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Una respuesta sexual adecuada es evidencia de una ade-
cuada salud, tanto fisica como emocional. La integridad no
solo genital, sino de todo el andamiaje de aparatos y sistemas
que concurren en esta respuesta deben estar en las mejores
condiciones; es claro que afecciones del sistema nervioso, del
vascular, del endocrino, las dismetabolias, asi como las intoxi-
caciones, algunos medicamentos, la drogadiccion, el tabaco,
el alcohol y otras noxas, pueden alterar el ciclo de la respues-
ta sexual. Los avances en los estudios de la fisiologia sexual
han cambiado el concepto de la etiologia de las disfunciones
sexuales. Existen estudios que demuestran que el 90% de estas
son de causa organica y que tan soélo el 10% son psicogenas. (1)
Es por esto que los médicos debemos estar al tanto de la vida
sexual de los pacientes, ser conocedores de la fisiopatologia
sexual y estar en disposicion de interpretar adecuadamente
el panorama y la etiologia de las disfunciones sexuales, para
manejarlas o remitirlas adecuadamente.
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El modelo trifdsico de la Respuesta Sexual Humana propuesto por
Helen Kaplan, se toma como base para el estudio y la clasificacién de
las disfunciones sexuales: 1. Fase de Deseo 2. Fase de Excitacion, y 3.
Fase de Orgasmo. (1)

Clasificacion clinica de las disfunciones sexuales femeninas (DSF)

Una clasificaciéon practica de las DSF que acoge la estructura gene-
ral del DSM-1V y el CIE — 10, es la siguiente:

1. Alteracion en la Fase de Deseo: Deseo Sexual Hipoactivo.
2. Trastornos de la Fase de Excitacion

4. Trastorno del Orgasmo.
5

Dolor sexual: Dispareunia, vaginismo y otros. (1)

Definicion de bajo deseo sexual

Deficiencia persistente o recurrente de pensamientos y fantasias de
contenido sexual; baja receptividad hacia la actividad sexual, que cau-
san insatisfaccion sexual y malestar personal. (2)

Como se origina el deseo

El deseo se origina en el SNC. En el cerebro existen centros neurales
excitatorios e Inhibitorios bajo los cuales se activa o inhibe la respuesta
sexual. Estos centros tienen sus nucleos de origen y neurotransmisores
(NT) ubicados en el sistema Iimbico, en el hipotdlamo y algunos en la
corteza cerebral. (3)

Centros cerebrales de excitacién sexual
Son estimulados por los andrégenos y los estrogenos.

1. Sistema dopaminérgico cerebral: tres sistemas dopaminérgicos
contribuyen a la excitacion y el deseo sexual.

a. Sistema dopaminérgico hipotalamico: con NT en el &rea predp-
tica medial del hipotdlamo y en el sistema tuberoinfundibular.

b. Sistema dopaminérgico mesolimbico y mesocortical: se origi-
nan en el drea tegmental ventral con NT en el nicleo acumbens 'y
la amigdala y en la corteza prefrontal medial respectivamente.

c. Sistema nigroestriado dopaminérgico: se origina en la sustan-
cia nigra y sus ramas se proyectan hacia los ntcleos caudado y
Putamen.
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2. Sistema noradrenérgico central: se origina en el locus certleos.
La norepinefrina controla mecanismos de excitacion y es respon-
sable de la motivacion y el arrojo, en altas cantidades produce una
respuesta de temor generalizado. (3)

3. Sistema de melanocortina cerebral: se origina en el nucleo ar-
cuato. Su neuropétido, la melatonina al unirse a sus receptores in-
crementa la liberacion de dopamina a nivel del ntcleo predptico
Medial, potenciando el deseo sexual. (3)

4. Sistema oxitdcico cerebral: se origina en los ndcleos paraventricu-
lar y supradptico. Este sistema estd involucrado en la estimulacion
del flujo sanguineo genital durante la excitaciéon sexual, ademés faci-
lita la liberacion y unién de la dopamina a sus receptores. (3)

Cuando se produce el estimulo, se activa a nivel del SNC, lo que se
conoce como la cascada de neurotransmisores: no se trata de una sola
hormona o un solo NT; son varios los que intervienen: La norepinefri-
na comienza el proceso en el momento de la atraccidén, se manifiesta
por taquicardia y arrojo; conjuntamente con la testosterona, que es el
NT del inicio de cierta “agresividad” y del deseo; aparecen en concierto
la dopamina, la oxitocina, la melatonina, que actiian sobre los nucleos
sexuales de la base; el predptico, la amigdala, el paraventricular y otros
que intervienen en la respuesta sexual; el oxido nitrico (ON), tanto en
el SNC como en el periférico, es quien dirige la orquesta; una vez pro-
ducido el concierto en el SNC, se transmite a la periferia desencadena-
do via neurovascular la vasocongestion en los genitales. (1,3)

Centros de inhibicién sexual

Son activados cuando la estimulacién sexual alcanza umbrales cri-
ticos de recompensa, sedacion y saciedad sexual. Esto ocurre normal-
mente al final del ciclo de la respuesta sexual, por ejemplo luego de
un orgasmo. Sin embargo también puede ser activado por situaciones
como el estrés o medicamentos que aumentan sus acciones. Estos sis-
temas contienen igualmente receptores en el sistema limbico, hipota-
ldmico y en la corteza cerebral.

1. Sistema opioide cerebral: Los opioides enddgenos se unen a sus
receptores en el nucleo predptico medial en el hipotdlamo, y pro-
ducen un estado de recompensa y refractariedad.

Durante el deseo y la excitacion la recompensa no es tan grande y la
union del opioide a su receptor a nivel limbico en el drea tegmental ventral,
desinhibe los receptores dopaminérgicos, facilitando su respuesta. (3)
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2. Sistema endocanabinoide cerebral: al unirse a sus receptores pro-
duce un efecto ansiolitico natural y de sedacion; ademéas modulan
la liberacién de dopamina y norepinefrina.(3)

3. Sistema serotoninérgico: se origina en el ntcleo rafé. Su activa-
cién produce un sentido general de saciedad, relajacion y plenitud,
lo que lleva a una disminucién en la motivacién y el deseo sexual.
Este sistema inhibe los mecanismos de liberacién de dopamina, a
través de su accién antagonista con los R 5HT-1(facilitan la libera-
cién de dopamina) y su accién agonista con los R 5 HT-2 (inhiben la
liberacién de dopamina). También facilitan la liberacion de endoca-
nabinoides produciendo sedacién. (3)

Hormonas y deseo sexual

Las hormonas sexuales, principalmente los andrégenos, potencian
la sintesis oxido nitrico (ON), que controlay crea el ambiente adecuado
para incrementar la sintesis y liberacién de dopamina a nivel cerebral.
Tienen sus receptores en el area predptica medial del hipotdlamo y en
el sistema limbico a nivel de la amigdala. EI papel de los andrdgenos
en la generacion del deseo sexual es bien conocido y sobre estos nos
vamos a referir. (3)

Sintesis de andrégenos

En una mujer en edad fértil, el ovario contribuye al 50% de los nive-
les de testosterona (T) en plasma (25% secrecién directa y 25% producto
de su conversion a partir de la androstenodiona). La corteza adrenal
contribuye al otro 50%, fundamentalmente a través de la conversion
periférica de DHEA, DHEA-S, y androstenodiona. (1,4,5)

Los androgenos, ademas de su papel en el deseo sexual, estan in-
volucrados en la mineralizacidon 6sea, distribucion del tejido adiposo,
los estados de dnimo, el humor, la energia y el bienestar, por tanto su
imbalance causa efectos negativos en la salud de la mujer y en sus
tunciones sexuales. En promedio las mujeres generan 0.3 mg diarios
de testosterona. (1)

Biodisponibilidad de los andrégenos

La globulina transportadora de hormonales sexuales (GTHS) es el
mayor determinante de la biodisponibilidad de los esteroides sexuales.

El 66% de la T que circula en la sangre periférica, estd unida a la
GTHS, el 33% a la albimina y sélo el 1-2% se encuentra en forma libre.
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La T unida a la albumina se desprende facilmente de esta y junto a la
libre, conforman la T biodisponible (bioldgicamente 1til) que es el 33%
del total. La T unida a la GTHS no tiene valor actuante. Esto es impor-
tante, ya que cuando se dosifican los niveles de T total o libre, aunque
estén normales, puede suceder que no lo esté la T biodisponible en
razén de que la T ligada a la GTHS, esté mas alta de lo normal. (1,4,5)

Prevalencia

Para el bajo deseo sexual se han encontrado frecuencias, entre el
16% y el 56%. Esta prevalencia tan variable, refleja la falta de estandariza-
cién de pruebas diagnoésticas y fallas en el disefio de los estudios. (6) La
prevalencia de las disfunciones sexuales incluyendo el bajo deseo sexual
aumenta con la edad, hasta en un 81% en las mujeres mayores. (1,2,6)

Etiologia

Acuna A. y Guerrero P proponen cambiar la clasificacion etioldgica
actual de orgédnico y psicégeno, por enddgeno y reactivo. (1)

Causas endodgenas: se refiere a todas las afecciones que a nivel neu-
ral, vascular, endocrino, metabolico, que conllevan a una alteracién en
la funcién de la hipdfisis, ovarios, o corteza adrenal, afectando la sintesis,
y accion de la T y posterior disminucion del deseo sexual. (1,5)

La sintesis de T se ve afectada por supresién de la funcién ovérica
como en la menopausia quirdrgica o natural, o en la falla ovarica se-
cundaria a quimio o radioterapia u otras causas.

También se disminuye su sintesis en la insuficiencia adrenal y el
panhipopituitarismo de diferente etiologia.

Al aumentar los niveles de GTHS, se disminuye la T biodisponible,
esto se presenta en el embarazo (por aumento de los estrogenos, que
estimulan su sintesis), en el hipertiroidismo y en la enfermedad hepé-
tica. (1,5)

En el posparto se puede presentar bajo deseo sexual por meses, esto
se ha asociado a niveles elevados de prolactina y bajos de T como
consecuencia de la lactancia prolongada, aunque se deben tener en
cuenta los factores situacionales. En este punto faltan maés estudios al
respecto. (1)

La depresién mayor se asocia a la disfuncién sexual, incluyendo el
bajo deseo en un 35 a un 50%. (2) Esta enfermedad requiere de trata-
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mientos especificos como los inhibidores de la recaptacion de seroto-
nina (IRS), los cuales por su mecanismo de accidn estdn asociados a
bajo deseo sexual en un 20%. Hacen parte de este grupo de fa&rmacos:
la fluoxetina, paroxetina, y sertralina, entre otros. (1,9)

Causas reactivas: se refiere a todas aquellas noxas ambientales, cul-
turales, situacionales o de pareja, medicamentos, estilo de vida, etc,
que mediante el impacto y la ansiedad que causan, trastornan la res-
puesta sexual, ya que terminan por alterar los mecanismos enddgenos,
responsables finales de las respuestas del organismo. (1)

El reemplazo excesivo de tiroxina, la terapia de reemplazo hor-
monal (TRH), los anticonceptivos orales (ACOS) (por méas dos anos),
elevan los niveles de la GTHS. Los ACOS también pueden suprimir la
liberacioén de gonadotropinas con la posterior disminucién en la pro-
duccién de hormonas sexuales gonadales. (1) El bajo deseo sexual se
ha asociado al uso de ACOS entre el 5 al 10%. (5,7), aunque existe con-
troversia al respecto. (8)

El uso de corticosteroides exdgenos en dosis altas, puede Illevar a la
supresion de la ACTH y la consecuente reduccion en la producciéon de
andrdgenos adrenales.

La distimia, que es diferente a la depresidén mayor, se expresa por al-
teraciones moderadas del estado de 4&nimo, como falta de entusiasmo
y tristeza, secundaria a dificultades sentimentales, econdémicas, labo-
rales, etc, que llevan al decaimiento y falta de interés y hacen que la
mujer se interese més en reposar y en dormir que en otras actividades,
incluyendo las sexuales.

En este sentido la afectacion de otras esferas de la repuesta sexual
como la falta crénica de orgasmos, la insatisfaccion sexual y la falta de
atraccion erdtica por la pareja, entre otros factores como los proble-
mas interpersonales, pueden afectar el deseo sexual. Una educacién
restrictiva y sexofdbica al igual que ciertas influencias culturales tam-
bién afectan negativamente la respuesta sexual. (1)

Es importante tener en cuenta que la respuesta sexual de todas
las mujeres no es igual, por eso es interesante el modelo de respuesta
sexual que propone Rosmery Basson, donde el deseo no necesaria-
mente precede a la estimulacion sexual o la excitacién y la falta de de-
seo sexual espontaneo no es considerada disfuncional. La mujer entra
a una experiencia sexual a través de un estado de “neutralidad” con
motivaciones positivas para la intimidad, puede ser receptiva sexual-
mente por varias razones como son la proximidad, la intimidad, y por
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encontrar expresiones de carino. Una vez en la actividad coital su res-
puesta sexual puede ser adecuada, y no ocasiona malestar personal,
por lo tanto no hablariamos de disfuncién sexual. (10)

Diagnéstico

Los diferentes cuestionarios para evaluar la funcién sexual se utili-
zan generalmente para investigacién y control de tratamientos meédi-
cos. (11,12,13,14)

Se debe realizar una historia clinica completa, enfatizando en Ilos
antecedentes patoldgicos, toma de medicamentos, las relaciones inter-
personales ademds de un excelente examen fisico. Solicitar los exdme-
nes basicos como glicemia, hemoleucograma y sobre todo un perfil
hormonal orientado segtin la presentacion clinica de los signos y sin-
tomas y la edad de la paciente.

Solicitar TSHy T4 para descartar un hiper o hipotiroidismo, FSH y es-
tradiol en amenorreas y prolactina sérica en amenorreas y galactorrea.

Interrogar por la toma de anticonceptivos orales (sobre todo si los
lleva tomando mas de dos afios o con efecto antiandrogénico), TRH,
antidepresivos, glucocorticoides o tiroxina.

Si sospecha una insuficiencia adrenal se debe solicitar niveles de
cortisol, el cual se encuentra bajo, sin aumento al estimulo con ACTH.
La DHEA también estd disminuida. (1)

La T biodisponible y la libre se pueden medir por varios métodos
de laboratorio. Las pruebas para calcular la T libre no estan facilmente
disponibles y son poco sensibles. La forma mas correcta de calcularla
es por medio de una férmula ideada por el Hormonology Departament
Hospital of Ghent en Bélgica, a partir de la T total y la GTHS (1,5)

El valor promedio de los niveles de T varian dependiendo del labo-
ratorio: T total entre 6 — 86 ng/dl, T libre entre 0.6 — 3 pg/dl. Los niveles
de GTHS entre 34 - 86 nmol/L aproximadamente. Se solicitan entonces
la T total y la GTHS, se suministran esos datos en una férmula que se
puede encontrar en los buscadores de la internet como: “Testosterone
Calculator” en ella se maneja una constante para la albumina y nos
arroja el resultado de la T libre y la T biodisponible. Recordar siempre,
que lo més importante, es realizar una correlacion clinica basada sobre
los antecedentes y los hallazgos clinicos.(1,5)

No debemos olvidar indagar sobre los factores situacionales y de
pareja, dificultades interpersonales, y descartar una depresién mayor.
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Tratamiento

La terapia debe enfocarse hacia el factor etioldgico y varia depen-
diendo de si la mujer es pre o postmenopausica.

En todas las mujeres es importante orientar en la resolucion de los
conflictos de pareja, reeducacién en sexualidad en anatomia vy fisio-
logia sexual. Eliminar conceptos erroneos acerca de la sexualidad
producto de una educacién sexofdbica y restrictiva, lo cual podemos
hacerlo con consejeria si estd en nuestros alcances o sino, remitir al
profesional més iddneo.

En cuanto a las pacientes que utilizan ACOS por més de dos afios, se
recomienda rotar el tipo de anticonceptivo y de la progestina. Algunos
estudios sugieren que la administracidon de una progestina transdérmi-
ca puede tener un menor impacto sobre la GTHS. (5)

La terapia estrogénica en la mujer menopausica puede mejorar los
sintomas vasomotores, el bienestar general, la resequedad y el dolor
vaginal, pero tienen poco o ningun efecto directo sobre la libido dismi-
nuida. Esta claro que la TRH se debe individualizar y se debe valorar el
riesgo - beneficio. (1,5,17)

Como ya hemos mencionado anteriormente la TRH aumenta los
niveles de GTHS, la terapia transdérmica parece disminuir estos efec-
tos y debe considerarse. (5) Los estrogenos en crema vaginal mejoran
la sintomatologia local y sus efectos sistémicos son menores. (1)

La administraciéon de T ha demostrado mejorar el bajo deseo sexual
asi como la fase de excitacion y satisfaccién sexual en mujeres pre y
postmenopdusicas. Existen estudios que demuestran que mujeres pre-
menopaéusicas con niveles de T normal y bajo deseo sexual responden
al tratamiento. (1,5)

Varios estudios concluyen en que la adicién de T a la TRH aumenta
los indices de actividad sexual, de satisfaccién, placer y orgasmos, en
comparacion con la TRH solamente. (1,5) Una revision sistematica de
la literatura en Cochrane al respecto confirma estos hallazgos. (18)

La terapia androgénica puede ser iniciada cuando se hayan descar-
tado trastornos como la depresién, los problemas de pareja, toma de
medicamentos y enfermedades especificas. Parece que la via transdér-
mica es la mas recomendable y con la que se obtienen menos efectos
secundarios. En nuestro medio la aplicacién en gel dos veces a la se-
mana por 3 a 6 meses es lo recomendable. (1)
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Otros beneficios sistémicos de la terapia androgénica incluyen el
control de sintomas vasomotores, bienestar general y efectos positivos
sobre la mineralizacién dsea. (5)

En la androgenoterapia, se deben tener en cuenta los efectos se-
cundarios virilizantes. A dosis suprafisioldgicas el acné, el hirsutismo,
la alopecia, el engrosamiento de la voz y la clitoromegalia se pueden
presentar, lo cual raramente se observa a bajas dosis y en presentacio-
nes transdérmicas. (19)

La seguridad de los andrégenos v la relacion con cancer de mama
no ha sido establecida. Apoyan estos hallazgos el que pacientes con
sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) que presentan niveles ele-
vados de T, no tienen incrementado el riesgo de cdncer de mama.
(1,5,18,19,20) Hofling M. y col. encontraron que la adicién de testoste-
rona a pacientes menopdausicas que estaban tomando TRH, no aumen-
ta la densidad mamografica. (21)

Los riesgos cardiovasculares tampoco estan claramente definidos.
Se ha encontrado en algunos estudios una disminucion de los niveles
de HDL, pero este efecto no es observado con el uso de la T transdér-
mica. (5,19) La toxicidad hepética se puede presentar en pacientes con
disfuncién hepdtica y a dosis suprafisioldgicas. (19)

La T estd contraindicada en pacientes embarazadas, con tumores
andrégenodependientes, SOP; acné severo o hirsutismo y alteracion
hepética (1,5)

En los pacientes con depresién, se debe identificar si la causa del
bajo deseo sexual es debido a un tratamiento sub-6ptimo o a un efecto
secundario del antidepresivo y en conjunto con el psiquiatra decidir el
manejo. Cuando es secundario al antidepresivo, la opcién mas utiliza-
da es el uso de antidotos. Entre los medicamentos que han demostrado
efectividad en reversar los efectos de los IRS sobre la funcidn sexual,
estan: el bupropion, la buspirona y los inhibidores de la PDE — 5. (9)

Elbupropién a dosis de 300 a 450 mg/dia ha demostrado efectividad
para el manejo del deseo sexual hipoactivo en pacientes no depresivas
y como primera opcién en pacientes con depresion. (9,15) Su efecto es
secundario a la recaptacion de dopamina y norepinefrina a nivel ce-
rebral incrementando los episodios de excitacidon y deseo sexual. Este
medicamento puede ser tomado como primera opcién en pacientes
jovenes con bajo deseo sexual, iniciando con dosis de 150 mg/dia. (16)

Otras opciones de manejo en la menopausia incluyen el Ginodian
Depot (estradiol + DHEA) que se administra cada 3 a 4 semanas con
resultados evidentes. (1)
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La Tibolona, es un esteroide sintético que se metaboliza en tres
compuestos: dos de ellos con actividad estrogénica y el tercero con
actividad progestdgenica y levemente androgénica. Mejora el deseo, la
Iubricacién vaginal y en algunas pacientes sus sintomas climatéricos.
Se administra a dosis de 2.5 mg /dia. (1,4,22)

En conclusion, el bajo deseo sexual afecta el bienestar y calidad de
vida de muchas mujeres; como médicos debemos velar por la salud de
nuestros pacientes y la salud sexual hace parte de ella y més ahora que
los estudios cientificos demuestran las implicaciones de los diferen-
tes sistemas organicos como factores etioldgicos de las disfunciones
sexuales, por encima de las condiciones situacionales. Es hora de recu-
perar un terreno de la medicina en el cual falta mucho por explorar.
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