób do osła-

bienia erekcji i hamowania ejakulacji. Inną techniką jest 

metoda „stop-start” (stop–start method, wprowadzona przez 

Semans w 1956 roku), polegająca na przerywaniu seksualnej 

stymulacji w momencie narastania podniecenia, bez stoso-

wania ucisku. Zalecaną pozycją współżycia jest pozycja ko-

lankowo-łokciowa. Mężczyzna powinien skupiać się na 

obiektywnym rejestrowaniu doznań płynących z prącia, a nie 

na przyjemności erotycznej (o ile to tylko możliwe). Kiedy 

zbliża się do momentu ejakulacji powinien przerwać aktyw-

ność erotyczną i powinien skoncentrować się na stłumieniu 

postępującego podniecenia. Technika powinna być powta-

rzana trzykrotnie, a czas stymulacji powinien stopniowo być 

wydłużany [6]. Podobnie jak w technice uciskowej (squeeze 
technique) po uzyskaniu znacznego poziomu kontroli nad 

podnieceniem para może przejść z pozycji kolankowo-

łokciowej do pozycji klasycznej z różnym natężeniem ru-

chów frykcyjnych podczas stosunku. Masturbacja przed 

kontaktem seksualnym jest zalecana w przypadku młod-

szych mężczyzn [7]. Pary powinny stosować techniki trenin-

gowe od trzech do sześciu miesięcy, aby wpłynęły one na 

trwałość reakcji wytrysku. Skuteczność wymienionych me-

tod waha się od 50% do 70%, jednak zdaniem badaczy efek-

ty nie utrzymują się w dłuższej perspektywie czasowej [8]. 

 
Farmakoterapia  

W chwili obecnej nie dysponujemy środkami farma-

kologicznymi docelowo przeznaczonymi do terapii przed-

wczesnego wytrysku. Pacjentom proponuje się skuteczne 

leczenie farmakologiczne lekami przeciwdepresyjnymi. 

Stosuje się najczęściej inhibitory wychwytu zwrotnego 

serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitors, SSRI), 

ale również leki z grupy SARI (serotonin antagonist and 
reuptake inhibitor), inhibitory fosfodiesterazy typu 5,  
a obok nich środki znieczulające miejscowo. Zdaniem Abdel-

Hamid i wsp. [9] farmakoterapia przynosi znacznie lepsze 

efekty niż techniki behawioralne. Najlepszym rozwiązaniem 

wydaje się łączenie wymienionych metod terapii, przede 

wszystkim wśród pacjentów z pierwotnym PE [1].  

 
Tramadol (tramadoli hydrochloridum) 

Przeciwbólowy syntetyczny lek opioidowy. Jest ago-

nistą receptorów opioidowych o działaniu niewybiórczym. 
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Jeden z mechanizmów jego oddziaływania związany jest  

z hamowaniem wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrena-

liny, a drugi z pobudzaniem receptorów μ(mi)–opioidowych. 

Tramadol zmniejsza wrażliwość oraz opóźnia czas ejakula-

cji. W badaniach Salem i wsp. [10] 60 mężczyzn przyjmo-

wało lek w dawce 25mg/dzień. IELT wydłużył się  

(w porównaniu do grupy kontrolnej otrzymującej place-

bo) z 1,17 do 7,37 (minuty). Lek ten zwiększał również 

poczucie kontroli nad wytryskiem oraz satysfakcję ze 

stosunku. Do najczęstszych niepożądanych efektów dzia-

łania tego środka zalicza się: euforię, uczucie zmęczenia  

i oszołomienia, zaburzenia nastroju, drgawki, nadmierne 

pocenie się, zaparcia, spowolnienie rytmu oddechowego, 

wzrost ciśnienia tętniczego, bradykardię oraz wzrost tole-

rancji i ryzyko uzależnienia (po nagłym odstawieniu mogą 

wystąpić objawy abstynencji) [11]. Tramadol jest aktualnie 

w trakcie badań klinicznych trzeciej fazy oceniających jego 

skuteczność w leczeniu przedwczesnego wytrysku. 

 
Tójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD) 

Clomipramina 

Jest trójpierścieniowym lekiem przeciwdepresyjnym 

hamującym wychwyt zwrotny serotoniny i noradrenaliny. 

W terapii PE wykazano jej skuteczność zarówno w terapii 

ciągłej oraz gdy była stosowana doraźnie (w tym przy-

padku wydłuża IELT nawet 4-krotnie). Efektywność jej 

działania w leczeniu PE zbliżona jest do leków z grupy 

SSRI [12]. W jednym z badań porównano skuteczność 

terapeutyczną clomipraminy 25mg z paroxetyną 20mg, 

przyjmowanymi na sześć godzin przed stosunkiem. Clo-

mipramina wydłużyła czterokrotnie czas osiągania wytry-

sku, podczas gdy czas uzyskany po paroxetynie wzrósł 

niecałe półtora raza [13]. Clomipramina powinna być 

przyjmowana w dawkach: 25-50mg/dzień lub 25mg na  

4-24 godziny przed stosunkiem [14]. Efektem niepożąda-

nym przyjmowania klomipraminy może być: suchość  

w ustach, zaparcia, nudności, zmęczenie, zaburzenia snu, 

zawroty głowy i uderzenia gorąca [15,16,17]. 

 
Leki z grupy SSRI 

Są traktowane jako leki pierwszego wyboru w tera-

pii PE. Są najchętniej stosowane ze względu na fakt, że 

jednym z ich skutków ubocznych jest opóźnienie wytry-

sku. Zazwyczaj są aplikowane w mniejszych dawkach niż 

w przypadku leczenia depresji [11]. Do najpowszechniej 

używanych należą: paroksetyna (20–40mg/dzień), ser-

tralina (25–200mg/dzień), citalopram (20-60mg/dzień) 

oraz fluoksetyna (10–60mg/dzień). Poprawa jest widoczna 

przeciętnie po około 4 tygodniach stosowania. Okres kon-

tynuowania leczenia jest indywidualny i standardowo trwa 

od 3 do 6 miesięcy pod ścisłą kontrolą lekarską. Udowodnio-

no niską skuteczność leków z tej grupy w przypadku terapii 

doraźnej (paroksetyna w dawce 29mg na 3-4 godziny przed 

stosunkiem oraz sertralina w dawce 50mg na 4 do 8 godzin 

przed stosunkiem) [12]. Leki z tej grupy w porównaniu do 

placebo wydłużają IELT o średnio od 1,5 do 7 minut (fluokse-

tyna w dawce 20mg/dzień, paroksetyna w dawce 

20mg/dzień oraz sertralina w dawce 50mg/dzień) [18]. 

Leki z grupy SSRI działają na struktury ośrodkowe-

go układu nerwowego związane z aktywnością seksualną 

(głównie układ mezolimbiczny). Jednym z neurotransmi-

terów odpowiedzialnych za intensyfikację zachowań 

seksualnych jest dopamina. Preparaty z tej grupy powo-

dują zahamowanie doneuronalnego wychwytu serotoniny 

i stymulację receptorów 5HT2. W konsekwencji dopro-

wadzają do zmniejszenia aktywności dopaminergicznej  

w układzie mezolimbicznym (w wyniku wzrostu stężenia 

serotoniny w synapsie, co wtórnie skutkuje stymulacją 

tego receptora i obniżeniem poziomu dopaminy oraz 

noradrenaliny), a także spadku libido i opóźnienia ejaku-

lacji. W wyniku ich stosowania dochodzi osłabienia  

i opóźnienia reakcji genitalnej [19]. Aż 3 receptory sero-

toninowe odgrywają rolę w prawidłowym przebiegu 

ejakulacji: 5-HT1a, 5-HT1b oraz 5-HT2c. Aktywacja recep-

tora 5-HT1a dzieła pro-ejakulacyjnie, natomiast  pozosta-

łych dwóch receptorów opóźnia wytrysk [20]. 

Paroksetyna powoduje również obniżenie w organizmie 

poziomu tlenku azotu, który odgrywa rolę w procesie podnie-

cenia seksualnego (poprzez aktywację cyklazy guanylanowej 

zwiększa syntezę cyklicznego 3’,5’guanozynofosforanu, który 

powoduje defosforylację lekkich łańcuchów miozyny;  

w konsekwencji dochodzi do relaksacji mięśniówki gładkiej  

i napływu krwi do ciał jamistych członka). Zjawiskiem tym 

można wytłumaczyć większą skuteczność paroksetyny  

w terapii PE w porównaniu do fluoksetyny oraz sertraliny [21]. 

Arafa i wsp. [22] podkreślają podobną skuteczność parokse-

tyny, fluoksetyny oraz citalopramu w leczeniu PE. Natomiast 

w badaniu Dadfar i Baghinia [23] udowodniono efektywność 

4-tygodniowej terapii citalopramem (w dawce 20mg/dzień) 

wśród mężczyzn, u których fluoksetyna nie przyniosła po-

prawy (wskaźnikiem był pomiar IELT). 

Preparaty z grupy SSRI zmniejszają także wrażliwość 

czuciową w okolicy narządów płciowych (tzw. genitalna 

anestezja). Próg pobudliwości znajdujących się tam recepto-

rów czuciowych jest bowiem w pewnej części modulowany 

przez serotoninę [19]. Opisano również przypadek znieczu-

lenia członka podczas stosowania fluoksetyny [24].  

Wśród możliwych skutków ubocznych leków z grupy 

SSRI wymienia się suchość w ustach, nadmierną senność, 

bóle głowy, nudności, zaparcia, spadek libido oraz zaburzenia 

erekcji [25]. Opóźniony wytrysk jest częstym niepożądanym 

następstwem stosowania leków tej klasy. Montejo i wsp. [26] 

analizując efekty terapii preparatami SSRI wśród pacjentów 

psychiatrycznych (1022 przebadanych mężczyzn) zaobser-

wowali opóźnienie wytrysku u 50%-64% chorych. 
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Dapoksetyna 

Dapoksetyna jest krótkodziałającym lekiem z grupy 

SSRI, hamującym wychwyt zwrotny serotoniny. Jest prepara-

tem dostępny w niektórych krajach Europy, jednak nie została 

zarejestrowana w Polsce. Także w Stanach Zjednoczonych nie 

została również dopuszczony do obrotu przez FDA (Food and 
Drug Administration). Jej popularność wynika z faktu, że ma 

znacznie mniej działań ubocznych niż klasyczne SSRI oraz 

może być stosowana doraźnie [27]. Dapoksetyna stosowana 

jest w dawkach od 30 mg oraz 60 mg. W badaniu przeprowa-

dzonym w 22 krajach wśród 1162 mężczyzn z przedwcze-

snym wytryskiem, średni wzrost IELT wynosił 1,9 min dla 

grupy przyjmującej placebo oraz odpowiednio 3,2 min  

i 3,5 min dla przyjmujących 30 mg i 60 mg dapoksetyny 

(p<0,001) [28]. Maksymalna koncentracja leku w organizmie 

widoczna jest po około godzinie od jego przyjęcia (od 1,01 do 

1,27 godziny). Preparat jest szybko usuwany z organizmu 

(okres półtrwania wynosi od 1,3 do 1,4 godziny) [25,29].  

W badaniach Pryor i wsp. [30] oraz w metaanalizie 

dokonanej przez Wang i wsp. [31] wykazano istotną po-

prawę w zakresie każdego z wyznaczników PE (czasu 

śródpochwowego utajenia wytrysku – blisko 3-krotnie, 

subiektywną ocenę stopnia poprawy przez pacjenta, po-

ziomu satysfakcji ze współżycia, poczucia kontroli nad 

ejakulacją, dystressu związanego z PE) w porównaniu do 

grupy kontrolnej nie przyjmującej leku. Pacjenci byli 

leczeni przez minimum 9, maksimum 24 tygodnie. Udo-

wodniono podobną skuteczność leku zarówno przyjmo-

wanego do godziny przed planowanym stosunkiem, jak  

i aplikowanego na 4 godziny przed nim [30]. 

Pomimo, że dapoksetyna ma znacznie mniej skut-

ków ubocznych niż inne leki z grupy SSRI, nie jest od nich 

wolna całkowicie. Najczęściej powoduje: nudności, bie-

gunki, bóle i zawroty głowy oraz nadmierną senność. 

Objawy te są znacznie częstsze w grupie stosującej 60 mg 

dapoksetyny [25]. 

 

Leki z grupy SARI (Serotonin Antagonist and Reuptake 
Inhibitor) 

Trazodon 

Trazodon jest sedującym lekiem przeciwdepresyj-

nym, działającym szybko, skutecznie, bezpiecznie, o nie-

wielkiej ilości działań niepożądanych oraz o udowodnio-

nej skuteczności w terapii zaburzeń seksualnych. Stoso-

wany jest doustnie, raz na dobę. Mechanizm działania 

obejmuje hamowanie wychwytu zwrotnego serotoniny, 

blokowanie receptorów serotoninergicznych 5-HT2 oraz 

blokowanie receptorów alfa-1 adrenergicznych [32]. 

Trazodon powoduje również zdecydowanie mniejszy 

efekt sedatywny niż trójpierścieniowe leki przeciwdepre-

syjne (TPLD), co przekłada się w praktyce na lepsze funk-

cjonowanie pacjenta następnego dnia [33]. W Polsce lek 

jest dostępny w formie tabletek o przedłużonym uwalnia-

niu (CR, controlled release). Jest on wchłaniany prawie 

całkowicie i szybko z przewodu pokarmowego [34]. Jego 

efektywność warunkowana jest antagonistycznym działa-

niem na receptory α1 i α2 (wpływ na fizjologię kurczliwo-

ści ciał jamistych), na receptor 5-HT2A (hamuje jego 

działanie i wzmaga aktywność serotoninową) oraz relak-

sacyjnym wpływem na mięśniówkę ciał jamistych [35]. 

Trazodon działa proerekcyjnie, hamując orgazm i wydłu-

żając czas trwania nocnych erekcji oraz zwiększając po-

ziom libido. Stwierdzono również skuteczność tego leku  

w przypadku stosowania sytuacyjnego w dawce 200–350 

mg na 4 godziny przed aktywnością seksualną [36].  

W wyniku stosowania w terapii trazodonem obserwuje 

się niewiele działań niepożądanych. Do najczęstszych 

należą: senność, uczucie zmęczenia, bóle i zawroty głowy, 

osłabienie, nudności, suchość błon śluzowych jamy ustnej. 

Sporadycznie zaobserwowano również bezsenność, utratę 

apetytu, wymioty, zaparcia lub biegunki, przejściowe ortosta-

tyczne spadki ciśnienia z odruchową tachykardią oraz upo-

śledzoną zdolność koncentracji uwagi. Rzadko spotykane są 

zaburzenia ze strony układu krążenia: zaburzenia rytmu 

serca i zaburzenia przewodnictwa, zmiany morfologii krwi 

obwodowej, zaburzenia czynności wątroby [34]. Możliwym 

niepożądanym następstwem przyjmowania trazodonu jest 

priapizm. Prawdopodobnie  objaw ten jest skutkiem adreno-

litycznego działania leku, czyli blokowania receptorów α1). 

Zdaniem Warner i wsp. [37] priapizm występuje u 1 na 

6 000–8 000 mężczyzn leczonych trazodonem, natomiast  

z badań Haria i wsp. [32] oraz Rosen i Asthon [38] wynika, 

że jest on obecny u 1 na 10 000 do 1 na 1 000 pacjentów. 

Wystąpienie priapizmu jest bezwzględnym wskazaniem 

do natychmiastowego odstawienia leku oraz kontynu-

owania leczenia na oddziale urologicznym [37]. 

 
Środki znieczulające miejscowo 

Ich zastosowanie wynika z przekonania, że u męż-

czyzn cierpiących na PE mamy do czynienia z nadwrażli-

wością prącia. Użycie środków znieczulających miejscowo 

w terapii PE zostało pierwszy raz opisane w 1943 roku 

przez Shapiro [39]. Preparaty te są chętnie stosowane 

przez mężczyzn, co jest wynikiem łatwości ich stosowania 

oraz minimalnych skutków ubocznych (miejscowe odrę-

twienie). U kobiet może powodować zmniejszenie wraż-

liwości pochwy [11].  

 

Lidokaina, Lignokaina, Prylokaina 

Środki przeznaczone do miejscowego znieczulenia 

błon śluzowych. Występują w postaci kremów, żeli, 

sprayów. Powinny być aplikowane na około 20-30 minut 

przed stosunkiem. W badaniu Busato i wsp. [40], IELT 

wydłużył się wśród mężczyzn stosujących przez 2 miesią-
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ce krem będący mieszanką lidokainy oraz prylokainy  

z 1,49 do 8,45 (minuty). Okazało się jednak, iż stosowanie 

wymienionych preparatów powyżej 45 minut może być 

przyczyną nadmiernego osłabienia erekcji. Wymaga sto-

sowania prezerwatywy, ponieważ istnieje ryzyko prze-

niesienia środka do wnętrza pochwy. 

 
SS krem (Severance-secret cream) 

Jest mieszanką 9 substancji tradycyjnie używanych 

w medycynie koreańskiej m.in.: koreański żeń-szeń, jad 

drzewołaza trójbarwnego oraz cynamon. Choi i wsp. [41] 

udowodnili znaczne wydłużenie IELT podczas stosowania 

SS kremu w dawce 20 mg (od 1,37 minuty przed terapią, 

do 10,92 minut po leczeniu). W badaniu Xin i wsp. [42] 

potwierdzono tak wysoką skuteczność preparatu. Godzinę 

po posmarowaniu prącia maść opóźniła wytrysk u 90% 

mężczyzn i podniosła latencję ejakulacji z niecałej półtorej 

minuty do jedenastu minut, a czterech przypadkach do 

ponad trzydziestu minut. Wszyscy uczestnicy badania 

potraktowani placebo wytrzymali zaledwie dwie i pół 

minuty. Badania kliniczne potwierdziły, iż specyfik ten 

podwyższa próg wrażliwości prącia [43]. Preparat powi-

nien zostać nałożony na godzinę przed planowanym sto-

sunkiem i usunięty (zmyty wodą) bezpośrednio przed 

nim. Preparat ten dostępny jest jedynie na terenie Korei. 

W Europie i Stanach Zjednoczonych nie uzyskano pozwo-

lenia na jego rozpowszechnianie [11]. 

 
Inhibitory fosfodiesterazy typu 5 (phosphodiesterase 
type 5 inhibitors, PDE-5) 

Inhibitory fosfodiesterazy typu 5 są lekami pierwszego 

rzutu w leczeniu zaburzeń erekcji. Wykorzystywane są rów-

nież w terapii PE. W Polsce współcześnie stosuje się trzy 

preparaty z tej grupy: sildenafil (cytrynian sildenafilu, Via-

gra), wardenafil (Levitra) oraz tadalafil (Cialis). Ich 

działanie polega na hamowaniu rozkładania cyklicznego 

guanozynomonofosforanu (cGMP, cyclic guanosine mo-
nophosphate), związku odpowiedzialnego za relaksację 

mięśni gładkich ciał jamistych prącia i za czas trwania 

erekcji [44]. Viagra zastosowana w dawce 25, 50 lub 100mg 

zaczyna działać po około 30–60 min. Ekmekcioglu i wsp. [45] 

wykazali, że sildenafil opóźnia wytrysk nasienia. Prepa-

rat ten wydłuża nie tylko IELT, ale również zwiększa 

pewność siebie, daje poczucie kontroli nad ejakulacją oraz 

zmniejsza lęk [46]. W badaniach Abdel-Hamid i wsp. [9] 

okazał się skuteczniejszy niż leki z grupy SSRI, klomi-

pramina oraz metoda uciskowa (15 – krotne wydłużenia 

IELT w przypadku sildenafilu w porównaniu do  

3-4-krotnego wzrostu czasu IELT dla pozostałych środ-

ków). Sildenafil oraz wardenafil okazały się być lekami 

bardzo skutecznym i bezpiecznym, również dla pacjen-

tów z zaburzeniami krążenia [44]. 

Do przeciwwskazań w stosowaniu sildenafilu zalicza 

się: przebyty nie dawniej niż przed 6 tygodniami zawał 

mięśnia sercowego lub udar mózgu, niskie ciśnienie tętni-

cze krwi, leczenie nitratami, molsidominą, nitroprusyd-

kiem sodu, wiek poniżej 18. roku życia, dziedziczne, dege-

neracyjne choroby siatkówki, anatomiczne zniekształce-

nia prącia, chorobę wrzodową, zaburzenia krzepnięcia, 

choroby predysponujące do przewlekłych erekcji. Obja-

wami niepożądanymi są: bóle i zawroty głowy, zaczer-

wienienie twarzy, nieżyt nosa, dyspepsja, zaburzenia 

widzenia (widzenie na niebiesko), bolesne i przedłużające 

się wzwody (rzadko), bóle mięśniowe [46]. 

Tadalafil produkowany jest w dawkach 10 i 20mg. 

Początek jego działania obserwuje się już po 16 min.,  

a jego działanie utrzymuje się około 24–36 godzin [47,48]. 

Przeciwwskazaniami do leczenia zbliżone są do sildenafil: 

przebyty w ciągu ostatnich 3 miesięcy zawał mięśnia 

sercowego, a w ciągu 6 miesięcy udar, złośliwe zaburzenia 

rytmu serca, nieuregulowane nadciśnienie tętnicze, cho-

roby układu krążenia, w których przeciwwskazana jest 

duża aktywność fizyczna. Tadalafil cechuje się mniejszą 

liczbą objawów ubocznych: bóle głowy, objawy dyspep-

tyczne oraz bóle pleców [46]. Skuteczność wardenafilu  

w terapii PE wykazali Aversa i wsp. [49]. Do niepożąda-

nych następstw jego stosowania zalicza się: bóle głowy, 

dyspepsję oraz zaczerwienienie skóry twarzy. 

 
Antagoniści receptora α-1 adrenaliny 

Ponieważ ejakulacja podlega kontroli współczulnego 

układu nerwowego wysunięto hipotezę mówiąco o sku-

teczności leków blokujących receptory α-1 adrenaliny  

w terapii PE [4]. Od dawna stosowano alfablokery w le-

czeniu przedwczesnego wytrysku [50]. Udowodniono, że 

takie leki jak Xatral i Sinalfa ( 2 lub 5 mg dzienne) wydłużają 

czas ejakulacji u 50-60% cierpiących na ten problem [51]. 

Cavallini [52] wykazał, że terapia PE preparatami z tej 

grupy jest skuteczniejsza w porównaniu do psychoterapii. 

 
Iniekcje do ciał jamistych prącia (intracavernosal  
injection, ICI) 

Niektóre środki stosowane w terapii zaburzeń erek-

cji mogą okazać się pomocne w leczeniu PD (np. alprosta-

dil). Pozwalają one na przedłużenie erekcji, co jest powią-

zane z odsunięciem w czasie ejakulacji. Erekcja utrzymu-

jąca się nawet po wcześniejszym wytrysku pozwala pa-

cjentowi na kontynuowanie stosunku płciowego ku za-

dowoleniu partnerki. Mężczyzna uzyskuje dzięki temu 

poczucie pewności siebie [53,54]. Purvis i wsp. [55] stosu-

jąc iniekcje z prostaglandyn w leczeniu zaburzeń erekcji  

u 750 mężczyzn u ponad 40% z nich uzyskał wydłużenie 

czasu ELT [55]. W chwili obecnej brakuje dalszych badań 

nad skutecznością tej metody terapii [53]. 
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Techniki operacyjne 

Przecięcie grzbietowych nerwów prącia jest chirur-

giczną metodą leczenia PE [56]. Procedura jest jednak 

bardzo inwazyjna, skutki jej są nieodwracalne i nadal pozo-

staje metodą eksperymentalną. Stosowana jest głównie  

w Brazylii, Hiszpanii i we Włoszech. W brazylijskim bada-

niu obejmującym 1300 pacjentów wykazano, że ponad  

1/3 z nich mogła kontrolować czas ejakulacji od 10-30 min, 

zaś u 45% dochodziło do wytrysku w czasie 3-10 min. Tylko 

11% badanych mężczyzn nie dostrzegało różnicy [57]. 

Inną metoda zabiegową jest wstrzyknięcie żelu hia-

luronowego w żołądź prącia. Żel pęcznieje i dzięki temu 

stanowi barierę osłabiającą receptywność prącia. Dodat-

kową korzyść dla partnerki stanowi powiększenie obwo-

du żołędzi o około 2,5cm. IELT przed terapią wynosił 

przeciętnie 95 sekund, wzrastając do 281 sekund po in-

iekcji. Połączeniu iniekcji żelu hialuronowego z neuroto-

mią wydłużyło czas IELT do 324 sekund [58].  

 

Terapia kombinowana 

Jeżeli uczestnicy treningu w technice ”start –stop” 

mają trudności z utrzymaniem wzwodu zaleca się pacjen-

tom stosowanie leków z grupy inhibitorów fosfodiestera-

zy-5 typu sildenafil lub vardenafil, które należy zażyć na 

30-60 min przed ćwiczeniami. Stosowanie tych prepara-

tów można przerwać, w momencie, gdy pacjent osiągnie 

pożądany przez niego poziom kontroli i poczucia bezpie-

czeństwa (mężczyzna, który stresuje się możliwością 

osłabienia erekcji podczas treningu nie jest w stanie kon-

centrować się na kontroli ejakulacji).  

 
Tab. 2. Leki najczęściej stosowane w terapii PE - podsumowanie [63] 

Nazwa leku Dawka Efekty uboczne 
IELT w porównaniu z po-

czątkowym (SD=1 minuta) 
Leki opioidowe 

Tramadol 25 mg/dzień Euforia, uczucie zmęczenia i oszołomienia, 
zaburzenia nastroju, drgawki, poty, zaparcia, 
spowolnienie rytmu oddechowego, wzrost 
ciśnienia tętniczego, bradykardia, uzależnienie. 

1-8 minut 

Leki przeciwdepresyjne 
Klomipramina 25-50 md/dzień lub 

25 mg na 2-14 godz. 
przed stosunkiem 

Suchość w ustach, nadmierna senność, 
zaburzenia erekcji, nudności, wymioty, 
zmęczenie. 

3-6 minut 

Citalopram 20-60 mg/dzień Nudności, bóle głowy, biegunka, zmęcze-
nie, poty, nadmierna senność, zaburzenia 
erekcji, spadek libido. 

 

Fluoksetyna 10-60 mg/dzień Nudności, bóle głowy, biegunka, zmęcze-
nie, poty, bezsenność, zaburzenia erekcji, 
spadek libido. 

2-9 minut 

Paroksetyna 20-40 mg/dzień lub 
20 mg na 3-4 godz. 
przed stosunkiem 

Nudności, bóle głowy, biegunka, zmęcze-
nie, poty, nadmierna senność, zaburzenia 
erekcji, spadek libido. 

3-10 minut 

Sertralina 25-200 mg/dzień lub 
50 mg na 4-8 godz. 
przed stosunkiem 

Nudności, bóle głowy, biegunka, zmęcze-
nie, poty, nadmierna senność, zaburzenia 
erekcji, spadek libido. 

3-6 minut 

Dapoksetyna 30 mg lub 60 mg na 
1-3 godz. przed sto-
sunkiem 

Nudności, biegunka, bóle i zawroty głowy, 
nadmierną senność. 

3-krotne wydłużenie 

Trazodon 150-200 mg/dzień 
lub 200-350 mg na  
1-4 godziny przed 
stosunkiem. 

Senność, uczucie zmęczenia, bóle i zawroty 
głowy, osłabienie, nudności, suchość błon 
śluzowych jamy ustnej. 

 

Inhibitory fosfodiesterazy typu 5 
Sildenafil 25-100 mg na 1-4 

godz. przed stosun-
kiem 

Bóle głowy, dyspepsja, zaczerwienienie 
skóry twarzy, ból pleców, zaburzenia  
w widzeniu barw. 

1-15 minut 

Środki znieczulające miejscowo 
Lidokaina 
(7,5mg) + 
prilokaina 
(2,5mg) 

20-30 min. przed 
stosunkiem 

Odrętwienie w miejscu zastosowania  
(u obojga partnerów). 

1-5 minut 

SS krem 20 mg na 1 godz. 
przed stosunkiem 

Nie są znane. 2-11 minut 
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Ryc. 1. Etapy postępowania diagnostycznego i terapeutycznego w PE [64] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

W badaniu pozbawionym serii ćwiczeń, uczestnicy 

przyjmowali paroksetynę (10 mg dziennie przez trzy 

tygodnie, a następnie w dawce 20 mg/dzień). Połowa 

grupy otrzymywała do tego viagrę przed stosunkiem [59]. 

W grupie przyjmujących wyłącznie paroksetynę badani 

uzyskiwali czas ejakulacji początkowo poniżej 4 minut 

po trzech miesiącach terapii, do ponad czterech minut 

po sześciu miesiącach jej trwania. W grupie przyjmują-

cej dodatkowo viagrę czasy ejakulacji wyniosły odpo-

wiednio dwadzieścia sekund, cztery i pół minuty oraz 

prawie 5 minut. 

Kolejny typ terapii kombinowanej obejmuje stoso-

wanie preparatów z grupy SSRI oraz maści znieczulają-

cej. 20mg fluoksetyny przyjmowanej na cztery godziny 

przed stosunkiem razem z maścią lidokainową na pół 

godziny przed stosunkiem daje widoczną poprawę  

w porównaniu do monoterapii preparatami doustnymi [60]. 

Atan i wsp. [61] wykazali, iż stosowanie w leczeniu 

przedwczesnego wytrysku wyłącznie fluoksetyny w daw-

ce 20mg/dzień było skuteczne u 31% pacjentów, nato-

miast jej kombinacja z lidokainą podniosła udział wyle-

czonych aż do 53% [62]. 

Połączenie maści znieczulającej i viagry nie popra-

wiło kontroli ejakulacji w stosunku do kontroli uzyskanej 

dzięki samej viagrze [62].  

 
Podsumowanie  

W ramach podsumowania, na rycinie powyżej 

przedstawiono kolejne etapy postępowania diagnostycz-

nego i terapeutycznego wśród pacjentów z przedwcze-

snym wytryskiem (rycina 1), a w tabeli 2 umieszczono 

zestawienie leków najczęściej stosowanych w terapii PE, 

wraz z oceną ich skuteczności. 
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