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Sección 8

Alteraciones de la función sexual y reproductora
43  DISFUNCIÓN SEXUAL

Kevin T. McVary

La disfunción sexual masculina afecta del 10 al 25% de los varones de edad madura y avanzada. La disfunción sexual femenina ocurre con frecuencia similar. Los cambios demográficos, la popularidad de los tratamientos recientes y la mayor aceptación de la disfunción sexual por parte de los enfermos y la sociedad han dado como resultado un mayor número de diagnósticos y un aumento de los costes sanitarios asociados al tratamiento de este trastorno frecuente. Dado que muchos pacientes se muestran reticentes a hablar de su vida sexual, el médico debe abordar este tema de forma directa, con el fin de obtener una historia de disfunción sexual.

FISIOLOGÍA DE LA RESPUESTA SEXUAL MASCULINA

La función sexual masculina normal requiere: 1) una libido conservada, 2) la capacidad para lograr y mantener la erección del pene, 3) la eyaculación y 4) la detumescencia. El término libido se refiere al deseo sexual y recibe influencias de diversos estímulos visuales, olfatorios, táctiles, auditivos, hormonales y de la imaginación. Los esteroides sexuales, especialmente la testosterona, potencian la libido. La libido puede estar disminuida por trastornos hormonales o psiquiátricos, o por fármacos.


La tumescencia del pene que produce la erección se debe a un aumento del flujo sanguíneo en la red lagunar tras una relajación total de las arterias y del músculo liso de los cuerpos. Los cuerpos cavernosos en su microarquitectura incluyen una masa de músculos de fibra lisa (trabéculas) que contienen una red de vasos con revestimiento endotelial (espacios lagunares). La compresión subsiguiente del músculo liso trabecular contra la túnica albugínea fibroelástica produce el cierre pasivo de las venas emisarias y la acumulación de sangre en los cuerpos. Si la erección es completa y el mecanismo valvular funciona adecuadamente, los cuerpos se transforman en cilindros no compresibles de los que no escapa la sangre.


El sistema nervioso central ejerce una influencia importante mediante la estimulación o el antagonismo de las vías medulares que median la función eréctil y la eyaculación. La respuesta eréctil está controlada por una combinación de inervación central (psicógena) y periférica (reflexógena). Los nervios sensitivos que se originan en receptores localizados en la piel del pene y en el glande convergen para formar el nervio dorsal del pene, que se dirige a los ganglios de las raíces dorsales S2-S4 tras formar el nervio pudendo. Las fibras nerviosas parasimpáticas que llegan al pene nacen en las neuronas de las columnas intermediolaterales de los segmentos medulares sacros S2-S4. La inervación simpática tiene su origen en los segmentos medulares T-11 a L-2 y desciende por el plexo hipogástrico.


El estímulo nervioso sobre el tono del músculo liso es esencial para iniciar y mantener la erección. También existe una interacción compleja entre las células del músculo liso de los cuerpos y la capa de células endoteliales que yace encima (fig. 43-1A). El óxido nítrico es un vasodilatador que promueve la erección y es antagonizado por la endotelina-1 (ET-1), que media la vasoconstricción. El óxido nítrico se sintetiza a partir de l-arginina mediante la enzima sintasa del óxido nítrico y es liberado por la inervación autónoma no adrenérgica no colinérgica (NANC) para actuar a nivel postsináptico sobre las células del músculo liso. El óxido nítrico aumenta la producción de 3’,5’-monofosfato de guanosina cíclico ([guanosine monophosphate, GMP] cíclico), induciendo una relajación del músculo liso (fig. 43-1B). El GMP cíclico se descompone de forma gradual por la fosfodiesterasa de tipo 5 (phosphodiesterase type 5, PDE-5). Los inhibidores de la PDE-5, como el medicamento de administración oral sildenafil, mantienen las erecciones gracias a la disminución de la degradación del GMP cíclico. Sin embargo, si no se produce un cierto nivel de óxido nítrico, la administración de un inhibidor de la PDE-5 no es eficaz, pues el fármaco facilita pero no inicia la cascada enzimática inicial. Además del óxido nítrico, en el interior del tejido cavernoso se sintetizan prostaglandinas vasoactivas (PGE1, PGF2α), que aumentan los niveles de AMP cíclico y que también relajan las células del músculo liso de los cuerpos cavernosos.


El sistema nervioso simpático estimula la eyaculación, induciendo la contracción del epidídimo, los vasos deferentes, las vesículas seminales y la próstata, que determinan que el líquido seminal entre en la uretra. La emisión del líquido seminal se sigue de contracciones rítmicas de los músculos bulbocavernosos e isquiocavernosos, y esto conduce a la eyaculación. La eyaculación prematura suele relacionarse con la ansiedad o con un comportamiento adquirido y se puede tratar con terapia conductista o con fármacos como los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (selective serotonin reuptake inhibitors, SSRI). La eyaculación retrógrada se produce cuando el esfínter uretral interno no se cierra, y puede presentarse en varones diabéticos o después de intervenciones quirúrgicas que afecten al cuello de la vejiga.


La detumescencia está controlada por la liberación de noradrenalina de los nervios simpáticos, la liberación de endotelina de la superficie vascular y la contracción del músculo liso inducida por la activación de los receptores -adrenérgicos postsinápticos. Estos fenómenos aumentan el flujo venoso y restablecen el estado de flacidez. Los escapes venosos pueden ocasionar detumescencia prematura y se cree que están causados por una relajación insuficiente del músculo liso de los cuerpos más que por un defecto anatómico concreto. Se denomina priapismo a la erección persistente y dolorosa, y puede relacionarse con anemia drepanocítica, estados de hipercoagulabilidad, lesión de la médula espinal o inyección de vasodilatadores en el pene.
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DISFUNCIÓN ERÉCTIL

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS. Se considera que la disfunción eréctil (erectile dysfunction, ED) no constituye una parte “normal” del envejecimiento. A pesar de ello surge junto con algunos cambios fisiológicos y psíquicos propios de la edad mayor. En el Massachusetts Male Aging Study (MMAS), una encuesta realizada en la comunidad dirigida a varones de 40 a 70 años de edad, el 52% de los que contestaron comunicó cierto grado de ED. Existía ED completa en el 10% de los encuestados, ED moderada en el 25%, y ED mínima en el 17%. La incidencia de ED moderada o grave era más del doble entre los varones de 40 y 70 años. En el National Health and Social Life Survey (NHSLS), que incluyó una muestra representativa de varones y mujeres de 18 a 59 años de edad, el 10% de los varones declaró ser incapaz de mantener una erección (lo que concuerda con la proporción de varones con ED grave en el MMAS). La incidencia más alta se presentó en los varones del grupo de 50 a 59 años (21%) y entre los varones de clase económica baja (14%), divorciados (14%) y de menor nivel cultural (13%).

La incidencia de ED también es mayor en varones con algunos trastornos médicos como diabetes mellitus, cardiopatías, hipertensión y menores niveles de lipoproteínas de alta densidad (high-density lipoprotein, HDL). El tabaquismo es un factor de riesgo grave en la génesis de ED. Otros factores de riesgo son medicamentos utilizados para combatir la diabetes o enfermedades cardiovasculares (véase más adelante en este capítulo). Se observa una mayor incidencia de ED en varones sometidos a radiación o después de operaciones contra cáncer de próstata y los que tienen lesiones de la porción baja de la médula espinal. Entre las causas psíquicas de la disfunción están depresión, ira o estrés por desempleo u otras causas.

FISIOPATOLOGÍA. Existen tres mecanismos básicos que pueden ocasionar ED: 1) incapacidad para iniciar la erección (causa psicógena, endocrina o neurógena); 2) fallo del relleno (arteriógena); o 3) incapacidad para almacenar un volumen de sangre suficiente en la red lagunar. Estas causas no son excluyentes entre sí, y en muchos pacientes existen múltiples factores que contribuyen a la aparición de ED. Por ejemplo, la disminución de la presión de llenado puede conducir de forma secundaria a un escape venoso. El factor psicógeno a menudo coexiste con otros factores etiológicos y siempre se debe tener presente. La diabetes, la aterosclerosis y las causas relacionadas con fármacos son responsables de más del 80% de los casos de ED en los varones de edad avanzada.

Causa vascular. La causa orgánica más frecuente de ED es la alteración de los flujos sanguíneos aferente y eferente del pene. La arteriopatía aterosclerótica o traumática puede disminuir el flujo hacia los espacios lagunares, dando lugar a una rigidez menor y a un aumento del tiempo necesario para conseguir una erección completa. Un flujo de salida por las venas excesivo, aunque exista un flujo de entrada suficiente, también puede contribuir a la presencia de ED. Esta situación se puede deber a una relajación insuficiente del músculo liso trabecular y puede presentarse en individuos ansiosos con un tono adrenérgico muy elevado o en aquellos que sufren una alteración del flujo de salida parasimpático. Las alteraciones estructurales de los componentes fibroelásticos de los cuerpos pueden producir una disminución de la distensibilidad y la imposibilidad de comprimir las venas de la túnica albugínea. Este trastorno puede producirse con el envejecimiento, por el aumento del entrecruzamiento de las fibras de colágeno inducido por glucosilación no enzimática, por la hipoxia o por las alteraciones de la síntesis de colágeno asociadas a hipercolesterolemia.

Causas neurógenas. Las enfermedades que afectan a la médula espinal sacra o a las fibras autónomas del pene imposibilitan al sistema nervioso para relajar el músculo liso del pene, originando de este modo ED. En los pacientes con lesión de la médula espinal, el grado de ED depende de la amplitud y del nivel de la lesión. Los pacientes con lesiones incompletas o de la parte superior de la médula espinal tienen más probabilidades de mantener la capacidad de erección que los que sufren lesiones completas o de la parte inferior de la médula espinal. Si bien el 75% de los pacientes con lesiones de la médula espinal presenta cierta capacidad eréctil, sólo el 25% de ellos tiene erecciones aptas para la penetración. Otros trastornos neurológicos que se asocian con frecuencia a ED son la esclerosis múltiple y la neuropatía periférica. La causa de esta última es, a menudo, la diabetes o el alcoholismo. La cirugía de la pelvis puede causar ED por la ruptura de la inervación autónoma.

Causas endocrinas. Los andrógenos aumentan la libido, pero aún no se conoce el papel exacto que desempeñan en la función eréctil. Los individuos con valores de testosterona en niveles de castración pueden lograr erecciones mediante estímulos visuales o sexuales. No obstante, los niveles normales de testosterona parecen ser importantes para la función eréctil, especialmente en los varones de edad avanzada. El tratamiento de sustitución con andrógenos puede mejorar la función eréctil deprimida cuando ésta es secundaria a hipogonadismo; no es útil cuando la ED se acompaña de niveles normales de testosterona endógena. El aumento de prolactina disminuye la libido al suprimir la hormona liberadora de gonadotropinas (gonadotropin-releasing hormone, GnRH), y también origina una disminución de los niveles de testosterona. El tratamiento de la hiperprolactinemia con agonistas de la dopamina puede restablecer la libido y los valores de testosterona.

Diabetes. La ED afecta del 35 al 75% de los varones diabéticos. Los mecanismos patológicos están relacionados ante todo con las complicaciones vasculares y neurológicas asociadas a la diabetes. Las complicaciones macrovasculares de la diabetes están asociadas principalmente a la edad, mientras que las complicaciones microvasculares se relacionan con la duración de la diabetes y con el grado de control glucémico (cap. 323). Los diabéticos también tienen cantidades reducidas de sintasa del óxido nítrico en el endotelio y en el tejido nervioso.

Causas psicógenas. Dos mecanismos contribuyen a la inhibición de las erecciones en la ED psicógena. En primer lugar, los estímulos psicógenos de la médula sacra pueden inhibir las respuestas reflexógenas y, por consiguiente, bloquear la activación del flujo de entrada vasodilatador hacia el pene. En segundo lugar, un exceso de estimulación simpática en el paciente ansioso puede aumentar el tono del músculo liso del pene. Las causas más frecuentes de ED psicógena son la ansiedad de rendimiento, la depresión, los problemas de relación, la pérdida de la atracción, la inhibición sexual, los conflictos relacionados con las preferencias sexuales, el abuso sexual en la infancia y el miedo al embarazo o a las enfermedades de transmisión sexual. Casi todos los pacientes con ED, incluso cuando existe una base orgánica evidente, presentan un componente psicógeno como reacción a la disfunción eréctil.
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Causas relacionadas con fármacos. Se calcula que la ED inducida por fármacos (cuadro 43-1) afecta al 25% de los varones que reciben atención ambulatoria. Entre los antihipertensivos, los que se han asociado a ED más a menudo son los diuréticos tiazídicos y los bloqueadores beta. Con menor frecuencia se cita a los antagonistas del calcio y a los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina. Estos fármacos pueden actuar de forma directa en el organismo (p. ej., los bloqueadores de los canales del calcio) o de modo indirecto reduciendo la presión arterial pélvica, que es importante en el desarrollo de la rigidez del pene. Es menos probable que los bloqueadores adrenérgicos alfa causen ED. Los estrógenos, los agonistas de la GnRH, los antagonistas H2 y la espironolactona producen ED impidiendo la producción de gonadotropina o bloqueando la acción andrógena. Los antidepresivos y antipsicóticos (especialmente los neurolépticos, los tricíclicos y los SSRI), se asocian con problemas en la erección, la eyaculación, el orgasmo y el deseo sexual.


Muchos fármacos pueden producir ED, pero los pacientes suelen presentar factores de riesgo concomitantes que confunden el cuadro clínico. En los casos en que exista una asociación manifiesta entre el inicio del tratamiento con un fármaco y la aparición de ED, deben considerarse fármacos alternativos. Por otro lado, suele ser práctico tratar la ED sin cambiar mucho de medicamentos, pues puede resultar difícil establecer la relación causal de un fármaco.

EVALUACIÓN CLÍNICA. Una buena relación entre el médico y el paciente ayuda a poner de manifiesto las posibles causas de ED, muchas de las cuales requieren que se traten temas personales, en ocasiones embarazosos. Por este motivo, con frecuencia, el profesional de atención primaria resulta el más apropiado para iniciar la evaluación. Debe obtenerse una historia clínica completa que recoja los antecedentes médicos y sexuales para valorar si la causa de ED es orgánica, psicógena o multifactorial (fig. 43-2). Las primeras preguntas deben centrarse en el inicio de los síntomas, la presencia y la duración de las erecciones parciales, y la progresión del trastorno. La existencia de erecciones nocturnas o a primeras horas de la mañana es útil para distinguir la ED fisiológica de la psicógena. Las erecciones nocturnas se producen durante la fase de sueño de movimientos oculares rápidos (rapid eye movement, REM) y exige que los sistemas neurológicos y circulatorios estén intactos. Las causas orgánicas de ED suelen caracterizarse por una alteración gradual y persistente de la incapacidad para mantener erecciones nocturnas, coitales o autoestimuladas. También se debe preguntar al paciente sobre la existencia de curvatura del pene o dolor durante el coito. Asimismo, es importante indagar la libido, pues la disminución del impulso sexual y la ED son, en ocasiones, los primeros signos de alteraciones endocrinas (p. ej., un aumento de la prolactina, una disminución de los niveles de testosterona). Resulta útil preguntar si el problema se limita al coito con una o con otras parejas; no es infrecuente que la ED surja asociada a relaciones sexuales nuevas o extramatrimoniales. La ED ocasional, a diferencia de la ED constante, sugiere causas psicógenas. La eyaculación se ve afectada con una frecuencia mucho menor que la erección, si bien debe preguntarse si la eyaculación es normal, precoz, retrasada o no se produce. Deben identificarse factores de riesgo importantes, tales como diabetes mellitus, enfermedad coronaria, dislipidemias, hipertensión, vasculopatía periférica, consumo de tabaco, alcoholismo y trastornos endocrinos o neurológicos. Hay que recoger los antecedentes quirúrgicos del paciente, haciendo hincapié en las intervenciones intestinales, de vejiga, de próstata o vasculares. El consumo de fármacos también es importante. Los cambios sociales que pueden desencadenar ED también son esenciales en la evaluación, entre ellos las inquietudes por el estado de salud, el fallecimiento de la esposa, el divorcio, los problemas de relación y las preocupaciones económicas.


La exploración física es un elemento esencial en la valoración de la ED. Se deben buscar signos de hipertensión, así como de enfermedades tiroideas, hepáticas, hematológicas, cardiovasculares o renales. Hay que valorar los sistemas endocrino y vascular, los genitales externos y la próstata. Debe hacerse una palpación meticulosa del pene, a lo largo de los cuerpos, para detectar placas fibróticas. La disminución del tamaño de los testículos y la pérdida de los caracteres sexuales secundarios sugieren hipogonadismo. La exploración neurológica debe incluir una valoración del tono del esfínter anal, el reflejo bulbocavernoso y pruebas para detectar neuropatía periférica.


Si bien la hiperprolactinemia es infrecuente, debe determinarse el nivel de prolactina sérica, ya que la disminución de la libido, la disfunción sexual, o ambos trastornos a la vez, pueden ser los síntomas de presentación de un prolactinoma u otras lesiones de masa localizadas en la silla turca (cap. 318). Hay que determinar el nivel de testosterona en el suero y, si es bajo, medir las gonadotropinas para determinar si el hipogonadismo es de origen primario (testicular) o secundario (hipotalámico-hipofisario) (cap. 325). Si no se dispone de datos analíticos recientes, puede ser útil realizar pruebas de bioquímica sérica, hemograma y perfiles lipídicos, pues pueden aportar signos de anemia, diabetes, hiperlipidemia u otras enfermedades generales asociadas a ED. La determinación del antígeno específico de la próstata (prostate specific antigen, PSA) sérico debe realizarse de acuerdo con las directrices clínicas recomendadas (cap. 81).


Rara vez es necesario realizar otras pruebas diagnósticas en la evaluación de la ED. Sin embargo, en pacientes concretos, algunas pruebas especializadas pueden facilitar la comprensión de los mecanismos anatomopatológicos de ED y ayudar a elegir las opciones de tratamiento. Las pruebas especializadas opcionales son: 1) estudios de tumescencia y rigidez del pene nocturnas; 2) pruebas vasculares (inyección de sustancias vasoactivas en el consultorio, ecografía Doppler del pene, angiografía del pene, cavernosografía/cavernosometría de infusión dinámica); 3) pruebas neurológicas (prueba de sensibilidad vibratoria con la biotensiometría, potenciales evocados somatosensitivos); y 4) pruebas de diagnóstico psicológico. La información que puede obtenerse mediante estos procedimientos debe sopesarse frente a su carácter invasor y su coste económico.
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TRATAMIENTO
Educación del paciente. La educación del paciente y de su pareja es esencial en el tratamiento de la ED. En el tratamiento dirigido por el objetivo, la educación facilita el entendimiento de la enfermedad, los resultados de las pruebas y la selección del tratamiento. Comentar las opciones terapéuticas ayuda a aclarar qué opción de tratamiento es la mejor y a estratificar los tratamientos de elección y de segunda línea. A los pacientes con hábitos de riesgo elevado, como el consumo de tabaco, el abuso del alcohol o el consumo de drogas, se les debe informar y aconsejar sobre el papel que estos factores desempeñan en el desarrollo de la disfunción eréctil.

Fármacos de administración oral. El único fármaco aprobado y que resulta eficaz para tratar la ED es el sildenafil. Este fármaco ha mejorado de manera notable el tratamiento de la ED, ya que es eficaz en una amplia variedad de causas, como aquellos casos secundarios a trastornos psicógenos, diabetes, trastornos vasculares, prostatectomía radical (procedimientos conservadores del nervio) y lesión de la médula espinal. El sildenafil es un inhibidor selectivo y potente de la PDE-5, la isoforma de la fosfodiesterasa predominante en el pene. Se administra en dosis de 25, 50 ó 100 mg e intensifica las erecciones tras la estimulación sexual. El efecto se produce en unos 60 a 90 min. Se debe considerar reducir la dosis inicial en pacientes ancianos, con insuficiencia renal o que reciban tratamiento con fármacos que inhiben la vía metabólica CYP3A4 hepática (p. ej., eritromicina, cimetidina, ketoconazol y, posiblemente, itraconazol y mibefradil), ya que pueden aumentar la concentración sérica de sildenafil. El fármaco no afecta a la eyaculación, al orgasmo ni al impulso sexual. Entre los efectos secundarios asociados al sildenafil se encuentran: cefaleas (19%), enrojecimiento facial (9%), dispepsia (6%) y congestión nasal (4%). Aproximadamente el 7% de los varones puede sufrir una alteración transitoria de la visión cromática (efecto de halo azul). El sildenafil está contraindicado en varones en tratamiento con nitratos por enfermedad cardiovascular, incluidos los fármacos administrados por vía oral, sublingual, intranasal o tópica. Estos fármacos pueden potenciar su efecto hipotensor y dar lugar a un choque grave. De igual modo, los nitratos de amilo/butilo (consumidores por vía subcutánea) pueden tener un efecto sinérgico letal sobre la tensión arterial. La administración de sildenafil también debe evitarse en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y miocardiopatía, debido al riesgo de choque vascular. Dado que la actividad sexual conlleva un aumento del gasto fisiológico [5 a 6 equivalentes metabólicos (metabolic equivalents, METS)] se ha recomendado a los médicos que sean prudentes al prescribir cualquier fármaco para la actividad sexual a pacientes con enfermedad coronaria activa, insuficiencia cardiaca, hipotensión en el límite o hipovolemia, y a aquellos que reciban tratamientos antihipertensivos complejos.

Tratamiento con andrógenos. El tratamiento de sustitución con testosterona se emplea para tratar las causas de hipogonadismo primario y secundario (cap. 325). El tratamiento con andrógenos cuando los niveles de testosterona son normales no suele ser eficaz y se desaconseja. Los métodos de sustitución con andrógenos consisten en la administración parenteral de ésteres de testosterona de acción prolongada (enantato y cipionato), preparados de administración oral (derivados 17 α-alquilados) y parches transdérmicos y geles (cap. 325). Los preparados más inocuos, con una mejor relación coste-eficacia y más prácticos, son los 17 β-hidroxiésteres de testosterona de acción prolongada. La administración intramuscular de 200 a 300 mg cada dos o tres semanas constituye una opción práctica, aunque está lejos de ser una sustitución fisiológica ideal. Los preparados de andrógenos de administración oral pueden producir hepatotoxicidad y deben evitarse. La administración transdérmica de testosterona remeda de forma más precisa los niveles fisiológicos de esta hormona, pero no está claro que mejoren la función sexual. El tratamiento con testosterona está contraindicado en los varones que padecen cánceres sensibles a los andrógenos y puede ser inadecuado en los varones con obstrucción del cuello de la vejiga. En general, es recomendable determinar el PSA antes de administrar andrógenos. La función hepática se debe valorar antes y durante el tratamiento con testosterona.

Dispositivos de constricción por vacío. Los dispositivos de constricción por vacío (vaccum constriction devices, VCD) son un método de tratamiento bien establecido y no invasor. Constituyen una alternativa terapéutica razonable para pacientes concretos que no pueden recibir sildenafil o que no desean someterse a otro tipo de intervenciones. Los VCD atraen sangre venosa al interior del pene y utilizan un anillo constrictor para limitar el retorno venoso y mantener la tumescencia. Los acontecimientos adversos secundarios a los VCD son dolor, entumecimiento, formación de hematomas y alteración de la eyaculación. Además, muchos pacientes se quejan de que los dispositivos resultan engorrosos y de que las erecciones que inducen no tienen un “aspecto” fisiológico.

Alprostadil intrauretral. Cuando un paciente no responde al tratamiento con fármacos de administración oral, la siguiente pauta de tratamiento razonable consiste en la aplicación intrauretral o la autoinyección de sustancias vasoactivas. La prostaglandina E1 (alprostadil) intrauretral, en forma de comprimidos semisólidos (dosis de 125 a 1 000 μg), se administra mediante un aplicador. Aproximadamente el 65% de los varones que reciben alprostadil intrauretral en el consultorio responde con una erección, pero sólo el 50% de éstos consigue consumar un coito en su hogar. La aplicación intrauretral se asocia con una incidencia notablemente menor de priapismo cuando se compara con la inyección intracavernosa.

Autoinyección intracavernosa. La inyección de formulaciones sintéticas de alprostadil es eficaz en el 70 al 80% de los pacientes con ED, pero las tasas de abandonos son elevadas debido al carácter invasor de su administración. El intervalo posológico es de 1 a 40 μg. El tratamiento inyectable está contraindicado en los varones con antecedentes de hipersensibilidad al fármaco y en aquellos con riesgo de sufrir priapismo (estados de hipercoagulabilidad, enfermedad drepanocítica). Entre los efectos secundarios se encuentran acontecimientos locales adversos, erecciones prolongadas, dolor y fibrosis secundaria al uso crónico. En ocasiones son útiles diversas combinaciones de alprostadil, fentolamina y papaverina.

Procedimientos quirúrgicos. Una alternativa terapéutica menos frecuente es la implantación quirúrgica de prótesis penianas semirrígidas o inflables. Estos tratamientos son invasores, se asocian a posibles complicaciones y, en general, se reservan para tratar los casos de ED rebeldes a otras formas de tratamiento. A pesar de su elevado coste económico y su carácter invasor, las prótesis penianas satisfacen sumamente al paciente.

TERAPIA SEXUAL. Un curso de terapia sexual puede ser útil para tratar factores interpersonales concretos que afectan al funcionamiento sexual. Este tratamiento suele basarse en coloquios durante las sesiones y ejercicios en el hogar, que son específicos para la persona y su relación. Es preferible el tratamiento de ambos miembros de la pareja, siempre que el paciente mantenga una relación en ese momento.

DISFUNCIÓN SEXUAL DE LA MUJER
Por costumbre la disfunción sexual de la mujer (female sexual dysfunction, FSD) ha incluido alteraciones del deseo sexual y de la excitación, dolor y orgasmo “inhibido”. Los factores de riesgo de que surja la disfunción en cuestión son semejantes a los de los varones: enfermedades cardiovasculares, trastornos endocrinos, hipertensión, alteraciones del sistema nervioso y tabaquismo (cuadro 43-2).
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ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS. Los datos epidemiológicos son escasos, pero los estimados publicados sugieren que incluso 43% de las mujeres señalan, como mínimo, un problema sexual. A pesar del interés reciente por las causas orgánicas de FSD, los problemas iniciales más comunes siguen siendo los trastornos del deseo sexual y de la estimulación (incluidos señalamientos de deficiencia en la lubricación) cuando se les estudia en una población general.

ASPECTOS FISIOLÓGICOS DE LA RESPUESTA SEXUAL DE LA MUJER. Se advierten diferencias anatómicas netas y también variaciones en la “densidad” de los lechos o redes vasculares y nerviosas en varones y mujeres, pero los efectores primarios de la respuesta sexual son extraordinariamente similares. Para la estimulación es importante que la sensibilidad esté intacta; de esta manera, los niveles menores de función sexual son más comunes en mujeres con neuropatías periféricas como la diabetes. El líquido que lubrica la vagina es un trasudado de suero que nace del incremento de la corriente sanguínea por la pelvis, durante la estimulación. La insuficiencia vascular de diversas causas puede disminuir la lubricación adecuada y originar dispareunia. La relajación del músculo de fibra lisa de cuerpos cavernosos y arteriolas, en forma similar a lo observado en la reacción del varón, se produce por incremento en la actividad de la sintetasa de óxido nítrico y con ello se ingurgita el clítoris y el vestíbulo vecino. Para el orgasmo se necesita que estén intactas las vías simpáticas centrífugas; en consecuencia es frecuente observar alteraciones en esa función en mujeres con lesiones de la médula espinal.

EVALUACIÓN CLÍNICA. La evaluación de FSD se hacía más bien dentro de un contexto psicosocial. Sin embargo, las incongruencias entre las categorías diagnósticas basadas solamente en consideraciones psicosociales y la identificación cada vez más frecuente de causas orgánicas, han hecho que se elabore una nueva clasificación de la disfunción sexual de la mujer. Este esquema diagnóstico se ha basado en cuatro componentes que no son excluyentes mutuamente: 1) deseo sexual hipoactivo: la persistencia o falta repetitiva de “ideas” sexuales, receptividad hacia la actividad sexual o ambos factores, que originan gran tensión personal. El deseo hipoactivo puede ser consecuencia de insuficiencia endocrina, o vincularse con trastornos psicológicos o emocionales; 2) trastorno en la estimulación sexual: la persistencia o la incapacidad repetida de alcanzar o conservar la excitación sexual que origina tensión personal; 3) trastornos en el orgasmo: la pérdida persistente o recurrente de la capacidad de orgasmo después que se ha aplicado estimulación sexual suficiente, lo cual causa tensión personal; 4) trastornos de dolor con el sexo: dolor persistente o repetitivo en los genitales que surge con la estimulación sexual diferente del coito y que causa gran tensión personal. La clasificación nueva incluida destaca a la “tensión personal” como un elemento necesario para la disfunción y plante a los clínicos una “trama” organizada para la evaluación antes de los métodos de consejo más tradicionales o junto con ellos.

TRATAMIENTO

Enseñanza de la paciente. La enseñanza de la paciente y su compañero es un elemento esencial en el tratamiento de la disfunción sexual de la mujer. Hay que orientar a la pareja en cuanto a la anatomía normal y las reacciones fisiológicas. Los cambios funcionales propios del envejecimiento, de enfermedades, o de ambos factores, deben ser explicados. Es prudente llevar a un nivel máximo la salud física y evitar formas de vida y fármacos que quizá produzcan FSD (tabaquismo, abuso de alcohol) (cuadro 43-2).

Terapia hormonal. En posmenopáusicas puede ser útil la reposición de estrógeno para combatir la atrofia vaginal, disminuir el dolor durante el coito y mejorar la sensibilidad en el clítoris (cap. 327). El método preferido es usar estrógeno como forma de reposición en una crema aplicada, porque evita los efectos adversos sistémicos. Los niveles de andrógeno en las mujeres disminuyen notablemente después de la menopausia. Sin embargo, la disminución en los niveles de testosterona o dehidroepiandrosterona (DHEA) no son elementos de predicción eficaz para prever un resultado terapéutico positivo con los andrógenos. El empleo de andrógenos exógenos no ha sido corroborado en las publicaciones, excepto en circunstancias escogidas (insuficiencia ovárica prematura o estados menopáusicos), y en los trastornos secundarios de la excitación.

Agentes ingeribles. La eficacia de los inhibidores de PDE-5 en FSD ha originado intensa desilusión, ante la posible intervención de funciones que dependen del óxido nítrico en la respuesta sexual normal de la mujer. Es importante no recurrir al sildenafil contra la disfunción sexual de la mujer, mientras no haya pruebas de su eficacia.

Dispositivo de vacío para el clítoris. En mujeres con problemas de estimulación y orgasmo pudiera explorarse la opción de utilizar un dispositivo de vacío en el clítoris. Este aparato, que recibe energía de una batería manual tiene una pequeña “copa” de plástico suave que aplica vacío en el clítoris estimulado, lo cual origina una mayor corriente de sangre en los cuerpos cavernosos, la ingurgitación y la lubricación de la vagina.
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Cuadro 43-1. Fármacos vinculados con la disfunción eréctil
<COLUMNA 1>
Clasificación
Diuréticos

Antihipertensivos

Fármacos con acción en corazón/antihiperlipidémicos

Antidepresivos

Tranquilizantes

Antagonistas de H2
Hormonas

Agentes citotóxicos

Anticolinérgicos

Fármacos de abuso

<COLUMNA 2>
Fármacos y drogas
Tiazidas

Espironolactona

Bloqueadores de conductos de calcio

Metildopa

Clonidina

Reserpina

Bloqueadores beta
Guanetidina

Digoxina

Gemfibrozil

Clofibrato

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina

Antidepresivos tricíclicos

Litio

Inhibidores de monoaminooxidasa

Butirofenonas

Fenotiazinas

Ranitidina

Cimetidina

Progesterona

Estrógenos

Corticosteroides

Agonistas de GnRH

Inhibidores de 5(-reductasa

Acetotato de ciproterona

Ciclofosfamida

Metotrexato

Roferón-A

Disopiramida

Anticonvulsivos

Etanol

Cocaína

Mariguana
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Cuadro 43-2. Factores de riesgo de disfunción sexual de la mujer
Enfermedades del sistema nervioso: accidente cerebrovascular, lesión de médula espinal, mal de Parkinson

Traumatismos, operaciones en genitales, radiación

Endocrinopatías: diabetes, hiperprolactinemia

Insuficiencia de hígado, riñones, o ambos órganos

Enfermedades cardiovasculares

Factores psicológicos y trastornos de relaciones interpersonales: abuso sexual, agentes estresantes

Medicamentos

Antiandrógenos: cimetidina, espironolactona

Antidepresivos, alcohol, hipnóticos, sedantes

Antiestrógenos o antagonistas de GnRH

Antihistamínicos, aminas simpaticomiméticas

Antihipertensores: diuréticos, bloqueantes de conductos de calcio

Agentes alquilantes

Anticolinérgicos

<PIES DE FIGURAS DEL CAPÍTULO 43>
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Fig. 43-1. Vías que controlan la erección y la detumescencia peniana. A. La erección es mediada por vías parasimpáticas colinérgicas y otras no adrenérgicas, no colinérgicas (NANC), que liberan óxido nítrico (nitric oxide, NO). Las células endoteliales también liberan dicho óxido que induce la relajación de los miocitos lisos de vasos y permite incrementar la corriente sanguínea y ello culmina en la erección. La detumescencia es mediada por vías simpáticas que liberan noradrenalina y estimulan las vías adrenérgicas alfa,lo que culmina en contracción de las células de músculo de fibra lisa en vasos. La endotelina liberada de células endoteliales también induce la contracción. B. Vías bioquímicas de la síntesis de NO y su acción. El silderafil estimula la función eréctil al inhibir la fosfodiesterasa de tipo 5 (PDE-5) y con ello conserva niveles altos de 3’,5’-monofosfato de guanosina cíclico (GMP). NOS, sintetasa de óxido nítrico (nitric oxide synthase); iCa2+, calcio intracelular.
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Fig. 43-2. Algoritmo para evaluar y tratar a varones con disfunción eréctil.

<LEYENDAS DE FIGURAS DEL CAPÍTULO 43>

FIG. 43-1

 1. Estímulos simpáticos (detumescencia)
 2. Estímulos parasimpáticos (erección)
 3. Nervio adrenérgico alfa
 4. Nervio colinérgico

 5. Endotelina

 6. Noradrenalina
 7. Acetilcolina
 8. Células de músculo de fibra lisa

 9. Células endoteliales

10. Uniones de tipo ocludens

11. Sindenafil

12. l-arginina
13. GMP cíclico

14. Relajación de músculo liso

15. Erección

<TOMAR RESTO DEL ORIGINAL EN INGLÉS>
FIG. 43-2

 1. Anamnesis: antecedentes médicos, sexuales y psicosociales

Exploración física

Suero: medir niveles de testosterona y prolactina

Control de riesgos del modo de vida

Revisión de farmacoterapia

 2. Problema resuelto

 3. El problema persiste

 4. Enseñanza del paciente y su compañera

Planificación de terapia orientada a metas

 5. Sexoterapia

Pruebas especiales

 6. Sildenafil ingerible

 7. Buenos resultados del tratamiento

 8. Terapia intrauretral o por inyección

 9. Dispositivo de vacío

10. Implante/cirugía vascular

