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RESUMEN

El término respuesta sexual (RS) designa el conjunto de cambios psi-
cológicos, neurofisiológicos, vasculares y hormonales que acompañan
a la realización de actos sexuales. En los últimos años el conocimiento
sobre sus mecanismos ha avanzado sustancialmente. Se han identifica-
do los principales mensajeros intercelulares que median la respuesta de
excitación en el clítoris y la vagina (NO, VIP, PGE, etc.), y su mani-
pulación farmacológica como posible tratamiento de la disfunción se-
xual femenina está en estudio. Se han identificado nuevas acciones de
los estrógenos en el epitelio vaginal, como la estimulación del bom-
beo de protones por las células basales, lo que acidifica la vagina y la
transferencia de líquidos, que facilita la lubricación. Ambos contribu-
yen a explicar el importante efecto de los estrógenos en la funcionali-
dad vaginal. La incipiente aplicación de técnicas de neuroimagen fun-
cional al estudio de la RS femenina comienza a revelar sus
mecanismos cerebrales. Estas técnicas muestran que durante la excita-
ción sexual y el orgasmo se activan áreas, como el cíngulo anterior, la
ínsula/claustro, el caudado/accumbens y diversas áreas neocorticales
de modo similar a lo observado en los varones. En otras, como el hi-
potálamo y la amígdala, se encuentran divergencias en las respuestas
de ambos sexos, lo que sugiere un procesamiento diferente de los estí-
mulos sexuales. A pesar de los importantes avances en el conocimien-
to de la RS femenina, quedan todavía muchas cuestiones por aclarar
con más investigaciones, desde aspectos de la anatomía de la vulva
(como la continuidad o no de los bulbos con el glande del clítoris)
hasta una definición más precisa del papel fisiológico de los andróge-
nos en la función sexual femenina.

Palabras clave: Respuesta sexual. Estrógenos. Óxido nítrico. Péptido
intestinal vasoactivo.

ABSTRACT

Sexual response in the human female. 
A physiological update

Human sexual response includes a variety of psy-
chological, neurophysiological, vascular, and hor-
monal changes associated to sexual behavior.
Knowledge on the physiological mechanism un-
derlying sexual arousal and orgasm in women has
grown substantially in recent years. Several inter-
cellular messengers mediating the arousal-related
changes in the clitoris and the vagina have been
identified (NO, VIP, PGE). Ongoing studies are
testing their potential therapeutic implications.
New actions of estrogenic hormones on the vagi-
nal epithelium have been documented. Thus, es-
trogens stimulate both hydrogen pumping by ba-
sal cells and their fluid transfer capacity. They
both help to explain the important role of estro-
gens in vaginal function. Functional neuroima-
ging techniques are been increasingly used to as-
sess the cerebral correlates of women’s sexual
response. They show that sexual arousal and or-
gasm associate to increased activity in brain struc-
tures such as the anterior cingulate, the
insula/claustrum, and caudate/accumbens nuclei
and several neocortical areas. Whereas these chan-
ges are similar to those reported in men, there are
sex-related differences in some areas as the hypot-
halamus and the amygdala suggestive of a diffe-
rential processing of sexual stimuli. Despite subs-
tantial progress there are still several issues
deserving further study. They range from the
gross anatomy of the vulva (such as the conti-
nuity, or lack of it, of the bulbs and glans clitoris)
to the want of a better definition of the physiolo-
gical role of androgens in women’s sexual respon-
se. 

Key words: Sexual response. Estrogens. Nitric
oxide. Vasoactive intestinal polypeptide.
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COMPONENTES DE LA RESPUESTA SEXUAL

El término respuesta sexual (RS) fue introducido en la
obra pionera, homónima, de Masters y Johnson1. Con
éste se designa el conjunto de cambios psicofisiológicos
asociados con la realización de actos sexuales. Com-
prende un conjunto de cambios físicos que afectan a la
totalidad del organismo (por lo que la RS se considera
un paradigma de “respuesta integrada” fisiológica2), así
como mentales, que incluyen alteraciones del estado de
conciencia y percepciones sensoriales generalmente
muy placenteras, lo que suele reforzar poderosamente
la motivación para repetir la experiencia.

La RS suele describirse, en la actualidad, tras aban-
donar los primitivos modelos lineares, como una se-
cuencia cíclica de etapas o fases características: deseo;
excitación, y orgasmo (y la fase de resolución que le
sigue), cuyos mecanismos interactúan, reforzándose o
inhibiéndose recíprocamente (fig. 1)3. Esta distinción
tiene utilidad clínica, pues muchos trastornos de la RS
y/o sus tratamientos psicológicos, farmacológicos o
quirúrgicos, afectan primariamente y de modo relati-
vamente selectivo a alguno de estos componentes.

Se llama deseo, libido o apetito sexual al estado
mental de atención a estímulos eróticos y motivación,
para responder a ellos para gratificarse, que precede la
realización de actos sexuales y/o la acompaña. Tiene
componentes cognitivos y afectivos, además de un
sustrato neurohormonal2,4. Puede presentarse de
modo “espontáneo” o bien “reactivo”5; se llama así
cuando se produce en respuesta a diversos estímulos
sensoriales y otras incitaciones por parte de la pareja,
incluida la propia excitación fisiológica inducida de
modo reflejo, en un contexto de afecto positivo. Di-
cho fenómeno es más frecuente y relevante en la mu-
jer, particularmente en el contexto de una relación
prolongada y de buena calidad afectiva que en el va-
rón5,6. A su vez, en la excitación sexual se distinguen
ahora 2 componentes: los cambios fisiológicos, que se
describen posteriormente, y la excitación subjetiva
que motiva tratar de intensificar la estimulación sexual
y desarrollar completamente el ciclo de la RS.

La RS fisiológica propiamente dicha conlleva una
serie de cambios neurofisiológicos, hemodinámicos y
hormonales; los más pronunciados y específicos tie-
nen lugar en los órganos genitales, por lo que se co-
mentan con más detalle.

SINOPSIS DE LA ESTRUCTURA Y FUNCIÓN BASAL DE
LOS ÓRGANOS GENITALES FEMENINOS IMPLICADOS EN
LA RESPUESTA SEXUAL

Vagina

Es un conducto aplanado en forma de sigmoide alarga-
da, cerrado en su extremo superior por el fondo vaginal
posterior a 8-10 cm del orificio vulvar; en la pared an-
terior, más corta (1-2 cm menos) se inserta el cuello
del útero. Su sección transversal, de unos 2-3 cm de
ancho, tiene forma de “H” o “W”, de modo que sus
superficies luminares anterior y posterior se tocan, por
lo que, en su estado quiescente, su luz constituye una
cavidad virtual. Las paredes vaginales son muy distensi-
bles, lo que hace válido el viejo aserto de que “la capa-
cidad de la vagina se mide por las dimensiones del
cuerpo extraño que se inserte en ella”7. En su porción
inferior, la cara posterior y los bordes laterales están ro-
deados por los potentes músculos del suelo pélvico, y
es especialmente importante la rama pubovaginal del
componente pubococcígeo del músculo elevador del
ano. Su cara anterior se encuentra en contacto, en la
porción más profunda, con la vejiga urinaria; entre am-
bos órganos se interpone la fascia de Halban; en la mi-
tad más externa, se relaciona íntimamente con la uretra
que, de hecho, discurre prácticamente en todo su tra-
yecto embebida en la pared vaginal anterior.
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Figura 1. Esquema operativo del ciclo de la respuesta sexual feme-
nina. Frente a los modelos clásicos (como los de Masters y Johnson
o Kaplan), que describen sus fases como etapas que se suceden en
una secuencia lineal, en la actualidad se prefiere el tipo de interpre-
tación “circular” del estilo de la que se resume en el presente dia-
grama de flujo3. Se pretende resaltar la influencia recíproca entre las
distintas fases del ciclo de la respuesta sexual. Así, la reacción de ex-
citación, especialmente en su modalidad subjetiva, que puede ser
consecuencia o no (ya que puede precederlo) del estado de deseo,
suele reforzar a éste a modo de feedback positivo. También se seña-
la el hecho de que la presentación de una determinada fase no re-
quiere necesariamente la precedente. Por ejemplo, una estimula-
ción sensorial intensa puede producir excitación y hasta orgasmo
sin que haya deseo, o incluso cuando exista aversión, lo que puede
tener implicaciones psicológicas y legales importantes. Los rombos
de decisión tras el orgasmo simbolizan el que éste puede seguirse
de la fase de resolución o del retorno a la de excitación que con-
duzca a una o varias experiencias orgásmicas adicionales antes de
entrar en la fase de resolución.



Las paredes vaginales están formadas, en su mayor
parte, por una túnica de fibras musculares lisas y elás-
ticas, que le confieren su gran distensibilidad; está re-
cubierta por una serosa que contacta con los órganos
y las cavidades que la circundan. La superficie interna
de la pared vaginal está tapizada por un epitelio estra-
tificado escamoso no queratinizado, de 10 a 20 célu-
las de espesor en continua descamación y cuya reno-
vación desde la capa basal es estimulada potentemente
por los estrógenos. Entre el epitelio y la capa muscu-
lar se encuentra una capa de tejido conjuntivo (lámina
propia), ricamente vascularizada y con abundantes ca-
pilares. La lámina propia posee, además, terminacio-
nes nerviosas, fundamentalmente de tipo vasomotor,
con relativa abundancia de neurotransmisores, como
el péptido intestinal vasoactivo (VIP), el péptido histi-
dina metionina (PHM), el neuropéptido Y (NPY), el
óxido nítrico (NO), etc.8. Además, en su segmento
inferior, y especialmente en la pared anterior, posee
una importante inervación sensorial que, junto con la
de la uretra y la fascia de Halban, confiere a esta zona
una mayor sensibilidad erótica, por lo que recibe la
denominación de “complejo erótico de la pared ante-
rior”9, expresión que parece más apropiada que la tan
popular, como inexacta, “punto G”. Cabe señalar, sin
embargo, que un estudio reciente no ha detectado di-
ferencias en la densidad de la inervación de distintas
zonas de la vagina humana10. El epitelio y la lámina
propia forman una serie de pliegues transversales (ru-
gae), más prominentes en el segmento inferior, que se
atenúan considerablemente tras la menopausia, por el
cese del estímulo estrogénico.

Aunque tanto la vagina como el cuello uterino ca-
recen por completo de formaciones glandulares, la su-
perficie vaginal está humedecida por una película de
líquido formada, en su mayor parte, por un trasudado
del plasma sanguíneo procedente de los lechos capila-
res de la lámina propia (fig. 2A). La composición ió-
nica de este líquido se modifica al atravesar el epitelio
vaginal: se reabsorbe parte del Na+ (lo que limita la
salida de agua hacia la luz) y se añade K+. De este
modo, las concentraciones de estos iones en el líquido
vaginal, en ausencia de excitación sexual, correspon-
den, respectivamente, a la mitad y a unas 5-6 veces la
del plasma9. La capacidad de transferencia de líquido
a través del epitelio vaginal es facilitada por los estró-
genos; disminuye tras la menopausia y parece ser me-
diada por el NO, cuyas enzimas productoras abundan
en el epitelio vaginal. El líquido de humidificación va-
ginal, en ausencia de excitación, tiene también una
elevada concentración de H+ (pH de 3,5 a 4,5) du-
rante todo el ciclo, en las mujeres premenopáusicas,
excepto durante la regla, en que se asemeja al plasmá-
tico por la presencia de sangre y otros productos de la
descamación endometrial9. Este ambiente ácido de la
vagina joven le confiere protección frente a bacterias
coliformes y levaduras. Tradicionalmente, se ha atri-
buido a la actividad de lactobacilos anaerobios (p. ej.,
Döderlein) presentes en la luz vaginal, que fermenta-
rían el glucógeno contenido en las células descama-
das. Sin embargo, estudios recientes han documenta-
do una importante actividad de bombeo de protones
(por una H+-ATPasa) en la membrana apical (lumi-
nar) de las células de los epitelios vaginal y cervical,
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Figura 2. Mecanismos de transferencia de líquido a través de la pared vaginal. La presión hidrostática en los capilares (PHc) de la lámina
propia determina que una parte del plasma, desprovisto de proteínas, salga fuera de ellos y atraviese el epitelio vaginal adyacente. A) En au-
sencia de excitación, las células epiteliales modifican significativamente la composición de este ultrafiltrado plasmático: reabsorben parte del
Na+ (acompañado por agua, lo que reduce el volumen de líquido extravasado a la vagina) y le añaden K+ y H+ (acidificando la vagina). B)
Durante la excitación sexual, la intensa vasodilatación inducida por los nervios vasomotores produce un gran aumento de la PHc, lo que
fuerza una mayor salida de líquido fuera de los capilares, con lo que se excede la capacidad de reabsorción del epitelio (que permanece cons-
tante). El abundante líquido de lubricación vaginal tiene ahora una composición más parecida a la del plasma. Los estrógenos (E2) contribu-
yen a estos procesos de diversas formas (líneas de puntos): estimulan el bombeo de H+ hacia la luz vaginal y aumentan la capacidad de trans-
ferencia de líquidos del epitelio.



estimulada por los estrógenos11 y que disminuye tras
la menopausia, y por ello se acompaña de aumento
del pH vaginal (considerado clínicamente como signo
de atrofia). Está por dilucidar cuál de los 2 mecanis-
mos es más importante para mantener la acidez fisio-
lógica de la vagina. Al líquido de humectación vaginal
de reposo se añaden también las secreciones mucosas
producidas por el epitelio columnar del cuello vagi-
nal, lo que le confiere un tacto sedoso.

La pirámide erótica vulvar

Se puede llamar así al conjunto de forma aproximada
de poliedro piramidal, cuyo vértice más alargado se si-
túa bajo la sínfisis pubiana, constituido por el clítoris,
los bulbos vestibulares (o bulbos del clítoris), los la-
bios menores y las porciones distales de la vagina y la
uretra (fig. 3). Estas estructuras tienen en común 2
importantes características: a) una rica vasculariza-
ción, con densas redes capilares y, en algunos de ellos,
espacios sinusoidales, que le permiten acomodar una
importante cantidad de sangre, base de su aumento
de volumen durante la RS, y b) una importante iner-
vación sensorial, con receptores al tacto y la vibración
que les hace especialmente sensibles a la estimulación
erótica. Hay, sin embargo, diferencias entre ellos en
cuanto a la estructura exacta del referido tejido vascu-
lar y la densidad de inervación sensorial, como se co-
mentan posteriormente.

El clítoris consta de un cuerpo de 2-4 cm de longi-
tud, con sección longitudinal a modo de “V” inverti-
da; esta forma se debe a la fijación de su mitad poste-
rior a la sínfisis pubiana y la línea blanca abdominal
por medio del ligamento suspensorio que lo rodea7,12.

Está formado fundamentalmente por 2 cuerpos caver-
nosos adosados, cada uno envuelto en una túnica al-
bugínea fibrosa que se fusiona en la línea media for-
mando un septo (tabique pectiniforme), que separa
ambos cuerpos, aunque tiene interrupciones en algu-
nos puntos que permiten la comunicación entre ellos.
En el tejido subcutáneo, por encima de la cara dorsal
de los cuerpos cavernosos, discurren los gruesos ner-
vios dorsales del clítoris (sensitivos), las ramas termi-
nales del nervio pudendo interno; aunque dan algu-
nas ramificaciones finas a la dermis que cubre la
superficie de los corpora, donde terminan en corpús-
culos de Pacini, la mayor parte de sus fibras terminan
en el interior del glande. En su extremo posterior,
bajo la sínfisis púbica, los cuerpos cavernosos se sepa-
ran lateralmente y continúan en las 2 raíces o crura,
de unos 5-9 cm de longitud, fijados al borde inferior
de las ramas isquiopubianas y cubiertos por los mús-
culos isquiocavernosos. Cada cuerpo cavernoso está
formado por un tejido trabecular (eréctil) envuelto en
una túnica albugínea fibroelástica relativamente grue-
sa, aunque bastante menos que la de los corpora pe-
nianos, lo que, sumado a la ausencia (también a dife-
rencia de éstos) de un plexo venoso subalbugíneo,
hace que, a diferencia del pene, en el clítoris no se lle-
gue a producir rigidez13. Por lo demás, el tejido eréc-
til del clítoris es similar al del pene, y está formado
por un entramado de espacios vasculares intercomuni-
cados (sinusoides o lagunas), donde desembocan las
arteriolas derivadas de las arterias cavernosas, que son
drenados hacia la superficie por vénulas comunican-
tes. Las paredes o trabéculas de los sinusoides están
formadas por músculo liso, fibras colágenas y elásti-
cas, y un revestimiento endotelial. En las trabéculas se
encuentran terminaciones nerviosas de los nervios ca-
vernosos (procedentes del plexo vaginal), que utilizan
neurotransmisores vasoactivos, como NO (más abun-
dante), VIP, etc.14,15.

El glande del clítoris envuelve al extremo anterior,
cerrado, de los corpora. Es la porción anterior y más
visible de esta estructura, aunque, en ausencia de exci-
tación, suele estar cubierto por la fusión del extremo
anterior de los labios menores (capuchón o prepucio
del clítoris). Las dimensiones del glande son, en las
nulíparas, de unos 2-4 mm de ancho y de 3-5 mm de
diámetro anteroposterior, aunque aumentan de tama-
ño en el embarazo16. El glande contiene también teji-
do de tipo eréctil, aunque en menor proporción que
en el cuerpo y los crura. En el glande hay más pro-
porción de músculo liso entre los espacios lacunares,
por lo que son de menor volumen que en los corpora
clitorídeos. Otra diferencia con las trabéculas caverno-
sas es que en las del glande parece predominar la for-
ma endotelial de la sintasa del NO (eNOS), mientras
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Figura 3. Componentes de la “pirámide erótica vulvar”.



que en los corpora abundaría más la forma neuronal
(nNOS)15 (una relación similar se da entre las estruc-
turas homólogas del pene). Entre este tejido eréctil y
el epitelio del glande se encuentra una gruesa capa
dérmica, que ocupa buena parte del volumen del ór-
gano, que es especialmente prominente en las regio-
nes dorsal, lateral y en la punta, formando una especie
de gruesa cúpula que envuelve el núcleo de tejido
eréctil. Esta capa dérmica está repleta de elementos
neurales17; de hecho, contiene la mayor densidad de
receptores de presión, tacto y vibración (corpúsculos
de Pacini, Meissner, Dogiel-Krause, terminaciones li-
bres, etc.)18 de todo el tracto genital, tanto femenino
como masculino, lo que está en la base de la exquisita
sensibilidad erótica de esta zona. El desarrollo del
cuerpo y el glande del clítoris, al igual que el del pene
(ambas estructuras se derivan del tubérculo genital),
es estimulado por los andrógenos. Por ello, los esta-
dos hiperandrogénicos, congénitos o adquiridos, pue-
den llevar a un crecimiento exagerado del clítoris (cli-
toromegalia).

Los bulbos vestibulares o, como se ha propuesto
llamarles más apropiadamente, bulbos del clítoris, son
2 estructuras globulares ligeramente aplanadas, situa-
das entre los crura y el meato uretral, en la profundi-
dad de los labios menores y cubiertos por los múscu-
los bulboesponjosos (o constrictores vulvares). Sus
dimensiones suelen ser de 3-7 cm de longitud, 1-2
cm de altura y 1 cm de diámetro transversal, aproxi-
madamente. Por delante, convergen llegando a unirse
(comisura bulborum) entre el meato uretral y el cuer-
po del clítoris, al que suelen fijarse por medio de una
red vascular. Todavía se debate acerca de si los bulbos
(cuerpos esponjosos) se continúan o no con el glande
del clítoris (como ocurre en el pene), o bien ambas
estructuras están totalmente separadas, y los escasos
datos reales (sustanciados con imágenes anatómicas e
histológicas) publicados son bastante contradictorios:
unos demuestran19 y otros niegan17 su existencia. Pro-
bablemente, reflejen variaciones anatómicas entre su-
jetos, a las que pueden haber contribuido diferentes
grados de exposición previa a los andrógenos. La ex-
tensión posterior de los bulbos es muy variable; en al-
gunos casos, se prolongan por los lados de casi todo
el introito vaginal y, en otros, terminan al comienzo
del extremo anterosuperior de éste. Por debajo y por
dentro del extremo posterior de los bulbos, y en es-
trecho contacto con ellos, se encuentran las glándulas
vestibulares de Bartholin (equivalentes a las glándulas
de Cowper masculínas). Los bulbos están recubiertos
de una capa de tejido conjuntivo mucho más delgada
aún que la túnica albugínea de los corpora del clítoris,
lo que permite su mayor expansión durante la excita-
ción sexual. Están formados por tejido trabecular

(eréctil), con espacios lacunares, como en el clítoris,
aunque los de los bulbos suelen ser mayores y sus tra-
béculas, más delgadas. Por todas estas similitudes es-
tructurales e íntimas relaciones anatómicas, actual-
mente se tiende a considerar que los bulbos forman
parte integrante del clítoris; de ahí el término señala-
do anteriormente de bulbos del clítoris17,20.

Los labios menores, la porción más externa de la
vagina, y la uretra tienen ricos plexos vasculares. Por
ello, aunque no llegan a formar verdadero tejido eréc-
til (formaciones de tipo sinusoide)17, la dilatación de
los referidos vasos permite su considerable congestión
y aumento de volumen durante la RS.

En la superficie interna de la uretra, y drenando ha-
cia su luz (glándulas uretrales), así como por fuera de
ella (glándulas parauretrales de Skene, con orificios de
salida laterales al meato urinario), se encuentran for-
maciones glandulares homólogas a la próstata mascu-
lina; en ambas se encuentra el mismo tipo de marca-
dores específicos de dicho órgano (antígeno
prostático específico [PSA], fosfatasa ácida, etc.)14,21.
Su desarrollo es muy variable; indetectable en unas
mujeres, en otras puede ser bastante notable, y llegar
a producir durante la RS una descarga perceptible de
su contenido.

CAMBIOS FISIOLÓGICOS ASOCIADOS A LA RESPUESTA
SEXUAL

Los más destacables en la mujer se resumen en la ta-
bla 1. Para una discusión más amplia y referencias adi-
cionales, así como su comparación con los fenómenos
propios del varón véanse los trabajos de Mas4,22.

Cambios fisiológicos en los genitales

Excitación

La fase de excitación se caracteriza por un considera-
ble aumento del aporte sanguíneo a los órganos geni-
tales, debido a su vasodilatación. Ello se traduce en la
erección del clítoris, que llega a duplicar su volumen,
y la vasocongestión de la vagina y el conjunto de la
pirámide vulvar descrita anteriormente23. Ello deter-
mina el aumento de tamaño y dilatación de la vulva,
así como la lubricación vaginal (fenómenos todos
ellos equivalentes a la erección del pene en el varón).
Estos cambios se han objetivado mediante registros
fisiológicos diversos, que incluyen la medición de la
temperatura de los labios menores, la disipación de
calor (por el flujo sanguíneo) en electrodos de O2

precalentados aplicados a la superficie de la vagina y
los labios, la fotopletismografía vaginal (medida de la
fracción de luz reflejada por la pared vaginal tras su
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emisión por una sonda colocada en su interior), así
como visualizado, cuantificándose, mediante técnicas
de ultrasonografía-Doppler color y de resonacia mag-
nética dinámica9,24.

La respuesta de lubricación vaginal (fig. 2B), mani-
festación característica de la excitación sexual, ocurre
rápidamente desde su inicio (en pocos segundos en
mujeres jóvenes y en 2-4 min en maduras). El líquido
de lubricación vaginal se forma por la trasudación a
través de las paredes de la vagina de plasma sanguíneo
procedente del plexo vascular subepitelial intensamen-
te dilatado. El aumento de volumen del trasudado lle-
va a que pronto se sature la limitada capacidad de re-
absorción de Na+ por el epitelio vaginal, de modo que
mayores cantidades de este ión escapan hacia la luz, lo
que arrastra un volumen mayor de agua, con lo que
aumenta la lubricación. El líquido vaginal producido
durante la excitación sexual se asemeja, así, más al
plasma en cuanto a su concentración de electrolitos y
pH. La utilidad fisiológica de este fenómeno es facili-
tar la penetración y los movimientos del pene dentro
de la vagina, así como neutralizar el pH vaginal (cuyo
valor basal se mantiene normalmente ácido, como se
ha mencionado anteriormente), lo que facilitaría la su-
pervivencia de los espermatozoides que allí se deposi-
tasen. Aunque la producción de este fenómeno no es
imprescindible para la viabilidad espermática, como lo
prueba que muchas mujeres quedan embarazadas en

coitos en los que no ha habido reacción de excitación
sexual (ya que el semen contiene sus propios sistemas
amortiguadores), en sujetos con una capacidad amor-
tiguadora reducida en el plasma seminal, el mecanismo
de neutralización del pH por la lubricación vaginal
puede ser relevante, y su ausencia, contribuir a la sub-
fertilidad en algunas parejas. Cuando cesa la excita-
ción, la reducción de la vasodilatación permite que el
bombeo de Na+ por el epitelio pueda retirar lentamen-
te este ión y el agua acompañante de la luz vaginal,
con lo que se restaura la composición de reposo5,9. La
función de transferencia de líquidos a través del epite-
lio vaginal es estimulada por los estrógenos24, lo que
contribuye a explicar la disminución de la capacidad de
lubricación tras la menopausia.

Las glándulas exocrinas del tracto urogenital tam-
bién aumentan su secreción durante la excitación se-
xual de modo relevante (aunque no contribuyen sig-
nificativamente al líquido de lubricación vaginal). Al
igual que en el varón la próstata y las vesículas semi-
nales aumentan su actividad secretora y contribuyen a
formar la mayor parte del volumen del ulterior eyacu-
lado, en la mujer, las glándulas uretrales y parauretra-
les, equivalentes a la próstata, aumentan también su
secreción durante la excitación lo que, en aquellas
que las tengan más desarrolladas y/o estimuladas,
puede llevar a que su expulsión sea perceptible duran-
te el orgasmo. Se trataría de la célebre, y debatida
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TABLA 1. Resumen de los principales cambios genitales y extragenitales asociados a la respuesta sexual femenina

Fase Órganos genitales Reacciones extragenitales

Excitación Lubricación vaginal Erección de los pezones
Tumescencia del clítoris, bulbos, labios menores Aumento progresivo de la frecuencia cardíaca y la presión

y uretra arterial
Alargamiento y dilatación del fondo vaginal Aumento de la ventilación pulmonar

(tenting) y elevación del útero “Rubor sexual”: eritema en la cara y las nalgas (inconstante)
Estrechamiento del tercio externo de la vagina Ingurgitación de las aréolas mamarias

(“plataforma orgásmica”) Aumento de la tensión muscular
Elevación del cuerpo y el glande del clítoris 

(“retracción del clítoris”)
Congestión intensa de los labios menores

Orgasmo Contracciones de la “plataforma orgásmica” Espasmos musculares en el abdomen, el cuello y los 
vaginal (mm. pubococcígeo y bulboesponjoso) miembros (variable)

Contracciones del ano Pico de la frecuencia cardíaca y la presión arterial
Emisión de secreciones uretrales y parauretrales Jadeo, vocalizaciones (variable)

(gl. de Skene) (inconstante) Secreción de oxitocina
Contracciones uterinas (variable) Secreción de prolactina

Alteración el estado de conciencia (distorsión de la 
percepción temporal, elevación del umbral de dolor, etc.)

Resolución Disminución lenta de la congestión pélvica Descongestión rápida de las aréolas mamarias
Posible retorno a la fase orgásmica Descenso rápido de la frecuencia cardíaca 

o entrada en “período refractario”, y la presión arterial a valores basales
con pérdida de la tumescencia vulvar y reducción Sudoración
de la lubricación vaginal Secreción elevada de prolactina sostenida (20-60 min)

Los diversos fenómenos se relacionan siguiendo la secuencia aproximada en que suelen producirse (aunque muchos ocurren simultáneamente.
Modificada de Mas2,22.



aunque bien documentada en algunos casos, “eyacu-
lación femenina”25. Las glándulas de Bartholin au-
mentan también su secreción (de pequeño volumen),
lo que contribuye a la lubricación del introito vulvar
(aunque no de la vagina).

Cuando la fase de excitación se encuentra muy
avanzada, la congestión del plexo vascular de la pared
vaginal lleva al engrosamiento conspicuo del tercio
externo de ésta, formando lo que Masters y Johnson1

llamaron “plataforma orgásmica”, por cuanto se ex-
plica posteriormente. Otro fenómeno de la fase de ex-
citación avanzada, también descrita por dichos auto-
res mediante visualización endoscópica1 y
posteriormente confirmado por registros con reso-
nancia magnética26, es el de la elevación del útero y el
estiramiento hacia arriba de la pared posterior de la
vagina (tenting), que se observa tanto si hay penetra-
ción como si la excitación se produce por estimula-
ción del clítoris. Se suele atribuir a la contracción de
la musculatura lisa presente en los ligamentos cardina-
les y sacrouterinos, que por su disposición anatómica
tiran del cuello uterino y la porción superior de la va-
gina hacia arriba y los lados5. Combinado con la men-
cionada ingurgitación de la porción más externa de
las paredes de la vagina, confiere a ésta una forma de
botella invertida, lo que podría facilitar la retención
del semen que se depositara en ella.

Orgasmo

El orgasmo se caracteriza por contracciones intermi-
tentes tanto de la musculatura lisa de los órganos ge-
nitales como de la esquelética. En la mujer, la con-
tracción rítmica (8-12 veces) de los músculos
estriados del suelo de la pelvis (que en el varón da lu-
gar a la expulsión eyaculatoria), particularmente la
pubovaginal, hace estrecharse intermitentemente las
paredes de la porción más externa de la vagina (son
las contracciones de la “plataforma orgásmica” que
describieran Masters y Johnson1); el ano se contrae
también sincrónicamente. La pérdida de tono de los
músculos del suelo pélvico, además de predisponer a
problemas como incontinencia urinaria y prolapsos,
afecta también a la intensidad y placer de la RS. Por el
contrario, se han descrito efectos beneficiosos en la
función sexual del fortalecimiento mediante ejercicios
de Kegel27, aunque otros estudios no lo han confir-
mado. En algunos de los orgasmos estudiados en el
laboratorio se han registrado también contracciones
uterinas; cuando ocurren, suelen asociarse a una sen-
sación más placentera. Es importante subrayar que los
referidos cambios fisiológicos característicos de la res-
puesta orgásmica femenina parecen ser esencialmente
similares cualquiera que sea el modo de lograrla (esti-
mulación del clítoris, penetración vaginal, etc.).

Resolución

La fase de resolución consiste en el retorno a los valo-
res funcionales iniciales, con reducción de la vasocon-
gestión pélvica y relajación muscular. Se acompaña de
un “período refractario”, durante el que es difícil in-
ducir una nueva RS1. Dura varios minutos y se alarga
progresivamente con la edad. Este fenómeno es más
característico en el varón. En la mujer, se pueden pro-
ducir estados similares de refractariedad, especialmen-
te tras orgasmos muy intensos. Sin embargo, tras el
orgasmo femenino, con frecuencia se regresa a un ni-
vel todavía alto de excitación sobre el que se pueden
superponer sucesivos orgasmos si persiste la estimula-
ción (“respuesta multiorgásmica”).

Cambios extragenitales

La actividad sexual se acompaña también de cambios
somáticos generales y psíquicos a veces muy intensos.
Muchos de ellos son bastante inespecíficos y se com-
binan los propios del ejercicio con los de activación
neurovegetativa asociados a la respuesta de estrés. Así,
durante la excitación se produce un aumento progre-
sivo de la presión arterial, la frecuencia cardíaca y la
ventilación pulmonar, hasta alcanzar su máximo en el
orgasmo, y decae rápidamente después de éste28.
También suele producirse una reacción de sudoración
de intensidad variable. La utilidad fisiológica de la
mayoría de estos cambios parece clara; permiten, por
ejemplo, aumentar el aporte de sangre y oxígeno a los
órganos genitales o disipar calor.

Se han descrito también variaciones en los valores
plasmáticos de diversas hormonas asociadas a la RS fe-
menina. Los más documentados son los aumentos de
oxitocina durante el orgasmo29 y de prolactina, du-
rante y después de éste28, observados en ambos sexos.

Hay importantes cambios psíquicos y sensaciones
usualmente muy placenteras, de gran variabilidad entre
los distintos individuos y según las situaciones. Estas
sensaciones, aunque focalizadas especialmente en los
genitales, pueden extenderse a otras partes del cuerpo.
Se producen alteraciones de la percepción sensorial, y
es característica la elevación de los umbrales de percep-
ción dolorosa en diversas partes del cuerpo que ocurre
durante la excitación sexual intensa y, especialmente,
en el orgasmo30. Durante éste se altera también la per-
cepción temporal: los sujetos suelen describir su per-
cepción subjetiva de la duración de éste como bastante
inferior (a veces, la mitad) a la registrada simultánea-
mente en el laboratorio31. La experiencia orgásmica
conlleva, pues, una alteración característica del estado
de conciencia, descrita como una desconexión tempo-
ral con la realidad externa inmediata que puede llegar,
en casos extremos, hasta la pérdida de conciencia.
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MECANISMOS VASCULARES DE LA RESPUESTA SEXUAL

El aumento de aporte sanguíneo a los sinusoides de
los órganos eréctiles (clítoris y bulbos), y al plexo vas-
cular de las paredes vaginal y uretral, y al interior de
los labios menores, característico de la fase de excita-
ción, es consecuencia de la relajación de las células
musculares lisas de las trabéculas y/o las arteriolas
que los irrigan. La regulación de su actividad contrác-
til se hace mediante fibras nerviosas posganglionares
parasimpáticas y simpáticas, presentes en las trabéculas
y las paredes de las arteriolas, que actúan coordinada-
mente con las células endoteliales adyacentes (fig. 4).
Así, las células musculares lisas de los tejidos eréctiles
y los vasos sanguíneos que los irrigan están sometidos
a la influencia de numerosos mediadores químicos de
origen neural, paracrino y autocrino. Su balance de-
termina el de mensajeros intracelulares del que, a su
vez, depende el nivel de Ca2+ en el citosol de las célu-
las musculares que, a su vez, determina y el estado de
contracción o de relajación. En la figura 4 se ofrece
un resumen de las más documentadas hasta ahora en
los tejidos eréctiles femeninos. La concentración in-
tracitosólica de Ca2+ aumenta en respuesta a la esti-
mulación de receptores como los �-adrenérgicos (por
la noradrenalina secretada por los nervios simpáticos);
la contracción resultante se traduce en detumescencia.
Por el contrario, la concentración de Ca2+ en el cito-
sol disminuye cuando aumentan los valores intracelu-
lares de nucleótidos cíclicos, como los de guanosina
(GMPc) y adenosina (AMPc). Esto conlleva la relaja-
ción del músculo liso y la consiguiente entrada de
sangre (tumescencia). El NO liberado por los nervios
erectores y el endotelio en el clítoris15 y la vagina32,33

activa una guanilato ciclasa soluble presente en el ci-
tosol de sus células musculares lisas, estimulando la
producción de GMPc. La producción de AMPc au-
menta tras la activación de diversos receptores de
membrana acoplados a la adenilato ciclasa, como los
del péptido intestinal vasoactivo (VIP), secretado
también por los nervios erectores, particularmente en
la vagina, donde parece ser el principal neuromedia-
dor de la reacción de lubricación, y de las prostaglan-
dinas E (PGE), de producción paracrina y/o autocri-
na en el propio tejido eréctil. Así, la aplicación tópica
de PGE1 sobre la superficie del clítoris tiene un eficaz
efecto erectogénico en éste34, lo que es congruente
con la alta efectividad mostrada por dicha sustancia en
producir la erección del pene cuando se administra
mediante inyección intracavernosa o por vía intraure-
tral. Igualmente la aplicación de PGE1 en forma de
crema vaginal a mujeres con disfunción sexual se ha
mostrado eficaz en mejorar su respuesta de lubrica-
ción35.

Los mencionados nucleótidos cíclicos vasodilatado-
res son inactivados por diversas fosfodiesterasas
(PDE). Las PDE4 y PDE5, relativamente abundantes
en la vagina36, hidrolizan respectivamente AMPc y
GMPc. La inhibición farmacológica de estas enzimas
mantiene elevados los valores intracelulares de dichos
nucleótidos cíclicos, y facilita y prolonga las respuestas
eréctiles y de lubricación vaginal. La disfunción eréctil
del varón se suele tratar eficazmente mediante la inhi-
bición selectiva de la PDE5, con fármacos efectivos
por vía oral, como el sildenafilo, el tadalafilo y el var-
denafilo. La acción proeréctil de estos fármacos se
debe a que prolongan la vida del GMPc que se haya
producido fisiológicamente por la vía NO-guanilato
ciclasa, al inhibir su degradación. Su espectacular éxi-
to en los varones llevó a que pronto se intentasen uti-
lizar estos fármacos en la disfunción sexual femenina.
Los estudios controlados, indispensables, dado el
considerable efecto placebo observado con estos tra-
tamientos, muestran que, aunque este tipo de fárma-
cos aumenta efectivamente el flujo sanguíneo vaginal
o clitorídeo en mujeres expuestas a estímulos eróticos,
en la mayoría de las usuarias ello no se suele acompa-
ñar de una mayor satisfacción sexual36,37, lo que ilustra
la complejidad de la RS femenina.

MECANISMOS NEURALES DE LA RESPUESTA SEXUAL

La RS es el resultado de una sucesión de reflejos neu-
rovegetativos y somáticos, modulados a su vez por
multitud de factores que incluyen desde los valores
sanguíneos de diversas hormonas hasta procesos cog-
nitivos y estados emocionales. Todo ello es regulado
por el sistema nervioso38,39.

Los órganos genitales femeninos están inervados
por las 2 grandes divisiones del sistema nervioso autó-
nomo. Las fibras simpáticas proceden del plexo hipo-
gástrico y tienen su origen en la columna intermedia
lateral de la médula espinal toracolumbar (T11-L2); su
actividad produce vasoconstricción de los órganos
eréctiles y la vagina. Las fibras parasimpáticas, origina-
das en los niveles medulares sacros S2-S4, forman los
nervios pélvicos o erectores, cuya actividad produce,
mediante la liberación de NO y VIP (fig. 4), vasodila-
tación de los órganos eréctiles y lubricación vaginal.

El nervio pudendo (raíces S2-S4) proporciona la
principal inervación somatomotora a los músculos es-
triados que participan en la respuesta orgásmica (pu-
bovaginal, bulboesponjoso, isquiocavernoso, esfínter
anal, etc.). Este nervio lleva también las principales fi-
bras sensitivas de la región genital, que adquieren su
mayor densidad en el glande del clítoris, lo que lleva a
que su grado de sensibilidad a la estimulación vibro-
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tactil sea similar al del dorso de la mano y muy supe-
rior al del dorso del pie40. Por otra parte, como se
apuntó anteriormente, la inervación sensorial de la va-
gina no es uniforme, y es más densa en el tercio exter-
no y, especialmente, en la pared anterior41 que, junto
a los también ricamente inervados tejidos periuretrales
y fascia de Halban, se traduce en la mayor sensibilidad
erótica de esta región vaginal a su estimulación táctil
o de presión42.

Hay también pruebas convincentes, obtenidas en
estudios neurofisiológicos y de neuroimagen funcio-
nal, de la transmisión por el nervio vago de señales
procedentes del cuello del útero, cuya estimulación
por presión produce sensaciones genitales e incluso
orgasmo en mujeres con lesiones medulares comple-
tas por encima del nivel torácico43.

Se dispone ya de datos en humanos obtenidos con
técnicas funcionales de formación de imágenes (la lla-
mada “neuroimagen funcional”), en cambios de activi-
dad en áreas cerebrales discretas en relación con la RS.
Así, se han descrito cambios en el flujo sanguíneo re-
gional de diversas regiones cerebrales, como indicador

de su actividad metabólica, en sujetos expuestos a estí-
mulos audiovisuales eróticos y durante el orgasmo39,44.
Para ello, se han utilizado técnicas de tomografía de
emisión de positrones (PET) y de resonancia magnéti-
ca funcional (RMf) (en mujeres sólo se ha empleado
esta última). Se ha mostrado que durante la estimula-
ción erótica se producen aumentos de actividad en zo-
nas límbicas, como la región anterior de la circunvolu-
ción del cíngulo (involucrada en la expresión
emocional y el control neurovegetativo), la ínsula-
claustro (percepción e integración de sensaciones visce-
rales), los ganglios basales (núcleos caudado y accum-
bens) (procesos apetitivo-motivacionales) y diversas
áreas corticales (procesamiento cognitivo). Las mujeres
mostraron una menor activación que los varones en
áreas como el hipotálamo45 y la amígdala46, aun cuando
su grado de excitación sexual subjetiva inducida llegase
a ser similar47, lo que sugiere un procesamiento dife-
rente por ambos sexos de los estímulos eróticos.

Por el momento, hay pocos registros de neuroima-
gen funcional obtenidos durante el orgasmo en muje-
res. Los mejor documentados son los realizados en
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Figura 4. Esquema de las principales señales inter e intracelulares, cuya intervención en el control de la actividad contráctil del músculo liso
de los tejidos eréctiles de la mujer está mejor documentada hasta el momento. En el clítoris, parece predominar la transmisión nitrérgica,
mientras que en la vagina abundan más las terminaciones nerviosas VIPérgicas, a las que se atribuye un papel principal en la vasodilatación
(y consecuente lubricación) de este órgano. Neurotransmisores: ACol: acetilcolina; NA: noradrenalina; NO: óxido nítrico, VIP: péptido in-
testinal vasoactivo. Las prostaglandinas E parecen ser liberadas por el endotelio y/o las propias células musculares lisas. Los receptores se re-
presentan como rectángulos. �1-R, �2-R: receptores adrenérgicos; ColM-R: receptor colinérgico muscarínico; PGE-R: receptor de prosta-
glandinas E; VIP-R: receptor de VIP. Las enzimas se representan como elipses. AC: adenilato ciclasa; eNOS: NO sintasa endotelial; GCs:
guanilato ciclasa soluble; nNOS: NO sintasa neuronal; PDE-4: fosfodiesterasa tipo 4; PDE-5: fosfodiesterasa tipo 5.



mujeres parapléjicas, con lesiones medulares relativa-
mente altas, que se autoestimulaban mecánicamente
el cuello uterino43. Su estudio con RMf muestra que,
a medida que progresa la estimulación sexual, se va
produciendo la activación progresiva de la corteza
cingular, la amígdala, los ganglios basales y la ínsula.
Al alcanzar el orgasmo se añade la activación del hi-
potálamo, el hipocampo y el cerebelo. Además, la
aplicación de presión sobre el cuello uterino produjo
la activación del núcleo bulbar del tracto solitario, re-
levo sensorial del nervio vago, lo que prueba la impli-
cación de este nervio como vía de transmisión de sen-
sibilidad vaginocervical43. Es previsible que en un
futuro próximo aumente considerablemente la infor-
mación acerca de los correlatos cerebrales de la fun-
ción sexual femenina.

INFLUENCIAS HORMONALES

A la función sexual humana se le reconoce un impor-
tante soporte hormonal; especialmente por parte de
los esteroides gonadales2,4. Así, desde hace tiempo se
conoce el papel fundamental de los estrógenos en el
manteniendo del estado trófico de la vagina y su capa-
cidad de respuesta a estímulos sexuales, con una efi-
ciente vasodilatación y un aumento de lubricación5,9,
y se ha comentado en las secciones precedentes.

El papel de los andrógenos en la función sexual fe-
menina es más controvertido. En el varón, está bien
establecido que los andrógenos testiculares (funda-
mentalmente, testosterona) contribuyen de modo im-
portante a promover el deseo sexual y al mantenimien-
to del estado funcional de los tejidos eréctiles. En la
mujer, hay muchos datos que indican un papel similar
de los andrógenos, tanto en estimular el apetito sexual
como en el desarrollo y mantenimiento de parte de los
órganos sexuales más relevantes para la RS, como el
clítoris. Por otra parte, hay algunos estudios que cues-
tionan la acción facilitadora del deseo sexual femenino
atribuida a los andrógenos. Las discrepancias pueden
deberse a las dificultades que supone su estudio, por
diferencias de diseño y variadas características de las
mujeres evaluadas (jóvenes normales, premenopáusicas
disfuncionales, menopausia inducida, menopausia na-
tural, etc.), a las limitaciones técnicas, para medir fia-
blemente unos valores sanguíneos de testosterona
considerablemente inferiores (de 10 a 20 veces) a los
de los varones, al desacuerdo en cuáles son los indica-
dores bioquímicos de actividad androgénica más idó-
neos, etc.37,38. Por esto, el debate permanece abierto y
se están desarrollando diversas investigaciones que se-
rán objeto de una discusión más amplia en el artículo
siguiente49.

Entre otros tipos de hormonas que pueden contri-
buir a modular la función sexual cabe destacar la pro-
lactina. A su elevación postorgásmica, comentada an-
teriormente, se le ha atribuido el fenómeno del
“período refractario” durante la fase de resolución28,50.
Por otra parte, la hiperprolactinemia con frecuencia se
acompaña de disminuciones del apetito sexual, en va-
rones y mujeres, aunque es difícil discernir si el efecto
se debe al propio aumento de prolactina o al hipogo-
nadismo secundario frecuente en esta enfermedad. 
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