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RESUMEN

La disfunción sexual femenina (DSF) es una condición muy prevalen-
te en mujeres estadounidenses, y en los últimos años ha sido un moti-
vo importante de consulta a los médicos de cabecera y los ginecólogos
generales.

A pesar de esta alta prevalencia de la DSF, los estudios acerca de la
anatomía, la fisiología y la fisiopatología de la función y la disfunción
sexual femeninas son limitados. Esta revisión constituye un esfuerzo
por resumir de manera ordenada los logros de la investigación básica
en la fisiología y fisiopatología de la función sexual femenina y un po-
sible abordaje terapéutico, lo que actualmente constituye una línea de
investigación activa en la que trabajan varios grupos.
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ABSTRACT

Management of female sexual dysfunction

Female sexual dysfunction (FSD) is highly preva-
lent in North American women, motivating a lar-
ge number of consultations with family physicians
and general gynecologists in the USA in the last
few years. 

Despite the high prevalence of FSD, there are few
studies on the anatomy, physiology and physio-
pathology of female sexual function and dysfunc-
tion. The present article attempts to summarize
advances in basic research in the physiology and
physiopathology of female sexual function and to
provide a possible therapeutic approach to FSD,
which is currently an active line of investigation in
several research groups. 

Key words: Androgens. Estrogens. Arousal. Me-
nopause.

REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

La disfunción sexual femenina (DSF) está definida
como alteraciones del deseo sexual y la excitación, o
dolor en la excitación o el orgasmo, lo que da como
resultado un malestar personal significativo que puede
tener impacto en la calidad de vida. Aunque cada
condición específica puede estar definida separada-
mente en términos médicos, clínicamente hay un so-
lapamiento significativo en las pacientes afectadas. El
informe del International Consensus Development
Conference on Female Sexual Dysfunction clasificó la
DSF en: 

I. Alteraciones del deseo sexual. IA) Deseo sexual hi-
poactivo: es la deficiencia o la ausencia persistente o

recurrente de pensamientos o fantasías sexuales, y/o
del deseo de realizar la actividad sexual, o receptivi-
dad para ella, lo que causa malestar personal. IB)
Aversión sexual: es la aversión fóbica persistente o re-
currente al contacto sexual, que incluye su evitación,
lo que causa malestar personal.

II. Alteración de la excitación sexual. Es la incapaci-
dad persistente o recurrente para llevar a cabo o man-
tener una excitación sexual suficiente, causante de
malestar personal. Puede expresarse como falta de ex-
citación subjetiva o falta de lubricación vaginal, o bien
con otras respuestas somáticas.

III. Alteraciones del orgasmo. Es la dificultad persis-
tente o permanente para obtener un orgasmo, así
como su retraso o ausencia tras una suficiente estimula-
ción sexual y excitación, lo que causa malestar personal.

IV. Alteraciones relacionadas con el dolor durante el
acto sexual. IVA) La dispareunia es el dolor genital
persistente o recurrente asociado con el acto sexual.
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IVB) El vaginismo es el espasmo involuntario, persis-
tente o recurrente, de la musculatura del tercio exter-
no de la vagina que interfiere con la penetración vagi-
nal, lo que causa malestar personal. IVC) El dolor no
relacionado con el coito es el dolor genital persistente
o recurrente inducido por la estimulación sexual no
coital. Cada uno de los diagnósticos puede ser subti-
pificado como sigue: a) primario, frente a adquirido;
b) generalizado, frente a situacional, y c) por su etio-
logía (orgánica, psicógena, mixta, desconocida)4.

En algunos casos, para los médicos puede ser nece-
sario llevar a cabo una anamnesis cuidadosa acerca de
la función sexual, con especial énfasis en la sensibili-
dad de la paciente hacia el tema y prestando atención
a su grado de comodidad durante el interrogatorio.
Los cuestionarios validados, como el Índice de Fun-
ción Sexual Femenina y la Escala de Distrés Sexual
pueden ser herramientas útiles en la evaluación de la
función sexual. El elemento básico de la evaluación
de la paciente es una historia clínica completa y deta-
llada, que incluya una historia médica y psicosocial,
un examen físico y exámenes complementarios orien-
tados a la disfunción. Las pruebas diagnósticas espe-
cializadas, como la biotensiometría o los estudios vas-
culares genitales (ecografía Doppler dúplex), aunque
no siempre están indicados, pueden corroborar las
impresiones de la evaluación inicial. Hay que recalcar
que no debe ignorarse la reacción psicológica secun-
daria a estos factores orgánicos.

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LA EXCITACIÓN SEXUAL

Existen múltiples datos acerca de la anatomía, la fisio-
logía y la fisiopatología de la función sexual en muje-
res. Los genitales externos femeninos están formados
por varias estructuras. La vagina es un órgano cilíndri-
co ubicado en la línea media que conecta el útero con
los genitales externos. La pared vaginal consiste en 3
capas: a) una interna, mucosa, de epitelio de células
escamosas estratificadas, a la que presta apoyo una la-
mina propria gruesa, que pasa por cambios cíclicos
regulados hormonalmente; b) la capa muscular, com-
puesta por fibras musculares lisas externas longitudi-
nales e internas circulares, y c) una capa fibrosa exter-
na, rica en colágeno y elastina, que provee soporte
estructural a la vagina. La vulva, limitada por la sínfisis
del pubis, el esfínter anal y las tuberosidades isquiáti-
cas, consiste en formaciones labiales, el espacio inter-
labial y tejido eréctil. Las formaciones labiales son 2
estructuras cutáneas apareadas: a) los labia majora,
que están formados por pliegues de tejido graso cu-
biertos por piel con vello que se funde anteriormente
con el mons veneris, o prominencia anterior de la sínfi-

sis del pubis, y posteriormente con la comisura poste-
rior o cuerpo del periné, y b) los labia minora, que
están formados por pliegues más pequeños cubiertos
lateralmente por piel sin vello y medialmente por mu-
cosa vaginal, que se funde anteriormente para formar
el prepucio del clítoris, y posteriormente la fossa navi-
cularis. El espacio interlabial está compuesto por el
vestíbulo, el meato urinario y el introito vaginal, y
está limitado por el espacio medial al labio minor, la
fossa navicularis y el clítoris. El clítoris es un órgano
en forma de “Y” de 7 a 13 cm de longitud, compues-
to de glande, cuerpo y crura5. El cuerpo del clítoris
está rodeado por la túnica albugínea y consiste en 2
cuerpos cavernosos compuestos por músculo liso tra-
becular y sinusoides lacunares. Finalmente, el bulbo
vestibular consiste en estructuras apareadas localizadas
por debajo de la piel de los labios menores y es ho-
mólogo al cuerpo esponjoso en el varón.

Existe un conocimiento limitado de la localización
precisa de las estructuras autonómicas neurovasculares
relacionadas con el útero, el cérvix y la vagina. Los
nervios uterinos salen del plexo hipogástrico inferior
formado por la unión de nervios hipogástricos (sim-
pático T10-L1) y las fibras esplácnicas (parasimpático
S2-S4). Este plexo tiene 3 porciones: vesical, rectal y
uterovaginal (ganglión de Frankenhauser), que se en-
cuentra en la base del ligamento ancho, dorsal a los
vasos uterinos, y lateral al ligamento cardenal y al ute-
rosacro. Este plexo provee de inervación vía ligamen-
to cardenal y ligamentos uterosacros al cérvix, la vagi-
na superior, la uretra, los bulbos vestibulares y el
clítoris. En el cérvix, los nervios simpáticos y parasim-
páticos forman los ganglios paracervicales. El más
grande de ellos se denomina ganglión uterino cervi-
cal. Es en esta zona donde pueden lesionarse las fibras
autónomas de la vagina, los labios y el cérvix durante
la histerectomía. El nervio pudendo (S2-S4) llega al
periné a través del canal de Alcock y provee de inerva-
ción sensitiva y motora a los genitales externos. 

Existen grandes brechas en nuestro conocimiento
de cómo el sistema nervioso central controla la fun-
ción sexual femenina. Hay datos limitados que sugie-
ren que la modulación descendente supraespinal de
los reflejos genitales fememinos emana de: a) estruc-
turas del tronco encefálico, como el núcleo paragi-
gantocellularis (inhibitorio por vía serotoninérgica), el
locus coeruleus (con la noradrenalina como mediador,
produce tumescencia nocturna durante el sueño
REM) y la sustancia gris periacueductal en mesencéfa-
lo; b) estructuras hipotalámicas, como el área preópti-
ca medial, y los núcleos ventromedial y paraventricu-
lar, y c) estructuras prosencefálicas, como la amígdala.
Múltiples factores interactúan en las zonas supraespi-
nales para influir en la excitabilidad de los reflejos se-

Munárriz R, et al. Tratamiento de la disfunción sexual femenina

37 Rev Int Androl 2004;2(1):28-36 29



xuales espinales, como: a) la influencia hormonal go-
nadal; b) la información sensitiva genital mediante las
vías espinotalámica (mielinizada) y espinorreticular
(no mielinizada), y c) la información desde los cen-
tros corticales superiores cognitivos.

Las respuestas sexuales de excitación de las múltiples
estructuras periféricas anatómicas genitales y no geni-
tales son el producto de mecanismos reflejos de la mé-
dula espinal. Los segmentos espinales están bajo con-
trol descendente excitatorio e inhibitorio de múltiples
sitios supraespinales. El brazo aferente reflejo va prin-
cipalmente por vía del nervio pudendo. El brazo efe-
rente reflejo consiste en la actividad coordinada somá-
tica y autónoma. Un reflejo sexual espinal es el reflejo
bulbocavernoso, que involucra a los segmentos S2, S3 y
S4 y en que la estimulación del nervio pudendo da
como resultado la contracción muscular del suelo pel-
viano. Otro reflejo espinal incluye la estimulación ner-
viosa autonómica vaginal y cavernosa clitoridiana, que
resulta en la congestión del clítoris, labial y vaginal.

En estado basal, los músculos lisos vaginal y clitori-
diano están en tono contráctil. Tras la estimulación se-
xual, la liberación neurógena y endotelial de óxido ní-
trico (NO) desempeña un papel importante en la
relajación del músculo liso de las arteriolas helicinas y
de la arteria cavernosa clitoridiana5, lo que lleva a un
aumento en el flujo de la arteria cavernosa clitoridiana,
a un aumento en la presión intracavernosa del clítoris
y a una congestión de éste. El resultado es la extrusión
del glande del clítoris y un aumento de la sensibilidad. 

En estado basal, el epitelio vaginal reabsorbe sodio
del trasudado plasmático capilar submucoso. Tras la
estimulación sexual, un número de neurotransmiso-
res, incluyendo el NO y el péptido intestinal vasoacti-
vo (VIP), se liberan y modulan la relajación del mús-
culo liso vaginal vascular y no vascular. El aumento
espectacular del flujo capilar en la submucosa optimi-
za la reabsorción de sodio, y se obtienen hasta de 3 a
5 ml de trasudado vaginal, con lo que se mejora la lu-
bricación vaginal, esencial para un coito placentero.
La relajación del músculo liso vaginal produce un au-
mento del tamaño vaginal y del diámetro luminal, es-
pecialmente en sus 2 tercios distales. El VIP es un
neurotransmisor no adrenérgico, no colinérgico, que
desempeña un papel importante, al aumentar el flujo
sanguíneo vaginal, la lubricación y las secreciones6.

Estudios en animales in vivo

Los datos obtenidos de modelos animales in vivo in-
dican que son los estrógenos y no los andrógenos los
responsables de modular el flujo sanguíneo genital, de
la lubricación vaginal y de la integridad estructural del
tejido vaginal. Debería apuntarse, sin embargo, que

los valores de estradiol usados en estos estudios eran
suprafisiológicos, con efectos potenciales farmacológi-
cos diferentes de los obtenidos fisiológicamente7-12.
Aunque el tratamiento de sustitución estrogénico au-
menta la lubricación vaginal y restaura la integridad
epitelial vaginal, puede no estar indicado en todas las
pacientes, debido al riesgo asociado de cáncer endo-
metrial y de mama. Existen datos limitados acerca de
los efectos de las sustancias vasoactivas en la hemodi-
námica genital. Park et al10 demostraron que la inyec-
ción de clorhidrato de papaverina y de mesilato de
fentolamina en la capa muscular vaginal aumentaba la
presión intramural vaginal y el flujo sanguíneo vagi-
nal. Nuestro grupo ha demostrado que la administra-
ción de sildenafilo causó un aumento significativo en
el flujo sanguíneo genital y de lubricación vaginal en
animales normales y ooforectomizados13. Sin embar-
go, esta respuesta fue más pronunciada en animales
tratados con estradiol. Estos datos sugieren que la vía
del NO-guanosinmonofosfato cíclico (GMPc) está in-
volucrada, al menos en parte, en el mecanismo fisioló-
gico de la excitación femenina y que el sildenafilo fa-
cilita esta respuesta en un modelo animal in vivo14.
Los efectos de apomorfina, un agonista dopaminérgi-
co no selectivo, en el flujo sanguíneo genital fueron
investigados por Tarcan et al, que sugirieron que la
administración sistémica de apomorfina mejoraba la
congestión vaginal y clitoridiana mediante el aumento
del flujo arterial intracavernoso clitoridiano y de la pa-
red arterial15. En resumen, los datos derivados de los
modelos animales in vivo indican que los agentes va-
soactivos desempeñan un papel importante en la fase
de excitación. Aunque el sildenafilo y la apomorfina
aumentaron el flujo sanguíneo genital en el modelo
animal, el uso clínico de agentes vasoactivos continúa
en controversia.

Estudios en “baño” de órgano

Los datos reportados por algunos laboratorios sugie-
ren que el NO actúa como mediador en la relajación
del músculo liso clitoridiano16,17. Sin embargo, en la
vagina, el NO parece tener sólo un papel parcial en la
relajación del músculo liso18. El VIP también induce
la relajación del músculo liso vaginal, aunque su papel
exacto queda aún por determinar19-23. Los receptores
funcionales alfaadrenérgicos están expresados en la va-
gina y participan en la contracción inducida por nora-
drenalina24-26. Hemos observado que los andrógenos,
mas no los estrógenos, en dosis farmacológicas mejo-
raban la relajación del músculo liso27. Se precisa de es-
tudios adicionales con manipulaciones hormonales en
dosis fisiológicas para establecer el papel de las hor-
monas en la relajación del músculo liso vaginal.
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Estudios en cultivo celular

Los grupos de Park et al28 y Traish et al29 recientemen-
te subcultivaron e identificaron células de músculo liso
clitoridiano y vaginales humanas y de conejos, e inves-
tigaron la síntesis de nucleótidos cíclicos de segundos
mensajeros en respuesta a vasodilatadores y determina-
ron la actividad y la cinética de la fosfodiesterasa tipo 5
(PDE-5). Estos estudios sugieren que las células de
músculo liso vaginal humano y de conejo cultivadas
conservaron su actividad metabólica funcional, y este
sistema experimental podría ser útil en la investigación
de vías que modulen el tono del músculo liso vaginal.
La investigación de la distribución de NO sintetasa
(NOS) en la vagina de la rata, en respuesta a la oofo-
rectomía y el tratamiento hormonal sustitutivo, se rea-
lizó recientemente usando análisis inmunohistoquími-
cos con anticuerpos frente a nNOS y eNOS30. El
tratamiento sustitutivo con estrógenos resultó en un
aumento significativo en la expresión de eNOS y
nNOS, cuando se comparó con NOS en animales in-
tactos. Se sugirió que los estrógenos desempeñan un
papel importante en la regulación de la expresión de la
NOS vaginal en la rata y que el NO puede modular
tanto el aporte sanguíneo vaginal como la musculatura
lisa vaginal. Otros estudios han demostrado lo contra-
rio: observaron que la actividad NOS en la vagina de
conejo era considerablemente reducida por el trata-
miento con estradiol, o estradiol y progesterona31,32.
Esta discrepancia en la regulación de la NOS por los
estrógenos en estos estudios puede deberse a diferen-
cias entre especies o a los métodos utilizados para eva-
luar la expresión y la actividad de la NOS. Nosotros
hemos utilizado técnicas de inmunohistoquímica
(Western blot) y de actividad enzimática para determi-
nar la regulación de la NOS vaginal en el modelo de
conejo.

En ese estudio demostramos que la NOS era pre-
dominantemente expresada en la porción proximal
de la vagina33. El motivo de esta distribución tisular
todavía no se ha determinado. También observamos
que la ooforectomía mejoró la actividad de la NOS
en la vagina proximal, lo que sugiere una regulación
específica de NOS por hormonas sexuales esteroide-
as. El tratamiento sustitutivo con estrógenos en ani-
males ooforectomizados resultó en una expresión
disminuida de la NOS en el tejido vaginal, lo que
coincide con la investigación de Al-Hijji et al. En
contraste, el tratamiento de los animales ooforecto-
mizados con andrógenos resultó en un aumento de
la actividad y la expresión de la NOS. Estas observa-
ciones sugieren que la NOS en el tejido vaginal está
regulada por los andrógenos y los estrógenos de ma-
nera opuesta.

HISTORIA MÉDICA, SEXUAL Y PSICOSOCIAL

Una historia médica sexual detallada debe incluir una
evaluación presente y pasada del deseo sexual (libido),
y de las capacidades orgásmicas y de excitación. Ade-
más de las respuestas sexuales fisiológicas, también
debería evaluarse la satisfacción sexual global.

La historia médica debe incluir preguntas enfoca-
das hacia antecedentes médicos de importancia (en-
fermedades crónicas como diabetes mellitus, anemia,
insuficiencia renal); enfermedades neurológicas (p.
ej., lesión medular, esclerosis múltiple o hernia dis-
cal lumbar); alteraciones metabólicas, como hipogo-
nadismo, hiperprolactinemia; alteraciones tiroideas;
factores de riesgo vascular (p. ej., hipercolesterole-
mia, hipertensión arterial, diabetes mellitus, taba-
quismo o historia familiar); uso de medicamentos o
drogas (antihipertensivos, antidepresivos, alcohol o
cocaína); traumatismo pelviano, perineal o genital
(traumatismo durante actividades deportivas: mon-
tar en bicicleta); dolor genital (tabla 1), y antece-
dentes quirúrgicos (histerectomía, laminectomía, ci-
rugía de bypass vascular) y psiquiátricos (depresión y
ansiedad).

Debido a las implicaciones sociales, ocupacionales
y personales de los problemas sexuales, una historia
psicosocial breve es obligatoria en todas las pacien-
tes. Además, deberían evaluarse el estado psicológi-
co, la autoestima, la presencia de antecedentes de
abuso sexual, así como las relaciones presentes o pa-
sadas y el desenvolvimiento social y ocupacional, en
general.
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TABLA 1. Etiología del dolor genital

Superficial o externo

Infeccioso/inflamatorio:
Herpes genital
Enfermedades de transmisión sexual
Infecciones vaginales recurrentes
Adenitis vestibular

Tumores
Neuroma
Pólipo fibroepitelial
Quistes de inclusión
Papilomas
Melanoma

Carcinoma de células escamosas
Síndrome de dolor genital miofascial
Vaginismo

Profundo o interno

Endometriosis
Fibromas uterinos
Quistes ováricos y tumores
Adherencias
Enfermedad inflamatoria pelviana



EXPLORACIÓN FÍSICA

Además de un examen físico vascular y neurológico
detallados y una exploración sistemática de los genita-
les externos, utilizando lupas de magnificación y un
hisopo, pueden confirmar aspectos de la historia mé-
dica (p. ej., adenitis vestibular y neuropatías) y ocasio-
nalmente pueden revelar hallazgos físicos insospecha-
dos, como neuromas paraclitoridianos.

EXÁMENES DE LABORATORIO

Los exámenes de laboratorio son recomendables. Los
perfiles estándares de bioquímica, hematología y lípi-
dos pueden elucidar los factores de riesgo vascular,
como hipercolesterolemia, diabetes e insuficiencia re-
nal. La determinación de la tirotropina (TSH) sérica
puede estar indicada en casos selectos.

La integridad del eje hipotálamo-hipofisario-gona-
dal debería evaluarse en todas las pacientes con dis-
función sexual. También está indicada la determina-
ción de andrógenos ováricos y adrenales, estrógenos,
así como de folitropina (FSH) y lutropina (LH). No
está claro si la determinación de testosterona (total, li-
bre o biodisponible) es la mejor; sin embargo, hay
consenso en que debería realizarse al menos una de
estas determinaciones. La producción total de andró-
genos se ve reflejada en la determinación de testoste-
rona total, pero la testosterona disponible se determi-
na con mayor fiabilidad con el valor de testosterona
libre, obtenida por diálisis de equilibrio. Cualquiera
que sea el valor de testosterona medido (total o li-
bre), el valor de la proteína transportadora de esteroi-
des sexuales (sex hormone binding globulin; SHBG)
circulante tiene que tenerse en cuenta. Para evaluar el
estado del andrógeno adrenal, se recomienda solicitar
los valores de sulfato de dehidroepiandrosterona
(DHEA-S). Los valores de andrógenos idealmente
deberían determinarse por la mañana y en el tercio
medio del ciclo menstrual, pero esta recomendación
hace la práctica clínica extremadamente difícil.

Aunque los adenomas hipofisarios son una causa
rara de disfunción sexual, se debería tenerlos presen-
tes, debido a que son una causa reversible de disfun-
ción sexual y pueden poner en peligro la vida de la
paciente.

EDUCACIÓN DE LA PACIENTE Y SU PAREJA

La educación de la paciente y su pareja es un compo-
nente crítico en el diagnóstico de la disfunción sexual
femenina. Los resultados de la historia clínica, la ex-

ploración física, los exámenes complementarios y la
necesidad de realizar estudios diagnósticos adicionales
deberían revisarse con detalle, con la paciente y su pa-
reja y, en caso de estar indicado, se debería referirlos
al especialista que se considerase necesario. La educa-
ción de la paciente y su pareja no sólo facilita la co-
municación médico-paciente, sino que también mejo-
ra la capacidad de la paciente de aceptar y llevar el
tratamiento.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS ESPECIALIZADAS

Las modalidades diagnósticas, como la ecografía dú-
plex Doppler, la temperatura vaginal y clitoridiana, la
prueba de sensibilidad vibratoria y la arteriografía selec-
tiva pudenda, mejoran el conocimiento del médico y la
paciente acerca de los mecanismos fisiopatológicos que
pueden causar el trastorno, pero sus desventajas como
el elevado coste, la invasividad, los riesgos asociados y
las complicaciones y la falta de conducta diagnóstica
protocolizada limitan el uso de pruebas especializadas.
Los umbrales de sensibilidad térmica (frío/calor) y la
sensibilidad vibratoria en vagina y clítoris pueden me-
dirse con el Thermal Sensory Analyzer/Vibratory Sen-
sory Analyzer System (TSA-3000 y VSA-3000; Medoc,
Israel) y compararse con pruebas disponibles normal-
mente, lo que permite una evaluación cuantitativa neu-
rológica de los genitales femeninos34. Esta herramienta
diagnóstica no invasiva ha demostrado ser útil en el tra-
tamiento de mujeres con DSF.

Las pruebas vasculares no invasivas de mujeres con
disfunción sexual se han descrito por algunos investi-
gadores. Éstas incluyen: fotopletismografía vaginal y
ecografía genital dúplex Doppler. La fotopletismogra-
fía vaginal, que es la técnica de prueba vascular más
utilizada, mide la congestión de la mucosa y los volú-
menes de sangre vaginal, lo que aporta datos cuanti-
tativos de la extensión de la congestión vaginal31-34.
Las mayores ventajas de esta herramienta diagnóstica
son que aporta unidades de medida arbitrarias, más
que absolutas, y además puede identificar artefactos
de movimiento.

El papel de la ecografía dúplex Doppler en el trata-
miento de mujeres con disfunción sexual aún debe
determinarse. Aunque algunos investigadores han re-
portado pequeñas series de pacientes con ecografía
dúplex Doppler antes y después de estimulación (vi-
sual y vibratoria) como una herramienta diagnóstica
en pacientes con DSF, no existe una técnica ultraso-
nográfica estandarizada para optimizar la informa-
ción diagnóstica. Nosotros obtuvimos sistemática-
mente datos hemodinámicos y volumétricos antes y
después de estimulación sexual audiovisual, colocan-
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do un trasductor de pequeñas partes de 11 MHz al
lado del clítoris. El diámetro de la túnica clitoridiana
es medido desde la túnica albugínea medial del cuer-
po a través del septum a la túnica albugínea lateral del
cuerpo contralateral. El ángulo de la túnica albugínea
formado por el ligamento suspensorio es el punto de
referencia ecográfico utilizado para las medidas volu-
métricas. Manteniendo este punto de referencia eco-
gráfico, el trasductor es “barrido” lateralmente para
evaluar una estructura hipoecoica, poco definida, de
forma cónica, que es el cuerpo esponjoso, que posee
una túnica delgada, ocasionalmente visualizada, cuyo
diámetro debe ser medido. Los datos hemodinámi-
cos (pico sistólico, fin de la diástole e índice de resis-
tencia) del cuerpo esponjoso y las arterias cavernosas
deben ser medidos. Hemos observado que el aumen-
to de diámetro en clítoris y cuerpo esponjoso antes y
después de la excitación están directamente relacio-
nados con un aumento de la velocidad del fin de la
diástole pre y postexcitación de esas mismas estructu-
ras, lo que nos sugiere que los valores de la velocidad
del fin de la diástole tienen una implicación fisiológi-
ca importante como un indicador directo de la con-
gestión genital. Una de las limitaciones del uso siste-
mático de la ecografía es la ausencia del uso
estandarizado de agentes tópicos vasoactivos para op-
timizar la relajación del músculo liso genital. Algunos
investigadores están realizando ecografías dúplex
Doppler genitales antes y después de estimulación se-
xual audiovisual, en combinación con aplicación tó-
pica de alprostadil al 2%, con datos hemodinámicos y
volumétricos más consistentes35,36.

INDICACIONES PARA REFERENCIA

Los médicos con un entrenamiento apropiado en 
medicina sexual deberían tratar a la mayoría de las 
pacientes con DSF. Sin embargo, existen varias indi-
caciones para derivar a estas pacientes a otros especia-
listas:

1. Pacientes jóvenes con historia de traumatismo
pelviano o perineal.

2. Pacientes con anorgasmia debida a neuropatía
traumática pudenda o histerectomía.

3. Pacientes con dolor genital debido a neuromas,
adenitis vestibular, síndrome de dolor miofascial, etc.

4. Pacientes con aneurisma aórtico o enfermedad
discal lumbar que requieran de cirugía vascular o neu-
rocirugía.

5. Pacientes con endocrinopatías complicadas.
6. Pacientes con enfermedades psiquiátricas o alte-

raciones psicosexuales complicadas (p. ej., depresión
pertinaz, transexualidad).

7. Solicitud de evaluación especializada por parte
de la paciente o del médico.

8. Motivos medicolegales (enfermedades ocupacio-
nales o iatrogenia).

CAUSAS REVERSIBLES

Los profesionales de la salud debemos modificar las
causas reversibles de DSF, como la de etiología psicó-
gena, los trastornos hormonales, la hiperprolactinemia,
la relacionada con medicamentos (p. ej., inhibidores
selectivos de la recaptación de serotonina), disfunción
sexual neurógena o vascular secundaria a traumatismo
perineal y anorgasmia debida a neuropatía pudenda.

Esteroides sexuales

El papel de los esteroides sexuales en la función repro-
ductora se ha investigado extensamente, y el uso de
hormonas sexuales y sus análogos ha contribuido sig-
nificativamente al tratamiento clínico de mujeres con
infertilidad. Sin embargo, el papel de los esteroides se-
xuales en la regulación de la respuesta vaginal durante
la excitación sexual ha sido poco investigado. En el
presente, no existe una norma para el tratamiento far-
macológico con hormonas sexuales o sus análogos de
las mujeres con disfunción sexual. Bachmann et al37

describieron que la deficiencia de estrógenos asociada
con la menopausia provoca una pérdida de colágeno y
de tejido adiposo en la vulva, una maduración atenua-
da de las células epiteliales vaginales, un adelgazamien-
to y una pérdida de elasticidad de la pared vaginal con
pérdida de pliegues, sangrado y ulceración del epitelio
vaginal después de traumatismos menores, un inicio
tardío de la lubricación vaginal con la estimulación se-
xual, y un aumento del pH vaginal, lo que lleva a una
vulnerabilidad aumentada a los patógenos urogenitales
y a la flora bacteriana habitual37. Sarrel38-40 reportó que
las mujeres con valores de estradiol plasmático meno-
res que 50 pg/ml se quejaban significativamente con
más frecuencia de sequedad vaginal, aumento de la
frecuencia y la intensidad de dispareunia y ardor, en
comparación con las mujeres que tenían valores de es-
tradiol de más de 50 pg/ml38-40. Algunos investigado-
res han demostrado que el tratamiento con estradiol
aumenta el flujo sanguíneo vaginal y la lubricación,
mejora los índices de maduración epitelial, normaliza
el pH vaginal y previene la atrofia vaginal38,41,42.

La insuficiencia de andrógenos en mujeres adecuada-
mente estrogenizadas también está asociada a DSF39,43-45.
La terapia sustitutiva con andrógenos en mujeres con
disfunción sexual está asociada con cambios en los ge-
nitales externos, como el aumento de la sensibilidad, la
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congestión y la hipertrofia del clítoris y la hiperemia
vulvar46-48. El grupo de Schreiner-Engel et al ha descri-
to que las mujeres con valores más elevados de testos-
terona tuvieron cifras significativamente mayores de
flujo sanguíneo vaginal tras la estimulación erótica,
comparadas con aquellas con valores de testosterona
más bajos49,50. La administración exógena de andróge-
nos ha resultado en un aumento significativo en re-
cuentos subjetivos de excitación sexual en mujeres pos-
menopáusicas51. En mujeres ooforectomizadas tratadas
con testosterona, las que tuvieron un ratio más elevado
de testosterona unida a SHBG consiguieron una exci-
tación sexual más marcada43. Shifren et al52 demostra-
ron que la testosterona transdérmica mejoró la función
sexual y la sensación de bienestar psicológico en muje-
res que habían sido sometidas a histerectomía y oofo-
rectomía. Arlt et al53 pusieron de manifiesto que el tra-
tamiento de mujeres con diagnóstico de insuficiencia
adrenal con DHEA mejoró el bienestar global y la fun-
ción sexual. Munarriz et al54 demostraron que la terapia
sustitutiva androgénica con DHEA en mujeres con dis-
función sexual e insuficiencia androgénica disminuyó
significativamente el malestar sexual, mejoró significati-
vamente la función sexual valorada en los apartados de
deseo, excitación, lubricación, satisfacción y orgasmo, y
normalizó los valores plasmáticos de andrógenos a ci-
fras dentro del rango fisiológico54.

Hiperprolactinemia

El tratamiento de la hiperprolactinemia en mujeres
con disfunción sexual consiste en: a) la omisión de la
medicación causante de hiperprolactinemia (p. ej., es-
trógenos, alfa-metildopa); b) la administración de
bromocriptina, y c) la exéresis quirúrgica o el trata-
miento médico de tumores hipofisarios secretores de
prolactina (prolactinomas).

Iatrogénicas

Los agentes psicotrópicos, como los inhibidores selec-
tivos de la recaptación de serotonina, los neurolépticos
y los antipsicóticos, están asociados con DSF. Además,
los agonistas, la luliberina (LH-RH) y los antiandróge-
nos, usados con frecuencia en el tratamiento de la en-
dometriosis, la infertilidad y los leiomiomas uterinos,
están también asociados con DSF.

Psicógenas

Las pacientes con comportamientos destructivos, al-
coholismo, tabaquismo y uso de drogas recreativas
deberían ser aconsejadas, debido al papel etiológico
potencial de estos factores en la DSF.

Dolor genital

Es una condición muy prevalente (14%). Se trata de
una situación incapacitante asociada con niveles eleva-
dos de ansiedad y calidad de vida deteriorada para la
paciente. Los neuromas genitales y las adenitis vesti-
bulares pueden tratarse con éxito con la exéresis del
área afectada.

TRATAMIENTO DE PRIMERA LÍNEA

Los tratamientos de primera línea, caracterizados por
la facilidad de administración, la reversibilidad, la no
invasividad y el bajo coste, incluyen agentes erectogé-
nicos (p. ej., sildenafilo, apomorfina, fentolamina
oral), mecanismos de erección por vacío y terapia psi-
cosexual o de pareja.

Agentes vasoactivos por vía oral

La introducción del sildenafilo en 1998 revolucionó
el tratamiento de los varones con disfunción eréctil38

y estimuló a las mujeres con disfunción sexual a solici-
tar atención médica. Este inhibidor de la PDE5 blo-
quea la hidrólisis del GMPc, mejorando su acumula-
ción y potenciando el efecto relajante del NO en el
clítoris, a pesar de lo que su uso en mujeres no ha
sido aún aprobado. El sildenafilo se ha utilizado en el
tratamiento de las mujeres con alteraciones de la exci-
tación sexual con resultados variados55,56. Los estudios
clínicos que evalúan la eficacia y la seguridad del me-
dicamento en mujeres están en curso.

La fentolamina es un antagonista adrenérgico alfa 1
y 2 que disminuye el tono adrenérgico, facilita la vaso-
congestión y retarda la detumescencia. Un estudio pi-
loto (dosis única de 40 mg de fentolamina por vía oral
y placebo en un estudio a simple ciego, y con aumento
de dosis), de 6 mujeres posmenopáusicas con falta de
lubricación y alteraciones de la excitación sexual, des-
cribió un efecto leve positivo de todas las mediciones
de excitación, con cambios significativos en lubricación
(según la descripción de las mismas pacientes) y sensa-
ciones placenteras en la vagina57. Rubio-Aurioles et al
demostraron que los parámetros fisiológicos y las des-
cripciones subjetivas eran significativamente diferentes
de los del grupo placebo en mujeres en tratamiento
sustitutivo hormonal, con 40 mg de fentolamina en so-
lución vaginal58. Son necesarios otros estudios para eva-
luar el valor potencial de la fentolamina y otros agentes
vasoactivos en el tratamiento de la DSF. 

La apomorfina es un agonista dopaminérgico de ac-
ción central que induce erección peneana leve a mode-
rada en varones. Su uso en mujeres es aún experimental.

Munárriz R, et al. Tratamiento de la disfunción sexual femenina

34 Rev Int Androl 2004;2(1):28-36 42



En cuanto a la prostaglandina E1, la simplicidad, la
no invasividad y la seguridad de la administración tó-
pica de agentes vasoactivos son ideales para el trata-
miento en mujeres con disfunción sexual. Los estu-
dios preliminares acerca del uso de alprostadil tópico
refieren buenos resultados, pero es necesaria una ma-
yor investigación antes de que este agente pueda esta-
blecerse como medicamento de primera línea59.

Mecanismos de vacío

En la actualidad, la terapia con EROS es el único trata-
miento para mujeres con disfunción sexual aprobado
por la Food and Drug Administration (FDA). La terapia
con EROS está diseñada para aumentar el flujo sanguí-
neo al clítoris, ya que facilita su congestión y mejora la
estimulación sexual genital periférica. Está generalmente
aceptado que la estimulación del clítoris y su congestión
son aspectos importantes dentro de la respuesta de exci-
tación sexual femenina. Se cree que la dificultad o la in-
capacidad para alcanzar la máxima tumescencia del clíto-
ris pueden estar relacionadas con otros síntomas de
alteraciones en la excitación sexual femenina10.

Durante su uso, el mecanismo de vacío EROS se
coloca sobre el clítoris, implementando 3 grados de
succión (bajo, moderado y alto). El aumento en el
flujo sanguíneo del clítoris que se obtiene tras la ma-
niobra se asocia con una mejoría de la excitación se-
xual, incluyendo la lubricación vaginal aumentada y la
congestión labial. En mujeres con alteraciones de la
excitación, el uso de EROS ha demostrado mejorar la
satisfacción y la función sexual60,61.

Terapia sexual: individual o de pareja

La terapia sexual, que trata problemas en la relación
de pareja, preocupaciones acerca del desarrollo de la
pareja desde el punto de vista sexual y patrones dis-
funcionales de comunicación, mejora, por lo general,
el funcionamiento sexual. Se recomienda involucrar
tanto a la paciente como a la pareja en la terapia se-
xual, que también está indicada y es beneficiosa en
pacientes o parejas que desean reanudar su actividad
sexual tras un período prolongado de abstinencia. Fi-
nalmente, la terapia sexual es efectiva en el tratamien-
to de las reacciones psicológicas al tratamiento médi-
co o quirúrgico.

TERAPIAS DE SEGUNDA Y TERCERA LÍNEA

Por desgracia, no existen tratamientos de segunda o
tercera línea disponibles para el tratamiento de muje-
res con disfunción sexual. 

CONCLUSIONES

A pesar de la alta prevalencia de la DSF, los estudios
acerca de la anatomía, la fisiología y la fisiopatología
de la función y la disfunción sexual femenina son limi-
tados. Una evaluación multidisciplinaria psicológica y
médica, además de la educación continua de la pa-
ciente y su pareja, con una modificación de las causas
reversibles y la farmacoterapia individualizada, está
ampliamente recomendada.
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