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1. Introducción 

1.1 Definición de función sexual  

La OMS define la función sexual o sexualidad como una dimensión fundamental 

del ser humano basada en el sexo, el género, la identidad sexual y la identidad de 

género, la orientación sexual, el erotismo, los vínculos emocionales, el amor y la 

reproducción
1
.  

Esta definición es demasiado abstracta para que tenga utilidad clínica. Por eso 

preferimos una definición de función sexual más biológica, por eso podemos definirla 

como el conjunto de actividades de un organismo cuyo fin es la reproducción
2
,
3
. No 

obstante, en el ser humano hemos de reconocer que la finalidad reproductiva es 

secundaria, primando las sensaciones placenteras que esta actividad proporciona. 

Otra diferencia con otras especies, es que en el ser humano la respuesta sexual 

está controlada a nivel cerebral, mientras que en los demás animales es una función 

refleja controlada por centros espinales. En el ser humano coinciden unos reflejos 

ancestrales de carácter espinal, con otros controlados a nivel cerebral 
3
. 

 

 

1.1.1 Fases de la función sexual 

La respuesta sexual ante un estímulo erógeno se ha dividido en varias etapas o 

fases comunes a ambos sexos
3
,
4
 
5
 (tabla 1) 

1. Fase de deseo. Se trata de una fase meramente psicológica en la que no se 

originan cambios fisiológicos ni orgánicos. 

2. Fase de excitación. Tiene un componente psicológico asociado a la idea de 

placer sexual y se acompaña de cambios fisiológicos.  
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3. Fase de orgasmo. Constituye el punto culminante del placer sexual. Desde el 

punto de vista orgánico se produce una contracción rítmica de los músculos 

perineales. 

4. Fase de resolución. Psicológicamente se traduce en un alivio de la tensión sexual 

y orgánicamente hay una disminución de la tensión muscular y vuelta al estado 

fisiológico basal. 

 

 En el varón estas etapas se corresponden con las siguientes fases de la respuesta 

sexual: 

1. La fase de excitación coincide con la erección del pene. 

2. La fase de orgasmo coincide con la eyaculación. 

3. La fase de resolución coincide con la detumescencia peneana. 

 

Tabla 1.- Cambios orgánicos durante las diferentes fases de la respuesta sexual 

 

Fases Cambios genitales Cambios 

extragenitales Varón Mujer 

Excitación Erección pene Ingurgitación clítoris. 

Secreción vaginal 

Erección pezones 

Hipertensión arterial 

Taquipnea 

Taquicardia 

Rubor facial 

Orgasmo Contracción vesículas 

seminales 

Eyaculación 

Contracción músculo 

isquio y bulbo 

cavernosos 

Contracción 

músculos pelvis 

Espasmos músculos 

del cuello y 

abdomen 

Resolución Detumescencia peneana Descongestión 

clítoris 

Sudoración 

Normalización 

frecuencia cardiaca 

y respiratoria 
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1.2 Fisiología de la función sexual en el varón 

1.2.1 Circuitos neuronales que intervienen en la función sexual 

masculina. 

La función sexual del varón es una actividad compleja que consta de varias fases 

descritas en el apartado anterior. En todas ellas la regulación neurológica es 

fundamental. En este apartado realizaremos una descripción de los centros neurológicos 

y vías que conectan estos centros, que interviene en la función sexual.  

Desde un punto de vista topográfico, se pueden establecer tres niveles: 

1. Nivel periférico 

2. Nivel medular 

3. Nivel encefálico o supramedular 

 

1.2.1.1 Nivel periférico 

En este nivel nos encontramos con los órganos sensoriales que recogen la 

sensibilidad táctil del área genital, y los músculos de naturaleza lisa y estriada que 

reciben los impulsos aferentes o motores
6,7

. (Figura 1). 

Las sensaciones táctiles del periné y escroto son recogidas por la rama 

superficial del nervio perineal. Las sensaciones propioceptivas de los músculos 

isquicavernoso y bulbocavernoso son recogidas por la rama profunda de este nervio. 

Las sensaciones táctiles de la región perianal son transportadas por el nervio perineo 

posterior. El nervio dorsal del pene inerva la piel del pene, los cuerpos cavernosos y la 

mucosa del glande. Ramas del nervio perineal inervan la zona ventral del pene y el 

frenillo (esto explica porque no es suficiente con bloquear el nervio dorsal del pene para 

conseguir una adecuada anestesia durante la circuncisión). Estos nervios periféricos se 



 18 

reúnen a nivel del canal pudendo en el nervio pudendo que penetra por las raíces 

posteriores en las metámeras medulares S2, S3 y S4. 

La inervación de los músculos estriados perineales entre los que se encuentran el 

isquiocavernoso y el bulbocavenoso proviene de la rama motora del nervio perineal. 

La inervación neurovegetativa de los órganos genitales está constituida tanto por 

el simpático como por el parasimpático. En general la inervación simpática proviene de 

las metámeras lumbares y desciende a la pelvis por medio del nervio hipogástrico. Se 

trata de fibras presinápticas que establecen sus conexiones postsinápticas cerca de los 

órganos diana. La inervación parasimpática proviene del nervio pélvico formando fibras 

presinápticas originadas en las metámeras sacras. Establecen su conexión sináptica en el 

plexo pélvico perivesical y periprostático. Este plexo es el único lugar en el organismo 

donde se mezclan neuronas simpáticas y parasimpáticas a menudo dentro de la misma 

cápsula ganglionar
8
 

Los vasos sanguíneos y músculo liso del pene son inervados por el simpático y 

el parasimpático. La inervación simpática proviene del nervio hipogástrico 

estableciendo sus conexiones postsinápticas en el plexo pélvico derivadas de las 

metámeras L1 a L3. También recibe inervación derivada de las metámeras D12 a L2 

que establecen sinapsis en la cadena simpática paravertebral y alcanzan el pene 

formando parte del nervio pudendo. 

La fibras parasimpáticas preganglionares del pene provienen de las metámeras 

metámeras S2 a S4 y establecen sinapsis en el plexo pélvico perivesical y periprostático. 

Está compuesta por nervios de naturaleza simpática y parasimpática.  

Las fibras postsinápticas salen del plexo pélvico, constituidas por ambos tipos de 

inervación y forman los nervios cavernosos (uno para cada cuerpo).  
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Nervio pudendo 

Vena pudenda interna 

S2 

S4 

S3 

Las vesículas y conductos seminales reciben exclusivamente inervación 

simpática a través del nervio hipogástrico y del plexo mesentérico inferior. Se discute si 

como en el caso del pene, también reciben fibras postsinápticas procedentes de la 

cadena simpática paravertebral. 

Acompañando a las fibras neurovegetativas eferentes, también se encuentran 

fibras neurovegetativas aferentes cuya función es discutida. 

 

Figura 1.- Inervación periférica genital 
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1.2.1.2 Nivel medular 

En la médula se distinguen tres tipos de centros medulares donde se localizan las 

correspondientes neuronas.
9
 

 

Figura 2.-Centros medulares que intervienen en la función sexual 

 

 

1.2.1.2.1 Centro medular simpático 

Se encuentra situado en las astas intermediolaterales de las metámeras D10 a L2. 

Las mencionadas astas, envían fibras preganglionares que pasan por las astas anteriores 

y establecen su sinapsis en los ganglios simpáticos de la cadena paravertebral 

lumbosacra. Desde dicha localización viajan como fibras postganglionares hasta los 

órganos genitales, integradas en los nervios pélvico, cavernoso y pudendo. 
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Otra parte de las fibras preganglionares viajan a través del nervio hipogástrico 

hasta el plexo pélvico donde establece su conexión postsináptica. 

 

1.2.1.2.2 Centro medular parasimpático 

Se localiza en las astas intermediolaterales de las metámeras sacras S2 a S4.   

Desde ahí envía fibras preganglionares a través del nervio pélvico o “nervi erigenti” al 

plexo pélvico donde establece su conexión sináptica, para continuar hacia el pene 

mezcladas con fibras postsinápticas simpáticas, formando los nervios cavernosos (uno 

para cada cuerpo cavernoso).  

 

1.2.1.2.3 Centro medular pudendo 

Se localiza en las metámeras sacras S2 a S4. Corresponde al mismo nivel que el 

centro medular parasimpático, pero localizado en diferentes áreas
10

. 

La sensibilidad exteroceptiva de la pelvis y el pene circulan a través del nervio 

pudendo, y éste establece su primera sinapsis en las neuronas bipolares de los ganglios 

posteriores de la médula sacra, desde las cuales se dirige hacia las astas posteriores 

medulares (S2-S4). Su segunda sinapsis va a llevarse a cabo en dichas astas posteriores. 

Desde las mismas se decusan y van en dirección hacia el tálamo, a través de los 

fascículos espino-talámicos anterior (sensibilidad tactil) y lateral (sensibilidad 

nociceptiva y térmica). 

La sensibilidad propioceptiva de la musculatura del suelo pélvico sigue varías 

vías. Una parte asciende, sin establecer sinapsis, por el fascículo de Goll de los cordones 

posteriores hasta el bulbo raquídeo, donde se produce su segunda sinapsis y se decusa 

para emitir prolongaciones hacia el tálamo. El otro trayecto establece sinapsis con las 

motoneuronas del núcleo motor. La mencionada vía es la responsable del arco reflejo 

sacro. 
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El núcleo motor de la musculatura estriada uretral se conoce como núcleo de 

Onuf y está situado lateralmente en las astas laterales sacras (S2-S4). 

 El núcleo motor de los músculos perineales está situado más medialmente que 

el núcleo de Onuf 
11

, y está formado por dos tipos de neuronas motoras: las 

motoneuronas tipo alfa, encargadas de la contracción muscular refleja y el tono 

muscular, y otras más pequeñas denominadas motoneuronas gamma. Las motoneuronas 

gamma están bajo control cortical, y son las encargadas de realizar los movimientos 

delicados (control fino).  

Figura 3.-Centros medulares sacros 

 

 

 

 

Núcleo motor del 
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Núcleo 
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del suelo pélvico 
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1.2.1.3 Nivel supramedular 

1.2.1.3.1 El hipotálamo 

El hipotálamo es una condensación de sustancia gris que rodea el III ventrículo, 

incluye el infundíbulo y los cuerpos mamilares. Contiene también el lóbulo posterior de 

la hipófisis o neurohipófisis 
10

. 

Constituye el centro de integración superior del sistema neurovegetativo. La 

estimulación del hipotálamo anterior produce aumento de la actividad parasimpática, 

mientras que la estimulación del hipotálamo caudal aumenta l actividad simpática. El 

hipotálamo está conectado con la formación reticular del mesencéfalo, y por medio de 

ésta con los núcleos medulares del simpático y parasimpático. 

En condiciones normales, mediante técnicas de neuroimagen se ha comprobado 

que en la fase de excitación y eyaculación aumenta la actividad hipotalámica. Se ha 

comprobado que el área medial preóptica (MPOA) constituye un área de integración de 

la motivación sexual, y que el núcleo paraventricular (PVN), interviene en la erección a 

través de sus conexiones con el centro medular simpático 
9,12,13

. Recientemente se ha 

descubierto que el MPOA forma parte del sistema olfatorio sexual que reacciona a las 

feromonas producidas por ambos sexos 
3
. 

Por otra parte, lesiones del hipotálamo cursan con alteraciones de la conducta 

sexual que van desde dificultades para la eyaculación hasta estados de hipo o 

hipersexualidad y parafilias
14

. 

 

1.2.1.3.2 El sistema límbico 

El anillo que rodea el cuerpo calloso y los ganglios basales constituye una zona 

de transición entre la corteza cerebral y el troncoencéfalo. Entre las estructuras que 

forman este sistema se encuentran el hipocampo, él área entorrinal, la circunvolución 
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parahipocámpica, la circunvolución del cuerpo calloso, el área septal y el cuerpo 

amigdalino. 

Se considera que en base a las conexiones con otros centros, este sistema 

constituye el sustrato anatómico que genera los mecanismos de expresión de los afectos 

y los estados de ánimo que acompañan a los impulsos instintivos 
10

.  

La estimulación del área septal origina diversos grados de excitación sexual, así 

como el desencadenamiento del orgasmo y compulsión para la masturbación 
14

. 

La estimulación de la amígdala también aumenta la libido y está implicada en el 

orgasmo 
12

.  

La amígdala regula la carga emocional que se asocia a determinadas 

sensaciones, lo que genera un mecanismo psicológico de refuerzo o atenuación. Su 

estimulación suscita una respuesta sexual consisten en sensaciones de placer localizadas 

en las zonas erógenas, semejante al originado durante las relaciones sexuales. Al 

contrario de otras áreas que intervienen en la función sexual, durante la respuesta sexual 

se observa una disminución de la actividad de la amígdala, mientras que en la fase de 

deseo se observa un aumento de su actividad. Esta actividad se ha interpretado como un 

alivio de la inhibición que permite el desarrollo de la excitación sexual 
14

. 
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Figura 4.- Regiones subcorticales que intervienen en la función sexual 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2.1.3.3 Regiones corticales 

El lóbulo frontal comprende a todas las regiones corticales por delante de la 

cisura de Rolando. Durante las fases de excitación, la masturbación y el orgasmo se ha 

observado, mediante neuroimagen, la activación de numerosas áreas frontales como la 

corteza prefrontal derecha, el córtex cingulado anterior, el gyrus y la corteza orbital. La 

activación orbitofrontal se ha interpretado como la representación de sensaciones 

placenteras corporales, mientras que la activación de la corteza cingulada anterior se 

atribuye a la modulación de la modulación de las actividades musculoesqueléticas que 

caracteriza a la excitación sexual y al impulso para actuar .Durante las etapas iniciales 

de la erección se produce un pico en la activación de la corteza cingulada anterior que se 

mantiene durante toda la fase de erección 
14

. 

La zona de la corteza orbital se ha asociado con estados de hipersexualidad. Se 

ha asociado este lóbulo con conductas de automatismo sexual, como la aparición de 
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movimientos pélvicos y la manipulación genital. Estas conductas se desinhiben en caso 

de lesiones frontales. 

Los lóbulos parietales se extienden por detrás de la cisura de Rolando y 

constituye un área de integración sensorial. La estimulación de la cisura de Rolando 

provoca sensación en la parte contralateral del pene y parestesias en abdominogenitales 

hasta el pezón ipsolateral. El orgasmo también aumenta la actividad de los lóbulos 

parietales. El lóbulo paracentral está implicado en la amplificación de la excitación 

sexual de los estímulos genitales y otras zonas erógenas. En las lesiones del lóbulo 

paracentral se han descrito parestesias del área genital, pero sin la carga emocional que 

se observa cuando se afectan los lóbulos temporales.  

Los lóbulos temporales se localizan detrás de la fisura de Silvio. Estos lóbulos al 

estar en estrecho contacto con la corteza límbica es la región más implicada en la 

función sexual. La importancia de los lóbulos temporales en la regulación de la 

conducta sexual se pone de manifiesto en el denominado “síndrome de Klüver Bucy” 

que aparece tras la lobectomía temporal bilateral 
14

. Este síndrome se caracteriza por 

incapacidad para reconocer los objetos visualmente (agnosia vidual), tendencia a 

examinar los objetos con la boca (hiperoralidad), impulsos irresistibles ante estímulos 

visuales (hipermetamorfosis), cambios emocionales como la ausencia de expresiones de 

miedo o angustia, cambios en los hábitos alimentarios e hipersexualidad. 

Otras disfunciones sexuales asociadas a lesión de los lóbulos temporales 

incluyen parafilias (desviación del objeto sexual que incluye el fetichismo y la 

pedofilia). En epilepsias del lóbulo temporal se ha descrito la aparición de 

hiposexualidad (menos de una relación sexual al mes). Los accidentes cerebrovasculares 

que afectan la lóbulo temporal afectan a las emociones asociadas a la sexualidad (frente 

a las lesiones del lóbulo temporal que solo afectan a las sensaciones). Parece ser que el 



 27 

resultado sobre la conducta sexual de la lesión temporal depende de si se afecta el 

hemisferio dominante. En lesiones del lóbulo temporal derecho predominan las 

conductas hiposexuales, frente a la exaltación de la sexualidad en casos de afectación 

del lóbulo temporal izquierdo. 

 

1.2.2 Mecanismo de la erección 

La erección es un complejo fenómeno neuromuscular y neurovascular bajo 

control del sistema nervioso autónomo en la mayor parte de su desarrollo y la 

participación del nervio pudendo en su fase final. 

La erección se define como el aumento de la rigidez peneana suficiente para 

permitir la penetración en la vagina. Esta rigidez depende fundamentalmente del 

comportamiento de dos estructuras peneanas
15

: 

1. Una túnica albugínea rígida 

2. Un tejido eréctil de los cuerpos cavernosos en buen estado. Formado por 

sinusoides cavernosos compuestos por elastina y fibra muscular lisa y separados 

por trabéculas de colágeno. 

En condiciones basales los sinusoides cavernosos del tejido eréctil están vacíos y 

la circulación sanguínea se dirige desde la arteria cavernosa hasta la vena emisaria de 

los cuerpos cavernosos sin rellenar los sinusoides cavernosos
16
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Figura 5.- Circulación sanguínea de los cuerpos cavernosos en reposo 

 

 

 

La falta de relleno de los sinusoides cavernosos se debe a que éstos se 

encuentran contraídos por acción de la estimulación simpática sobre su fibra muscular 

lisa
13, 14,17

. 

Figura 6.- Estimulación noradrenérgica de la fibra muscular lisa de los sinusoides cavernosos 
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La erección se origina por un estímulo sexual durante la fase de excitación. Este 

estímulo tiene lugar mediante dos mecanismos neuronales diferentes 
9
. 

1. Erecciones psicógenas 

2. Erecciones reflejas 

La erección psicógena se inicia en los centros supraespinales y es desencadenada 

por estímulos auditivos, olfatorios e imaginativos. Estos estímulos descienden por la 

médula a través de los haces reticulo-espinales hasta establecer conexión con los centros 

medulares simpático y parasimpático, desde donde parten los estímulos eferentes por el 

nervio cavernoso hasta los cuerpos cavernosos. 

 

Figura 7.- Mecanismo neuronal de las erecciones psicógenas 

 

 

La erección refleja se inicia por la estimulación exteroceptiva de la región 

genital. En los seres humanos el estímulo reflejo más efectivo es la estimulación 

mecánica del pene. El estímulo aferente circula por el nervio dorsal del pene hasta las 

metámeras sacras donde penetra por las raíces posteriores y mediante interneuronas 
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establece su conexión con las neuronas eferentes parasimpáticas, que envían el estímulo 

a través del nervio pélvico y los nervios cavernosos hasta los cuerpos cavernosos del 

pene. 

Figura 8.-Mecanismo neural de las erecciones reflejas 

 

 

 

Al contrario que la estimulación noradrenérgica, la estimulación colinérgica 

postsináptica no actúa directamente sobre las fibras musculares lisas de los sinusoides 

cavernosos, sino que estimula la producción por las células mesenquimales de óxido 

nítrico (NO) que es el verdadero neurotransmisor. También ejerce un mecanismo 

inhibitorio sobre la estimulación noradrenérgica. EL NO se une a la coenzima 

adenilciclasa que activa la GMP cíclico y origina una relajación de la fibra muscular 

lisa. La fosfodiesterasa V por su parte disminuye la acción del GMP cíclico 
15

, 
17

. 
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Figura 9.- Mecanismo de relajación de la fibra muscular lisa cavernosa 

 

 

La relajación de la fibra muscular lisa de los sinusoides cavernosos, permite que 

la sangre procedente de la arteria cavernosa penetre en los sinusoides originando en 

primer lugar un aumento de volumen del pene o elongación peneana 
15

.  

 

Figura 10.- Circulación sanguínea en los cuerpos cavernosos durante la elongación penenana 
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El aumento del tamaño peneano debido al relleno de los sinusoides cavernosos 

hace que los cuerpos cavernosos se compriman contra la túnica albugínea, que es una 

membrana con un alto coeficiente de elasticidad (genera una gran tensión al ser 

estirada). El aumento de la tensión de la albugínea es lo que origina un aumento de 

presión en el interior del pene siguiendo la Ley de Laplace. Por otra parte la distensión 

de la albugínea comprime a la vena emisaria disminuyendo el retorno venoso con lo que 

aumenta el volumen y la rigidez penenana
18

. 

 

Figura 11.- Circulación sanguínea de los cuerpos cavernosos durante la rigidez peneana 

 

 
 

La última fase de la erección es la denominada erección esquelética, y es la 

única fase en la que interviene la inervación voluntaria a través del nervio pudendo. En 

esta fase se produce una contracción rígida de los músculos bulbocavernoso e 

isquiocavernoso que interrumpe momentáneamente el flujo sanguíneo del pene, con lo 

que la presión intracavernosa se eleva exponencialmente 
13,19,20
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Después de esta fase tiene lugar la siguiente fase de la respuesta sexual que es la 

eyaculación y el orgasmo. Tras esta fase se produce una descarga de catecolaminas con 

lo que se contrae de nuevo la fibra lisa de los sinusoides cavernosos y la sangre sale de 

su interior originándose la detumescencia peneana 
15,21

. 

 

Por lo tanto, podemos distinguir las siguientes etapas dentro de la erección: 

1. Fase de reposo. Se caracteriza por un flujo arterial y venoso bajos y una ausencia 

de rigidez peneana. 

2. Fase de elongación peneana. Se produce un aumento del flujo arterial y venoso 

de los cuerpos cavernosos. La presión intracavernosa sigue siendo baja, pero 

aumenta el volumen peneano 

3. Fase de rigidez peneana. El pene alcanza su máximo volumen. La presión 

intracavernosa comienza a elevarse. El flujo arterial desciende un poco, pero 

continúa elevado. Se mantiene el retorno venoso. 

4. Fase de meseta. La presión intracavernosa y el flujo arterial y venoso se 

estabilizan. 

5. Fase de erección esquelética. La contracción de los músculos isquicavernosos y 

bulbocavernoso incrementa exponencialmente la presión intracavernosa, 

mientras la perfusión arterial y venosa descienden bruscamente. 

6. Fase de vasoconstricción inicial. La liberación de catecolaminas después de la 

eyaculación origina una vasoconstricción arterial, por lo que el flujo arterial se 

mantiene bajo. 

7. Fase de detumescencia lenta. La presión intracavernosa desciende lentamente 

mientras la perfusión arterial continua baja y se mantiene el retorno venoso 
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8. Fase de detumescencia rápida. Se produce una rápida caída de la presión 

intracavernosa y se recupera temporalmente la perfusión arterial, para descender 

posteriormente hasta su nivel basal. 

Figura 12.- Fases de la erección 

 

 

1.2.3 Mecanismo de la eyaculación 

La eyaculación junto con el orgasmo constituye la tercera fase de la respuesta 

sexual. Se trata de un fenómeno neuromuscular bajo control del sistema nervioso 

simpático y pudendo. 
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Figura 13.-Neuroanatomía de la eyaculación 

 

  

 De acuerdo con el tipo de control neurológico que lo regula y los órganos diana 

que intervienen, se puede dividir la eyaculación en tres fases
22

: 

1. Fase de emisión 

2. Fase uretral 

3. Fase de expulsión 
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Figura 14.- Anatomía de las vías seminales 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La primera fase o fase de emisión está regulada por el sistema nervioso 

simpático y los órganos diana son los conductos seminales. En esta fase se transporta el 

líquido seminal desde sus centros de producción hasta la uretra posterior.  

Este transporte se produce en dos etapas. En la primera etapa el esperma es 

conducido desde los testículos hasta la ampolla seminal. Este transporte se realiza 

mediante las contracciones peristálticas del epidídimo y deferente, y está regulado por 
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tronco pélvico paravertebral. Este dato justificaría el mantenimiento de la eyaculación 

en pacientes con lesión del plexo pélvico por cirugía radical rectal 
8,23

. 

La segunda etapa de la emisión corresponde a la contracción de las vesículas 

seminales. Esta contracción tiene lugar momentos antes de la eyaculación y depende de 

un reflejo de naturaleza simpática. Par algunos autores se trataría de un reflejo de 

naturaleza mixta somática-neurovegetativa, ya que el estímulo aferente sería el depósito 

de semen en la uretra que se transmitiría por el nervio pudendo hasta el centro medular 

simpático
24

. No obstante otros autores consideran que la vía aferente es parasimpática 
3
. 

La fase uretral se inicia con la emisión de semen a la uretra posterior e incluye el 

cierre del cuello vesical mediante un reflejo de naturaleza simpática a través de los 

nervios hipogástricos. De esta manera se evita la eyaculación retrograda que está 

presente si hay una lesión de los nervios hipogástricos. Su conservación en pacientes 

con lesión medular por encima del centro medular simpático (D10 - L2) indica que se 

trata de un reflejo segmentario, sin participación de los centros superiores
25

. 

En esta fase la uretra posterior se comporta como una cámara de alta presión al 

estar sus extremos (cuello vesical y esfínter periuretral) cerrados. El aumento de tensión 

en las paredes de la uretra posterior consecuencia de esa elevada presión (de hasta 500 

cm H2O), se transmitiría a los centros superiores a través del nervio pudendo, 

originando la sensación de eyaculación inminente
26,27

. 

La fase de expulsión está controlada por la inervación somática correspondiente 

al nervio pudendo, que produce la contracción clónica de la musculatura estriada 

periuretral (bulbocavernoso e isquiocavernoso). Esta contracción se produce como 

consecuencia de un reflejo de naturaleza pudenda, cuyo estímulo aferente es 

principalmente el aumento de intensidad de las sensaciones táctiles del glande 
20,22

. 

Mientras que para otros autores, el estímulo sería el depósito de semen en la uretra. 
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La contracción tónica de esta musculatura origina una onda de presión que 

supera la presión máxima uretral localizada a nivel del esfínter periuretral que expulsa 

el semen al exterior.  

La frecuencia de estas contracciones es de 3 a 5 Hertzios y genera estímulos 

propioceptivos que son enviados al córtex cerebral y junto con la sensación de alivio de 

la tensión perineal que se produce después de la fase de expulsión, sería para algunos 

autores el sustrato neurológico de la sensación de orgasmo 
22

. 

Se ha discutido la influencia del control cerebral sobre la eyaculación, dado que 

drogas de acción únicamente central como la serotonina retrasan la eyaculación 
24

. 

 

1.2.4 Mecanismo del orgasmo 

El orgasmo es la sensación subjetiva de placer asociada a la sensación cortical 

(consciente) que tiene lugar durante la última fase de la eyaculación (contracción 

rítmica de los músculos del suelo pélvico), y el alivio de la tensión sexual 
24

. 

Para algunos autores la relajación de la tensión sexual se produciría por una 

disminución de los impulsos tanto simpáticos (fase de emisión), como parasimpáticos 

(detumescencia peneana). Es por ello que las alteraciones de la eyaculación a menudo se 

asocian a una afectación del orgasmo. Una sensación parecida al orgasmo también se 

experimenta cuando se produce la micción después de haber contenido la orina. En este 

caso también se produciría una liberación de la tensión acumulada tanto del simpático 

(contracción del cuello vesical), como del parasimpático (contracción del detrusor) 
24,27

.  

Los circuitos neurológicos que interviene en el orgasmo incluyen las sensaciones 

exteroceptivas procedentes del glande y propioceptivas de las paredes uretrales 

transmitidas por el nervio pudendo que desencadenan las contracciones de los músculos 

del suelo pélvico y la sensación de liberación de la presión uretral como consecuencia 
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de la emisión del semen. A nivel cerebral el orgasmo ha sido inducido mediante 

estimulación directa del área septal del sistema límbico, que para algunos autores es el 

centro cerebral orgásmico. Las descargas producidas por este centro llegarían a la 

corteza cerebral junto con las sensaciones propioceptivas provenientes de la contracción 

de la musculatura pélvica haciendo consciente esa sensación.  

En cualquier caso se trata de una sensación cortical que el cerebro no puede 

controlar voluntariamente, sino de forma indirecta modulando las actividades 

intencionales que originan la excitación sexual 
26

.  

La intensidad de la sensación de placer experimentada depende de varios 

factores como el grado de excitación sexual, el intervalo entre otras actividades sexuales 

y los condicionantes psicosexuales individuales 
15

. 

Tras el orgasmo tiene lugar la última fase de la respuesta sexual o fase de 

resolución consistente en la reversión de los cambios fisiológicos que se iniciaron en la 

fase de excitación. 
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1.3 Alteraciones de la función sexual en el varón 

De acuerdo con las fases de la respuesta sexual, podemos clasificar las 

alteraciones de la función sexual en cuatro categorías. 

1. Alteraciones de la fase de deseo. Entre la que se encuentra la disminución de la 

libido 

2. Alteraciones de la fase de excitación. Corresponde a la disfunción eréctil, 

antiguamente denominada impotencia coeundi.  

3. Alteraciones de la fase de orgasmo. Corresponde a las alteraciones de la 

eyaculación y el orgasmo. 

4. Alteraciones de la fase de resolución. Corresponde a la erección prolongada o 

priapismo. 

De todas estas alteraciones vamos a revisar las que entran dentro del objeto de 

esta Tesis como son: 

1. Las disminución de la libido 

2. La disfunción eréctil 

3. Las alteraciones de la eyaculación 

4. Las alteraciones del orgasmo 

También revisaremos otra disfunción sexual no incluida en la anterior 

clasificación como es el dolor durante las relaciones sexuales. 

 

1.3.1 Disminución de la líbido 

Los desórdenes del deseo o alteraciones de la libido incluyen, según el 

Diagnostic and Statistical Manual IV (DMS-IV) el deseo sexual hipoactivo, que 

nosotros denominamos disminución de la libido. 
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Esta disfunción se puede definir como la deficiencia o ausencia de fantasías 

sexuales y de deseo de mantener relaciones sexuales de manera permanente o 

recurrente, que le supone al sujeto una importante incomodidad o afecta las relaciones 

interpersonales 
15,28,29

. 

Entre las causas de disminución de la libido en varones se encuentran las 

enfermedades psiquiátricas como las psicosis, entre las que se incluye la depresión y la 

esquizofrenia. Además de otros conflictos interpersonales, como la preocupación por 

crisis vitales, conflictos infantiles no resueltos como la transferencia de la figura 

materna a las compañeras sexuales, conflictos de identidad sexual, y alteraciones 

psicológicas relacionadas con la edad, y la personalidad obsesiva.  

Otra alteraciones psicológicas que originan disminución de la libido incluyen: la 

denominada inhibición de la excitación, como ocurre en pacientes con ansiedad debido 

al temor a fracasar en la relación sexual y una preocupación vigilante con la erección 

durante el acto sexual. También la baja autoestima aumenta la ansiedad durante las 

relaciones generando en el varón disfunción sexual.  

Se han descrito alteraciones neurológicas que cursan con disminución de la 

libido como epilepsia, accidente cerebrovascular y enfermedad de Parkinson. La causa 

de este trastorno en estas enfermedades parece multifactorial e incluiría alteraciones 

hormonales, restricciones de la actividad física y baja autoestima. 

El nivel de andrógenos influye significativamente sobre la libido. Se requiere un 

nivel mínimo para el crecimiento de la próstata y vesículas seminales, así como para la 

espermiogénesis, aunque mayor que el necesario para mantener la libido. La 

disminución de la testosterona con la edad se ha correlacionado con el aumento de 

prevalencia de disfunciones sexuales
30

. 

Se han descrito varios agentes farmacológicos que pueden disminuir la libido. 

Entre ellos se encuentran los antihipertensivos (como la metildopa, reserpina y 
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espirololactona), psicotropos como la fluoxetina, barbitúricos, clomipramina y 

flufenazina, y otros fármacos como el danazol, la digoxina, el estradiol, ketoconazol, 

metadona, niacina, diazepam y drogas como el alcohol y la marihuana.. La acción 

farmacológica de estos agentes puede realizarse a nivel del sistema nervioso central 

originando un bloqueo neurológico, bien elevando la prolactina o mediante acción 

anticolinergica. 

Pero también son importantes las condiciones socioeconómicas, siendo más 

frecuente la inhibición del deseo sexual entre los varones desempleados y con menor 

nivel de estudios.
31

. 

 

1.3.2 Disfunción eréctil 

Se entiende por disfunción eréctil la falta persistente para alcanzar y mantener 

una erección adecuada capaz de permitir una relación sexual satisfactoria
32

. 

1.3.2.1 Fisiopatología de la disfunción eréctil 

Se han descrito múltiples factores de riesgo asociados con la disfunción eréctil. 

Pero desde un punto de vista fisiopatológico se pueden distinguir cinco mecanismos 

básicos que originan impotencia
15,33

. 

1.3.2.1.1 Disfunción eréctil psicógena.  

La impotencia de causa psicógena se produciría por dos tipos de mecanismos: 

1. La presencia de estímulos corticales de carácter inhibitorio. Estos estímulos 

inhibitorios pueden ser inconscientes y estarían relacionados con estas cinco 

categorías básicas: deterioro de la relación de pareja, divorcio, viudedad, fracaso 

profesional y antecedente de enfermedad importante. En este sentido los 

pacientes con depresión no tratada presentan más disfunciones eréctiles que 
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después del tratamiento, a pesar del posible efecto inhibitorio de los 

antidepresivos sobre el orgasmo
34

. 

2. El aumento de catecolaminas circulantes como resultado de reacciones de 

ansiedad. El aumento del tono adrenérgico produce una contracción de la 

musculatura cavernosa, que inhibe la erección en estos sujetos
35

. 

Con frecuencia ambos tipos de mecanismos estarían presentes. Estos estímulos 

actuarían sobre una personalidad vulnerable, produciendo una inhibición de la erección. 

Como consecuencia de ello se generaría una sensación de ansiedad ante un posible 

fracaso en sucesivas relaciones sexuales que aumentaría la disfunción eréctil
36

. 

1.3.2.1.2 Disfunción eréctil hormonal 

La testosterona libre plasmática (que representa menos del 2% de la testosterona 

circulante), juega un importante papel en la erección. En condiciones normales esta 

testosterona se une a la célula diana, donde se transforma por acción de la enzima 5-

alfa-reductasa en dihidrotestosterona con actividad androgénica mucho mayor
37

. 

En caso de hipogonadismo se ha descrito una disminución de las erecciones 

nocturnas, asociado a una disminución de la frecuencia de relaciones sexuales y 

erecciones espontáneas
38

. Las erecciones nocturnas al liberar óxido nítrico sirven para 

oxigenar los tejidos cavernosos, por lo que la disminución de las erecciones nocturnas en 

estos pacientes provoca un estado de hipoxia crónica que puede dar lugar a una fibrosis de 

los cuerpos cavernosos
39

. Se ha demostrado una acción directa de la testosterona en la 

liberación de óxido nítrico y en la actividad de la enzima fosfodiesterasa -5
40

. 

El hipogonadismo puede ser primario, por una lesión de los testículos o 

secundario por alteración del eje hipotálamo-hipofisario con descenso de la hormona 

luteotropa (LH) 
37

. Entre las causas de hipogonadismos secundarios se encuentra el 
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aumento de los niveles de prolactina que actúa a nivel hipotalámico, inhibiendo la 

liberación de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH ó LHRH), lo que 

disminuye la producción de LH. 

El aumento de prolactina puede deberse a la presencia de tumores hipofisarios 

productores de prolactina (prolactinomas). Pero también hay que tener en cuenta que 

diversos fármacos como la cimetidina, alfa-metildopa, domperidona y haloperidol así 

como la marihuana producen hiperprolactinemia por bloqueo de la inhibición de la 

dopamina sobre la liberación de prolactina 
15

, 
41

. 

También existe una serie de agentes farmacológicos y condiciones patológicas 

que originan hipogonadismo al aumentar la fracción de testosterona ligada a proteínas 

como los estrógenos, las hormonas tiroideas y la insuficiencia hepática 
37

. Asimismo la 

administración de fármacos antiandrógenos y agonistas de la LHRH en el tratamiento 

del carcinoma de próstata avanzado es una causa importante de disfunción eréctil de 

causa hormonal
42

. 

 

Figura 15.-Eje hipotálamo-hipofisario-testicular 
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1.3.2.1.3 Disfunción eréctil vascular 

La erección es básicamente un fenómeno vascular, por lo que para su integridad 

es preciso que exista un adecuado aporte sanguíneo. La sangre deberá permanecer 

dentro de los cuerpos cavernosos para que éstos mantengan su tensión, por lo que el 

drenaje venoso deberá reducirse al mínimo. 

La disfunción eréctil de origen vascular puede ser debida a dos causas: 

1. Un insuficiente aporte sanguíneo (patología arterial). 

2. Un excesivo drenaje linfático (patología venosa). 

La disfunción eréctil de causa arterial a su vez, comprende dos categorías 

básicas: 

1. Una afectación generalizada de las arterias del organismo. 

2. Una lesión selectiva del aporte sanguíneo cavernoso. 

Las lesiones difusas de la vascularización arterial se deben principalmente a la 

arterioesclerosis. Este tipo de disfunción eréctil se asocia significativamente con 

factores de riesgo vascular como la HTA, la hipercolesterolemia o el hábito 

tabáquico
15,43

. Se ha comprobado que la disfunción eréctil es un marcador precoz de la 

presencia de coronariopatía
44

. 

La afectación selectiva del aporte arterial cavernoso tiene lugar en caso de lesión 

de los vasos que irrigan los cuerpos cavernosos, como la aorta inferior, las arterias 

hipogástricas, las arterias hipogástricas internas o pudendas o las propias arterias 

cavernosas. 
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Figura 16.- Vascularización penenana 

 

 

Este tipo de lesiones pueden presentarse en pacientes con estenosis localizada en 

las arterias iliacas. Estos pacientes refieren pérdida de las erecciones asociada al 

ejercicio físico, debido a que durante el ejercicio la sangre de las iliacas internas es 

derivada a las iliacas externas, disminuyendo la perfusión cavernosa. Es el conocido 

como síndrome de robo de las iliacas externas 
15,45

. 

En otros casos la disfunción eréctil se produce como consecuencia de 

traumatismos accidentales o quirúrgicos pélvicos o perineales con afectación de las 

arterias hipogástricas, pudendas o peneanas
46

. En estos casos la revascularización 

selectiva de la arteria cavernosa, utilizando técnicas de anastomosis vascular con la 

arteria epigástrica suele ser eficaz. Sin embargo, este tipo de impotencia vascular es 

poco frecuente. Jarrow and Di Franco
47

, en una serie de 1.352 pacientes impotentes, 

encuentran que sólo 11 (un 0,8%) fueron candidatos a esta técnica. 

Arteria pudenda interna 

Arteria pudenda interna Arteria bulbar 

Arteria dorsal del pene 

Arteria cavernosa 
Arteria uretral 

Anastomosis con arteria 

epigástrica 

Arteria glútea 
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La disfunción eréctil de causa venosa se origina por el mantenimiento del 

retorno venoso. La disminución del retorno venoso es un mecanismo fundamental para 

que se distiendan los sinusoides cavernosos y de esta manera la túnica albugínea 

comprima las venas emisarias. 

Esta alteración ha recibido tradicionalmente el nombre de “fuga venosa”. Sin 

embargo, dado que más que la persistencia del drenaje venoso, el fenómeno que 

caracteriza a la impotencia de causa venosa es la ausencia de la elevación de la 

resistencia vascular de salida, se considera más apropiado denominar a este tipo de 

patología fallo del mecanismo córporo-veno-oclusivo. 

El fallo del mecanismo córporo-veno-oclusivo se debe a tres causas 

fundamentales: 

1. La presencia de drenajes venosos anómalos 

2. La insuficiente relajación de los sinusoides cavernosos 

3. las alteraciones estructurales del tejido cavernoso y de la fascia albugínea. 

La existencia de canales anómalos de drenaje puede ser congénita o adquirida. 

 Entre las causas adquiridas, la más frecuente es la creación de comunicaciones 

cavernoso-esponjosas como maniobra de detumescencia en el caso de priapismo. La 

existencia de canales venosos anómalos no sería frecuente. Shabsight et al
48

, solo 

demuestran esta alteración en un 14% de los pacientes con disfunción eréctil por fallo 

del mecanismo córporo-veno-oclusivo. 

La alteración del mecanismo córporo-veno-oclusivo por insuficiente relajación 

de los sinusoides cavernosos, sería la causa más frecuente de impotencia venosa. Sin 

embargo esta alteración suele ser consecuencia de otras alteraciones que son el 

verdadero origen de la disfunción eréctil. Entre estas causas podemos citar: 
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1. La disfunción eréctil por insuficiencia arterial. En este caso el fallo del 

mecanismo córporo-veno-oclusivo se debe al insuficiente aporte sanguíneo a los 

sinusoides, que evita que se distiendan adecuadamente. 

2. La impotencia psicógena. En este caso el fallo del mecanismo se debe a una 

insuficiente relajación de la musculatura cavernosa por aumento de la 

estimulación simpática 
35

. 

La tercera causa de disfunción venosa es la presencia de lesión estructural del 

tejido cavernoso. Nehra et al
49

 demuestran una alteración del mecanismo córporo-veno-

oclusivo en pacientes con fibrosis cavernosa y disminución del porcentaje de tejido 

muscular. La presencia de alteraciones estructurales albugíneas como causa de 

disfunción córporo-veno-oclusiva se asocia frecuentemente a la enfermedad de 

Peyronie, o rotura traumática de los cuerpos cavernosos 
33

. 

 

Tabla 2.- Etiología de la disfunción córporo-veno –oclusiva 

Etiología Primaria Secundaria 

Drenaje venoso anómalo Malformación congénita Shunt arterio-venoso 

Falta relajación tejido 

eréctil 

Fibrosis cuerpos 

cavernosos 

Aumento tono simpático 

Insuficiencia arterial 

 

Lesión túnica albugínea Enfermedad de Peyronie Rotura traumática cuerpos 

cavernosos 

 

1.3.2.1.4 Disfunción eréctil neurógena 

La disfunción eréctil de causa neurológica se produce por lesión de las diferentes 

vías nerviosas que intervienen en la erección. En este caso cualquiera que sea la vía 

nerviosa lesionada, la consecuencia es la misma: la ausencia de liberación de los 

neurotransmisores que producen la relajación de las fibras musculares lisas del tejido 

eréctil. 
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Desde los estudios realizados por Virag,
50

 se sabe que para producir erección se 

puede sustituir la liberación endógena de neurotransmisores por la administración 

intracavernosa de diversas sustancias vasoactivas. 

Para revisar la fisiopatología de la disfunción eréctil neurógena, podemos 

establecer dos clasificaciones según el criterio utilizado: 

1. El tipo de fibra nerviosa afectada 

2. El nivel topográfico de la lesión 

Con el primer criterio, podemos clasificar la disfunción eréctil neurógena en las 

siguientes categorías 
15

: 

1. Disfunción eréctil por lesión de la inervación neurovegetativa. Si se lesiona la 

inervación terminal del pene, es decir los nervios cavernosos, pélvicos, 

hipogástricos o los centros medulares, simpático (S2-S4) o parasimpático (D10-

L2), se origina una disfunción eréctil por lesión de la inervación aferente. 

Aunque el estímulo aferente que produce la relajación de las fibras musculares 

lisas cavernosas es de naturaleza simpática, es fundamental la coordinación entre 

los dos tipos de inervación autonómica para el correcto funcionamiento del 

tejido eréctil. Los nervios cavernosos contiene tanto fibras simpáticas, como 

parasimpáticas 
17

. 

2. Disfunción eréctil neurógena por lesión de las fibras somáticas aferentes. Esta 

lesión afecta a los estímulos aferentes responsables de las erecciones reflejas. 

Además las sensaciones procedentes del glande y genitales refuerzan la erección 

y facilitan la consecución de la siguiente fase de la actividad sexual (eyaculación 

y orgasmo). 
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3. Disfunción eréctil neurógena por lesión de la inervación pudenda eferente. Esta 

lesión afecta a la inervación de la musculatura perineal que interviene en la fase 

de la erección esquelética. 

Con el segundo criterio podemos clasificar la disfunción neurógena en cinco 

categorías. 

1. Disfunción neurógena por lesión periférica 

Las patologías responsables de este tipo de lesión son de dos tipos: 

enfermedades sistémicas como la diabetes y otras neuropatías periféricas, y 

traumatismos accidentales o iatrogénicos pelvianos. 

La lesión neurológica responsable de la impotencia en la diabetes sería 

mixta, con afectación de las vías periféricas, tanto somáticas como autonómicas
51

. 

Sin embargo, para otros autores la lesión neurológica más frecuente en los diabéticos 

con impotencia sería la neuropatía autonómica. Este tipo de lesión sería más 

frecuente en los diabéticos insulin-dependientes
52

. También habría afectación de la 

inervación cavernosa en la neuropatía alcohólica y en la secundaria a déficit 

vitamínico 
33

. 

En el caso de existir lesión traumática pelviana, se produciría una alteración 

tanto de la inervación neurovegetativa como somática. La lesión del plexo pélvico 

afectaría específicamente a la inervación neurovegetativa, mientras que la lesión de 

la uretra membranosa y de la fosa isquiorrectal, alteraría principalmente la 

inervación pudenda 
33

. 

2. Disfunción neurógena por lesión medular 

En el caso de lesión medular es importante distinguir el tiempo de evolución 

y grado de lesión, por lo que no todas las lesiones medulares son equiparables. 
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Considerando que la lesión medular es definitiva, y el grado de lesión completo, se 

pueden distinguir tres tipos de lesión medular según el nivel de afectación. 

En el caso de pacientes tetrapléjicos se origina una alteración de las 

erecciones psicógenas al afectarse las vías espinales que comunican con el centro 

simpático de la erección (situado en las metámeras D10-L2). Estos pacientes, sin 

embargo, conservan las erecciones reflejas. 

Los pacientes con lesión de la cola de caballo por el contrario conservan las 

erecciones psicógenas, pero pierden las erecciones táctiles como consecuencia de la 

lesión del arco reflejo sacro. 

Los pacientes parapléjicos conservan ambos tipos de erecciones. Sin 

embargo, su función sexual no es normal al no existir una integración cortical de 

ambos tipos de erecciones debido a la interrupción de las vías medulares. 

3. Disfunción neurógena por lesión supramedular 

En este tipo de impotencia neurógena el mecanismo de la disfunción eréctil 

sería por lesión del centro hipotalámico, o aumento de los estímulos inhibitorios 

cerebrales 
33

. Salinas et al
53

, encuentran que las lesiones encefálicas que con más 

frecuencia se asocian a disfunción eréctil son la enfermedad de Parkinson y los 

accidentes cerebrovasculares. 

 

1.3.2.1.5 Disfunción eréctil estructural 

La disfunción eréctil de causa estructural se refiere a la impotencia originada por 

alteraciones morfológicas primarias de los cuerpos cavernosos. 

Los cuerpos cavernosos están formados por tres tipos de estructuras: fibras 

musculares lisas, tejido conectivo que forma las trabéculas entre los sinusoides 

capilares, y las células endoteliales que revisten la pared de los sinusoides. El tejido 
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conectivo a su vez está formado por un 9% de fibras elásticas, siendo el resto fibras 

colágenas. En pacientes normales las fibras musculares lisas representan entre el 40% y 

el 50% del total, las células endoteliales el 2% y el resto es tejido conectivo
54

. 

En pacientes impotentes se observa un aumento de fibras colágenas, 

disminuyendo el porcentaje de fibras musculares y elásticas
55

. Esto sucede en procesos 

de fibrosis de los cuerpos cavernosos por isquemia crónica 
17

.  

También en la enfermedad de Peyronie se observa un aumento de la proporción 

de colágeno en la albugínea y tejido cavernoso circundante
56

. Otra causa de disfunción 

eréctil es la lesión traumática de los cuerpos cavernosos. En este caso también se 

demuestra un aumento de la fibrosis cavernosa
57

. 

 

1.3.3 Alteraciones de la eyaculación 

1.3.3.1 Clasificación de las alteraciones de la eyaculación 

Se han descrito varios tipos de alteraciones de la eyaculación
58

: 

1. Eyaculación precoz 

Definida por el Comité para la definición de eyaculación precoz como un tiempo 

entre la introducción vaginal del pene y la eyaculación (tiempo de latencia eyaculatorio 

intravaginal) menor de 1 minuto (la media de la población son 5,4 minutos). 

2. Eyaculación retardada 

Definida como el persistente retraso de la eyaculación o la ausencia de orgasmo 

después de una fase de excitación normal durante la actividad sexual. Para algunos 

autores esta alteración se asocia a una alteración en la fase de excitación. 

3. Aneyaculación 

Se refiere a la afectación de la primera fase de la eyaculación o fase de emisión.  
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4. Eyaculación retrógrada 

 Se define como la presencia de semen en la orina después de la relación sexual. 

La eyaculación retrógrada se produce por apertura del cuello vesical durante la 

fase uretral de la eyaculación. 

Además de estos cuatro trastornos básicos, existen otra serie de alteraciones 

menos definidas como: 

- La eyaculación asténica. Es una disminución de la fuerza de expulsión del 

semen .Se trata de una afectación de la fase de expulsión. 

- La eyaculación dolorosa. Se estudiará dentro de las relaciones sexuales dolorosas. 

1.3.3.2 Fisiopatología de las alteraciones de la eyaculación 

La eyaculación precoz es uno de los trastornos sexuales más comunes. Este 

trastorno se considera una alteración por aumento de la actividad eyaculatoria.  

La eyaculación es un fenómeno neuromuscular que en sus primeras fases se 

encuentra bajo control cortical. Para algunos autores, la pérdida del control cortical seria 

la causa de la eyaculación precoz. El origen de esa pérdida de control estaría 

relacionado con un aumento de los estímulos aferentes sobre el centro eyaculatorio 

localizado en el hipotálamo 
22

. Para otros autores habría una hipersensibilidad cortical a 

los estímulos sexuales, aumentando el área de representación cortical de los estímulos 

sexuales
59

. En estos casos el tratamiento con agentes antiserotoninérgicos que actúan a 

nivel central puede ser eficaz
60

. 

Respecto del origen de ese aumento de estímulos aferentes existen varias 

hipótesis. Para algunos autores estaría relacionada con situaciones de estrés con 

aumento del tono simpático
61

. Para otros existiría un aumento primario de los estímulos 

aferentes
62

, o secundario a procesos inflamatorios o irritativos de la uretra prostática. En 

estos casos es más frecuente que la eyaculación precoz sea adquirida 
22,59

. En este 
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sentido se ha demostrado experimentalmente que la estimulación eléctrica del nervio 

dorsal del pene es un poderoso estímulo para la eyaculación
63

, y que la aplicación tópica 

de anestésicos locales mejora la eyaculación precoz
64

. 

La aneyaculación o ausencia de la fase de emisión de la eyaculación puede 

deberse a dos causas: 

1. Aneyaculación por obstrucción. Se suele asociar a azoospermia. Las dos 

condiciones que con más frecuencia producen aneyaculación por obstrucción 

son la agenesia de las vesículas seminales y la obstrucción de los conductos 

eyaculadores. Ambas causas pueden ser congénitas o adquiridas. Entre las 

causas adquiridas se encuentra la prostatectomía radical con extirpación de las 

vesículas seminales o la obstrucción de los conductos eyaculadores de origen 

infeccioso como la gonorrea, esquistosomiasis y otras uretritis 

inespecíficas
65,66,67

. 

2. Aneyaculación por adinamia. La falta de motilidad de las vías seminales 

constituye la causa más común de aneyaculación. Su causa es la lesión de la 

inervación simpática de las vías seminales o la administración de fármacos que 

interfieren con el mecanismo neurológico de la eyaculación. 

 

La eyaculación es un reflejo multisegmentario de origen central, en el que las 

vías medulares juegan un importante papel, a diferencia de las erecciones reflejas en que 

sólo intervienen las metámeras sacras. En pacientes con lesión medular, los trastornos 

de la eyaculación son mucho más frecuentes que las alteraciones de la erección. Así, en 

un estudio realizado por Slot et al
68

, mientras el 95% de los pacientes con lesión 

medular tenían erecciones, la eyaculación solo estaba presente en el 45% de los casos. 

Si la lesión medular está por encima del centro medular simpático (D10-L2), la 

ausencia de eyaculación se debe a la interrupción de los impulsos corticales e 
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hipotalámicos. En estos casos es fácil producir la eyaculación mediante 

electroestimulación del nervio dorsal del pene. Si la lesión se sitúa a nivel del centro 

medular simpático, la eyaculación sólo es posible mediante la estimulación directa de 

las terminaciones eferentes de las vesículas seminales a través de estímulo transrectal69. 

En pacientes parapléjicos estará conservada la eyaculación que será refleja, mientras 

que en los pacientes con lesión en cola de caballo estará alterada la fase expulsiva de la 

eyaculación. 

La inervación simpática también puede lesionarse a nivel de los ganglios 

paravertebrales o de las fibras postganglionares que forman el plexo hipogástrico por 

diversas intervenciones quirúrgicas abdominales como la simpatectomía abdominal o la 

linfadenectomía retroperitoneal. También puede lesionarse por cirugía rdical pelviana. 

La neuropatía autonómica sería la causa más frecuente de los trastornos de la 

eyaculación en diabéticos 
22

, 
59

. 

Los agentes farmacológicos implicados en la afectación de la eyaculación son de 

dos tipos: agentes alfa-bloqueantes y agentes antipsicóticos como los antidepresivos y 

neurolépticos mayores
70

. 

La eyaculación retrógrada es el paso de líquido seminal a la vejiga durante la 

eyaculación. Clínicamente es indiferenciable de la aneyaculación. Para diferenciar 

ambos tipos de alteraciones es preciso recurrir la examen microscópico de la primera 

orina después del orgasmo. En caso de eyaculación retrógrada se demostrará la 

presencia de espermatozoides. 

Este trastorno se origina por una alteración de la fase uretral de la eyaculación. 

Se debe a dos tipos de alteraciones: 

1. Eyaculación retrógrada por mantenimiento del cuello vesical abierto 

(eyaculación retrógrada por adinamia) 
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La causa más frecuente de esta alteración es las intervenciones quirúrgicas sobre 

el cuello vesical: entre ellas la más frecuente es la prostatectomía. Se estima que puede 

llegar al 70% de las resecciones transuretrales y el 80% de las adenomectomías 

suprapúbicas, mientras que en las miocapsulotomías sería del 40 %
71

 . Otra causa sería 

la afectación de la inervación simpática del cuello vesical, que es más sensible que la de 

las vías seminales, por lo que sería más frecuente en este tipo de lesión la presencia de 

eyaculación retrógrada que aneyaculación 
22,72

. La utilización de agentes alfa-

bloqueantes como la tamsulosina origina en un gran porcentaje eyaculación retrógrada, 

llegando hasta el 90% de los pacientes a los que se le administra (aunque tampoco se 

descarta una actividad central de la tamsulosina sobre los receptores dopaminergicos 

que afecte a la fase de emisión
73

). 

2. Eyaculación retrógrada por obstrucción en la uretra prostática que impide la 

salida del semen hacia la uretra anterior. 

La presencia de estenosis de la uretra anterior puede dificultar la eliminación de 

semen, aunque permita el paso de la orina al ser el semen más viscoso y por lo tanto 

presentar una mayor resistencia de la uretra a su salida 
22

. 

Otra causa potencial de eyaculación retrógrada por obstrucción es la disinergia 

detrusor esfínter periuretral observado en paciente son lesión medular
58

. 

A veces la causa es de origen congénito debido a la presencia de formaciones 

polipoideas en la uretra.
74

. 

 

1.3.4 Alteraciones del orgasmo 

El orgasmo es una sensación cortical cuya percepción depende de los estímulos 

propioceptivos debidos al aumento de presión en la uretra posterior (responsable de la 
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sensación de inminencia del orgasmo) y de la posterior descarga de la tensión con la 

contracción clónica de la musculatura perineal. 

La pérdida de estas sensaciones origina la falta de orgasmo, bien sea por la 

existencia de una eyaculación retrógrada por un cuello vesical abierto o una 

disminución de la fuerza expulsiva de la eyaculación (eyaculación asténica) por una 

lesión de la musculatura perineal 
70

. 

La lesión selectiva de los fascículos espinotalámicos medulares impide la 

transmisión de las sensaciones al córtex y también es causa de anorgasmia
75

. También 

es posible que haya anorgasmia con normalidad de la eyaculación en caso de 

alteraciones encefálicas (Parkinson, Corea de Huntington) o psicológicas (ansiedad, 

factores condicionantes, miedo o disminución de la libido) 
15

. 

La administración de fármacos como los inhibidores de la recaptación de 

serotonina y los antidepresivos tricíclicos o inhibidores de la monoaminooxidasa 

también puede favorecer la anorgasmia 
15

. 

 

 

1.3.5 Relaciones sexuales dolorosas 

Existe una serie de trastornos de la respuesta sexual cuyo denominador común es 

la presencia de dolor.  

Las erecciones dolorosas pueden deberse a una lesión primaria de los cuerpos 

cavernosos como hematoma o enfermedad de Peyronie. Si se acompaña de erección 

prolongada constituye un signo de priapismo de bajo flujo 
15

. Entre estas alteraciones se 

encuentran las erecciones nocturnas dolorosas que se considera un trastorno de la fase 

REM del sueño
76

. 

La eyaculación dolorosa se ha asociado a la presencia de síntomas funcionales 

del tracto urinario inferior y parece ser que mejora con el tratamiento con agentes alfa-
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bloqueantes 
73

. El dolor durante la eyaculación en la región testicular puede deberse a 

congestión epididimaria postvasectomía o consecuencia de una obstrucción o infección 

ductal, masa o torsión testicular o prostatitis. En ocasiones la causa es psicologica, o 

bien un efecto secundario de los antidepresivos tricíclicos 
15

. 

Se ha descrito un denominado síndrome de dolor psicogénico posteyaculatorio o 

“Psychogenic postejaculatory pain síndrome” (PEPS). Se trata de una rara disfunción 

caracterizada por un dolor persistente y recurrente en los órganos genitales durante la 

eyaculación o inmediatamente después 
15

.  
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1.4 Diagnóstico de la disfunción sexual masculina 

1.4.1 Historia clínica 

A pesar de la introducción de técnicas instrumentales específicas, la historia 

clínica tiene aún un importante papel diagnóstico en las disfunciones sexuales. Además 

los datos clínicos son fundamentales en muchos casos para interpretar los resultados de 

las técnicas instrumentales. Como en toda historia clínica se pueden distinguir tres 

apartados: 

1. Los antecedentes 

2. La sintomatología 

3. La exploración física. 

 

1.4.1.1 Antecedentes 

El interrogatorio personal o anamnesis nos permitirá conocer tanto los 

antecedentes patológicos como los síntomas de los pacientes.  

Dentro de los antecedentes es importante conocer los hábitos personales y los 

antecedentes patológicos tanto médicos como quirúrgicos del paciente. 

El Massachussets Male Aging Study (MMA)
77

, un estudio observacional en una 

población de varones entre 40 y 70 años, ha identificado los siguientes factores de 

riesgo de disfunción eréctil: 

1. La edad: la probabilidad de disfunción eréctil completa se triplicó al aumentar la 

edad desde los 40 a los 70 años. También se observó un aumento en la 

probabilidad de impotencia moderada. Además se trata del factor de riesgo más 

importante para padecer impotencia. Este factor también se ha asociado a la 

presencia de eyaculación precoz
78

 y en el resto de las fases de la respuesta 
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sexual
79

 (figura 17). La edad sin embargo tiene una relación inversa respecto de 

la eyaculación precoz
80

 

 

Figura 17.- Incidencia acumulada de disfunción sexual con la edad (Gades et al). 

 

 

2. Antecedentes patológicos. Entre las enfermedades que se asociaron 

significativamente con la presencia de disfunción eréctil (DE) se encuentran:  

 La diabetes. Aumenta el riesgo de DE un 28% 

 La hipertensión arterial. Aumenta el riesgo de DE un 15% 

 Las cardiopatías. Aumenta el riesgo de DE un 39% 

 Ulcus gastrointestinal no tratado. Aumenta el riesgo un 18% 

 Artritis no tratada. Aumenta el riego un 15%. 

 Alergia no tratada. Aumenta el riesgo un 18%. 

 Presencia de síntomas urinarios. En un estudio realizado sobre una muestra 

de varones se demostró que la existencia de urgencia miccional e 

incontinencia de orina durante las relaciones se asociada significativamente 
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con la DE y con las alteraciones de la eyaculación, mientras que la presencia 

de goteo postmiccional, sensación de vaciado incompleto y chorro irregular 

se asociaban significativamente con la eyaculación precoz 
81

. 

3. Medicación. Entre los fármacos cuya administración aumenta la probabilidad de 

padecer DE se encuentran: 

 Los antidiabéticos orales. Aumenta la probabilidad un 26% 

 Los antihipertensivos. Aumenta la probabilidad un 14%. 

 Vasodilatadores. Aumenta la probabilidad un 36%. 

 Medicación cardiaca. Aumenta la probabilidad un 28%. 

4. Hábitos 

 Tabaquismo. El consumo de tabaco aumenta la probabilidad de padecer DE 

completa entre los pacientes cardiópatas, hipertensos, artríticos no tratados y 

pacientes en tratamiento con medicación cardiaca, antihipertensivos y 

vasodilatadores. Aunque el tabaco como factor de riesgo aislado no ha 

podido ser demostrado en el MMA tanto en fumadores activo como pasivos. 

 Alcoholismo. Solo se pudo demostrar que la ingesta de más de 600 ml/ 

semana de alcohol aumenta el riesgo de impotencia ligera del 17% al 29% 

5. Alteraciones psicológicas 

 .La ansiedad, la depresión y el nivel de autocontrol mostraron en el MMA 

una correlación con el riesgo de impotencia. La ansiedad también está 

relacionada con la presencia de eyaculación precoz 
79

. 

 

1.4.1.2 Sintomatología 

La elaboración de una historia sexual mediante un interrogatorio dirigido a 

conocer la naturaleza del problema sexual es fundamental. Se le debe indicar al paciente 
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que describa su problema, cuándo apareció y con qué circunstancias se relacionó su 

aparición, su estado actual y cualquier problema médico o psicológico asociado. 

Dentro de las disfunciones sexuales es preciso preguntar específicamente si 

existe 
15,81

: 

- Disminución de la libido 

- Déficit de erección 

- Alteración de la eyaculación o del orgasmo. 

Una disminución de la libido nos puede orientar hacia tres posibles causas: una 

endocrinopatía, una alteración psicológica o una alteración de la relación de pareja. 

La calidad de la erección debe evaluarse respecto a si se consigue la máxima 

rigidez o si el problema es que no se mantiene la erección el tiempo suficiente. En este 

último caso debemos interrogar si el descenso de la erección se produce antes o después 

de la eyaculación, para distinguir una disfunción eréctil de una eyaculación precoz. Si la 

erección cede bruscamente al inicio del coito o con los movimientos pélvicos puede 

tratarse de una causa psicológica o vascular (síndrome de robo de las iliacas externas). 

Es importante investigar la existencia de erecciones matutinas, nocturnas, 

durante la masturbación o el visionado de películas eróticas. La conservación de las 

erecciones en estas circunstancias es un dato de que no hay alteración orgánica y de que 

probablemente la disfunción eréctil se debe a un trastorno psicológico. Por el contrario 

la persistencia de una disminución de las erecciones en los anteriores contextos sugiere 

una etiología orgánica. 

Respecto de la eyaculación, su ausencia puede indicar la existencia de una 

alteración neurológica o un efecto adverso farmacológico. 

La eyaculación precoz es más probable que se deba a una alteración psicológica. 

También la ausencia de orgasmo en pacientes sin alteraciones de la erección ni de la 

eyaculación indica una alteración psicológica. 
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1.4.1.2.1 Cuestionarios sobre la función sexual 

Existen algunos cuestionarios validados internacionalmente para evaluar la 

función sexual. El SAGASF-M discrimina razonablemente bien respecto a varios 

aspectos de la función sexual, referidos a la sensación placentera experimentada durante 

la estimulación sexual y la intensidad del orgasmo
82

. 

El Internacional Index of Erectile Function (IIEF) es un instrumento 

multidimensional para evaluar la función sexual del varón. Se trata de un cuestionario 

validado en 32 idiomas (entre ellos el español). Se ha utilizado principalmente para 

evaluar la severidad de la disfunción eréctil y la eficacia de su tratamiento con 

inhibidores de la fosfodiesterasa
83

. Existe una versión simplificada que solo utiliza 

cinco ítems (IIEF-5) que también ha demostrado su validez para la evaluación de la 

disfunción eréctil en varones
84

.  

Sin embargo el IIEF, no sirve para discriminar entre disfunción eréctil orgánica 

y psicógena, ya que la severidad de la disfunción eréctil no se correlaciona con la 

presencia de alteraciones vasculares
85

. Para ello se han diseñado otros cuestionarios que 

sí parecen discriminar entre ambos tipos de disfunción eréctil diagnosticados mediante 

el test de tumescencia nocturna.
86

. 

 

1.4.1.3 Exploración física 

La exploración física nos permite registrar diversos signos clínicos que nos 

orienten sobre la etiología de la disfunción sexual. Esta exploración debe centrarse en 

tres tipos de signos: 

1. Exploración vascular 

Se debe realizar una palpación de los pulsos inguinales, femorales y pedios para 

descartar una patología vascular 
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2. Exploración genital 

Es preciso explorar el tamaño y estructura del pene, que en adultos debe ser 

mayor de 6 cm en reposo. Palpar la existencia de placas de induración plástica, 

sobretodo en la zona ventral para descartar una enfermedad de Peyronie. 

Se debe explorar el tamaño y consistencia de los testículos para descartar un 

hipogonadismo primario. El volumen normal de los testículos oscila entre 15-30 cm3 

3. Exploración neurológica de las metámeras sacras 

Es importante para descartar una alteración neurológica por lesión del nervio 

pudendo. 

La vía aferente pudenda se explora clínicamente mediante la determinación de la 

sensibilidad perineal. La sensibilidad perineal estará disminuida o abolida en caso de 

lesión periférica o medular de las vías nerviosas sensitivas (nervio dorsal del pene, rama 

pudenda sensitiva o cordones posteriores medulares). 

La exploración del arco reflejo sacro (S2-S4) se realiza mediante varios tipos de 

reflejos (bulbocavernoso, reflejo anal digital, reflejo anocutáneo, etc.). Su fundamento 

es similar: se estimula la rama aferente pudenda mediante presión del glande (reflejo 

bulbocavernoso), tacto rectal (reflejo anal digital) o pinchazo del ano (reflejo 

anocutáneo). La respuesta motora consiste en la contracción del esfínter externo del ano. 

Este reflejo estará disminuido o abolido en caso de lesión periférica sensitiva o motora y 

en caso de lesión medular suprasacral
87

. 

La exploración del tono anal sirve para valorar la vía eferente pudenda. En caso 

de lesión periférica o infrasacral existe una disminución o flaccidez del tono muscular 

del esfínter anal, mientras en el caso de lesión suprasacral motora (afectación de la vía 

piramidal), se observa un aumento del tono o espasticidad anal. 
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La exploración del control voluntario anal evalúa la vía piramidal. En caso de 

lesión suprasacral, hay una pérdida del control voluntario sobre el esfínter anal, con 

persistencia de los reflejos sacros. 

 Salinas et al
88

 (figura 18) realizan una evaluación del valor diagnóstico de la 

exploración neurológica de las metámeras sacras, observando que se trata de una 

exploración muy específica de lesión neurológica en caso de disfunción eréctil (pocos 

falsos positivos), pero con muy poca sensibilidad (muchos falsos negativos). Además 

observan que tres de las exploraciones (la sensibilidad perineal, el reflejo 

bulbocavernoso y el control voluntario) son independientes entre sí, por lo que se 

pueden combinar sus resultados para aumentar la sensibilidad de la prueba. 

 

Figura 18.- Valor diagnóstico de la exploración de las metámeras sacras en el diagnóstico de 

impotencia neurógena. 
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1.4.2 Exámenes complementarios 

1.4.2.1 Bioquímica sanguínea 

Ninguna prueba de laboratorio es específicamente diagnóstica de disfunción 

sexual, aunque pueden realizarse test de laboratorio para determinar la presencia de 

enfermedades sistémicas ocultas como la diabetes, y factores de riesgo vascular como la 

hipercolesterolemia 
81

. 

El MMA ha comprobado que la probabilidad de impotencia es inversamente 

proporcional al nivel plasmático de High Density Lipoprotein Colesterol (HDLC), 

mientras que no se correlaciona con los niveles totales de colesterol. 

 

1.4.2.2 Perfil hormonal 

De las 17 hormonas medidas en el MMA solo el nivel plasmático de 

dihidroepiandrosterona mostro una correlación con la prevalencia de la disfunción 

eréctil, mientras que los niveles de dihidrotestosterona y cortisol solo afectaron a la 

prevalencia de disfunción eréctil leve. Por el contrario no se encontró ninguna 

correlación con el nivel de testosterona tanto libre como total, estrógenos, prolactina y 

gonadotropinas hipofisarias (LH y FSH). 

Este dato plantea la controversia de si debe realizarse de rutina un perfil 

hormonal en pacientes con impotencia, o solo debe reservarse para los casos en los que 

exista disminución de la libido, o se observan signos clínicos de hipogonadismo 
15

. Sin 

embargo, otros autores son partidarios de realizar rutinariamente determinaciones de al 

menos la testosterona libre, pues consideran que los signos clínicos de hipogonadismo 

no se correlacionan con el nivel de testosterona. Se trata de una cuestión aún abierta que 

desborda los límites de nuestra revisión
89

. 
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1.4.2.3 Test de erección con prostaglandina 

La prostaglandina E1 es un vasodilatador fisiológico que se metaboliza 

localmente en el cuerpo cavernoso. Diversos estudios han demostrado que la respuesta a 

una dosis de 40 picogramos, consistente en una adecuada rigidez que dure al menos 30 

minutos, sin estimulación sexual, descarta la existencia de disfunción eréctil arterial
90

.  

La inyección de sustancias vasoactivas en los cuerpos cavernosos permite la 

acción directa del fármaco haciendo innecesaria la liberación del neurotransmisor. En 

pacientes con disfunción eréctil de causa neurógena y psicógena el porcentaje de test 

positivos llega al 100 %. En el caso de disfunción neurógena aumenta la posibilidad de 

erecciones prolongadas, por lo que se recomienda disminuir la dosis. 

En el caso de que el test sea negativo, se supone que su origen es vascular, ya 

sea por falta de riesgo arterial o por disfunción veno-oclusiva
91

 

 

1.4.2.4 Test de tumescencia nocturna 

El test de tumescencia nocturna (TTN) es una técnica ampliamente usada para el 

diagnóstico diferencial de la disfunción eréctil. Se basa en el hecho de que los varones 

tienen erecciones nocturnas en la fase de movimientos oculares rápidos (fase REM). 

Este test se realiza al menos durante dos noches para eliminar el denominado 

efecto de la primera noche, y mide los cambios en la circunferencia y rigidez peneanas 

durante el sueño. El aparato más utilizado es el denominado Rigiscan ® (Dacomed), 

que se considera como el método óptimo para el registro de las erecciones nocturnas. 

Se considera un registro normal un aumento tanto en la base del pene como en 

su extremo distal de entre 3 y 5 cm asociado a un aumento de la rigidez peneana de al 

menos el 70%
92

 (figura 19). 
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Figura 19.-Rigiscan con rigidez (Rig) y expansión circunferencial (TUM) normales en base y punta 

del pene 

 

 

 

      Se supone que una exploración normal en paciente con disfunción eréctil, 

descarta una causa orgánica, por lo que su origen es psicógeno. Sin embargo, esta 

premisa suscita numerosas dudas.  

Se ha comprobado que el test puede ser normal en pacientes con afectación 

neurológica demostrada. Una explicación es que el centro que gobierna las erecciones 

nocturnas, que se supone que son de naturaleza psicógena, no esté afectado, aunque si lo 

estén las erecciones reflejas. Por otra parte un TTN puede reflejar únicamente una 

alteración de la fase REM, sin afectación orgánica de la erección
93

. Por desgracia, es 

frecuente la aparición de alteraciones del sueño en pacientes sometidos al TTN por lo 

que no es una prueba muy fiable
94

.  

 

1.4.3 Estudios vasculares 

Al ser la erección un fenómeno básicamente vascular es muy importante para su 

estudio evaluar el estado funcional de la vascularización peneana. 
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La aplicación del eco Doppler para evaluar la vascularización penenana fue 

descrita por primera vez por Lue et al.
95

 Progresivamente esta técnica ha ido 

sustituyendo a otras pruebas menos específicas como el índice peno-braquial. 

 

Figura 20.- Exploración de la vascularización peneana mediante ecografía eco Doppler 

 

  

Para que la exploración sea válida debe hacerse con el paciente en erección. El 

procedimiento estándar se realiza tras la inyección intracavernosa de una droga 

vasoactiva, generalmente prostaglandina E1. 

El procedimiento consiste en localizar ambas arterias cavernosas y medir una 

serie de parámetros como: el diámetro de las arterias cavernosas, la máxima del flujo 

sistólico, el pico de flujo sistólico, el tiempo de aceleración y el índice de resistencia 

(Máxima velocidad sistólica menos máxima velocidad diastólica dividida por máxima 

velocidad sistólica). 

 



 70 

Figura 21.- Parámetros utilizados en la exploración de las arterias cavernosas mediante eco-

Doppler. 

 

 

 

Se considera que la velocidad máxima de flujo sistólico (VMS) es el parámetro 

más fiable para el diagnóstico de la disfunción eréctil de causa arterial
96

. El valor de la 

VMS utilizada como punto de corte oscila entre 25 y 35 cm/s. Por debajo de estos 

valores se considera que existe disfunción eréctil arteriogénica 
85,97

.  

El eco Doppler peneano también permite evaluar el mecanismo córporo veno 

oclusivo. El parámetro que más información proporciona es la velocidad máxima 

diastólica (VMD) Si se observa la figura 21, en la fase de reposo, el flujo diastólico en 

la arteria cavernosa es prácticamente nulo, por lo que el índice de resistencia es máximo 

(igual a uno). En la fase inicial de la erección, aumentan el flujo diastólico, por lo que 

baja el índice de resistencia. Únicamente en la fase de máxima rigidez vuelve a disminuir 

el flujo sistólico, por lo que el índice de resistencia se vuelve a aproximar a uno, incluso 

es posible observar cierto grado de flujo diastólico retrógrado (negativo).
98

. Por lo tanto, 

el valor de este parámetro dependerá de la fase de la erección en que se mida.  

Tiempo de aceleración 
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sistólica 

Velocidad máxima 

diastólica 

Velocidad de 

flujo sanguíneo 

(cm/s) 
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Se considera como punto de corte para el diagnóstico de alteración del 

mecanismo córporo veno-oclusivo un valor de la VMD de 5 cm /s
99

. Valores superiores 

indicarían un fallo de este mecanismo. 

Sin embargo, el problema del diagnóstico de disfunción veno-oclusiva mediante 

eco Doppler es que no nos permite conocer su causa, ya que no es posible determinar si 

se ha conseguido una total relajación del tejido cavernoso. Nuestro grupo ha sugerido 

combinar esta prueba con la electromiografía de los cuerpos cavernosos para este fin
100

. 

 

1.4.4 Estudios neurofisiológicos 

Excepto en la fase de deseo que es meramente psicológica, en las demás fases de 

la respuesta sexual intervienen diversos circuitos neurológicos. Los impulsos nerviosos 

que intervienen en la función sexual son tanto voluntarios (a través del nervio pudendo), 

como neurovegetativos (tanto simpáticos como parasimpáticos). Por eso es importante 

contar con pruebas que permitan evaluar estos circuitos neurológicos. 

Estas pruebas se pueden clasificar según el tipo de circuito neurológico que 

evalúan en cinco categorías principales: 

1. Pruebas que exploran la inervación pudenda aferente o sensorial 

2. Pruebas que exploran la inervación pudenda eferente o motora 

3. Pruebas que exploran el arco reflejo sacro 

4. Pruebas que exploran la inervación simpática genital 

5. Pruebas que exploran la inervación neurovegetativa del músculo liso cavernoso 

 

1.4.4.1 Exploración inervación pudenda motora 

La inervación aferente o sensorial del nervio pudendo interviene en las 

siguientes fases de la función sexual: 
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- En la fase de excitación, forma parte de la vía aferente de las erecciones reflejas. 

- En la fase de orgasmo forma parte de la vía aferente de la fase de expulsión y es 

la que transporta las sensaciones propioceptivas que desencadenan la sensación 

del orgasmo. 

Por lo tanto, su estudio es importante. Se han propuesto diversas pruebas para su 

evaluación. Según el grado de complejidad son las siguientes: 

- Determinación de los umbrales sensoriales del nervio dorsal del pene 

- Biotesiometría peneana 

- Velocidad de conducción del nervio dorsal del pene 

- Potenciales evocados somatosensoriales del nervio pudendo 

 

1.4.4.1.1 Umbrales sensoriales del nervio dorsal del pene 

El nervio dorsal del pene recoge la sensibilidad exteroceptiva y propioceptiva de 

este órgano. 

Para su determinación se estimula el dorso del pene con una corriente eléctrica 

bifásica aumentando progresivamente su intensidad. La primera sensación que 

experimenta el paciente constituye el umbral de percepción y la máxima intensidad 

tolerada: el umbral de estimulación, medida en miliamperios (mA)
101

. 

Los valores normales de ambos parámetros oscilan entre 2 y 7 mA para el 

umbral de percepción y entre 10 y 20 mA para el de estimulación
102

. 

Se pueden comparar estos umbrales con los obtenidos en la eminencia tenar de 

la mano, que suele ser semejante o algo menor al peneano. 

Los estímulos producidos por la electroestimulación se transportan por el nervio 

dorsal del pene a través de las fibras mielinizadas tipo A (rápidas), en el caso de la 

sensibilidad táctil, que se corresponde con el umbral sensorial y fibras amielínicas tipo 
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C (lentas) para la sensibilidad vibratoria, dolorosa, térmica y visceroceptiva. En la 

médula establecen sinapsis con las neuronas sensoriales del núcleo sensitivo pudendo 

(S2-S4) y posteriormente ascienden hasta el tálamo y el córtex sensorial por los 

cordones posteriores (sensibilidad táctil) o laterales (vibratoria, dolorosa y térmica). 

La alteración de las vías sensitivas a cualquier nivel de su trayecto originará un 

aumento de estos umbrales o incluso abolición de su percepción. El interés neurológico 

de los umbrales sensoriales, trasmitidos por las fibras mielínicas tipo C, es que se 

afectan específicamente en las neuropatías metabólicas, como el caso de la diabetes, y 

que son del mismo tipo que la inervación autonómica, por lo que es una prueba 

indirecta para determinar el estado funcional de la inervación autonómica
103

 

La principal desventaja de esta prueba es que hay que contar con la colaboración 

del paciente, que debe indicar cuando nota las respectivas sensaciones, por lo que está 

sometida a cierto grado de subjetividad, así como a la influencia de factores psicológicos. 

 

1.4.4.1.2 Biotesiometría peneana 

Esta prueba consiste en medir el umbral de estimulación vibratorio del nervio 

dorsal del pene mediante un estimulador vibratorio que produce estímulos a frecuencias 

de 120 Hertzios (Hz). Este estimulador se coloca en el dorso del pene y se aumenta 

progresivamente la intensidad de las vibraciones hasta que el paciente note el estímulo. 

La ventaja de esta técnica es que estimula selectivamente los corpúsculos de 

Paccini, a diferencia de la electroestimulación que estimula diversos tipos de receptores. 

Se obtiene así un registro más específico 
102

. 

 

1.4.4.1.3 Velocidad de conducción del nervio dorsal del pene 

Se trata de una prueba que mide específicamente la velocidad de conducción del 

nervio dorsal del pene. 



 74 

La técnica se realiza traccionando con una tensión constante del pene. Se 

estimula el glande con un impulso eléctrico rectangular y se recoge la respuesta 

mediante electrodos monopolares cutáneos situados a 2 cm, utilizando entre ambos un 

tercer electrodo que actúa como toma a tierra. 

La onda de despolarización es típicamente trifásica, y aparece en trenes de dos a 

cuatro ondas. Para calcular la velocidad de conducción se divide el tiempo de latencia, 

desde el estímulo hasta la primera onda negativa (N1), entre la distancia. 

Las fibras nerviosas sensitivas mielínicas tipo A tienen una velocidad de 

conducción de alrededor de 40 metros/ segundo 
51

. En pacientes normales se registran 

velocidades de conducción de 31,2 ± 4,2 metros/ segundo
104

 

Sin embargo esta técnica depende de muchas variables como la longitud 

peneana, la tracción sobre el pene y la dependencia de la velocidad de conducción de la 

temperatura, por lo que es poco utilizada. 

 

1.4.4.1.4 Potenciales evocados somatosensoriales del nervio dorsal del pene (nervio 

pudendo) 
 

El registro de los potenciales evocados somatosensoriales permite evaluar 

objetivamente el estado funcional de la totalidad de la inervación aferente somática 

(rama aferente pudenda, núcleo pudendo sensitivo, cordones posteriores medulares, 

tálamo y corteza cerebral sensitiva)
105

. 

La técnica se basa en el registro del tiempo de latencia que transcurre desde la 

estimulación de un nervio periférico y la respuesta en forma de potenciales de 

despolarización que ocurren en la médula espinal y el córtex sensitivo. 

En el caso del registro de los potenciales evocados del nervio dorsal del pene, se 

coloca un estimulador en el dorso del pene, que emite impulsos eléctricos rectangulares, 

a una intensidad dos o tres veces el umbral de percepción, por debajo del umbral 
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doloroso. La respuesta se recoge a nivel medular, con un electrodo activo situado a nivel 

de L1 y el electrodo de referencia en D4 o a nivel cortical, situando el electrodo activo 

en el punto medio de la línea intértrigo (punto Cz) o dos cm posterior, y el electrodo de 

referencia en la frente. Se puede colocar una toma a tierra en el brazo para mejorar la 

señal. 

Dado que la señal producida es más débil que las ondas cerebrales, tiende a 

quedar oculta por éstas, por lo que es preciso realizar un procesamiento electrónico de la 

respuesta y obtener una señal computarizada promedio. 

 

Figura 22.- Técnica de medida y registro de los potenciales evocados somatosensorales del nervio 

pudendo. 

 

 

  

La respuesta es una señal en forma de W. Habitualmente se mide el tiempo de 

latencia hasta la primera onda positiva o P1 (primer pico hacia abajo después del primer 

pico hacia arriba), que es de alrededor de 40 milisegundos (ms) en sujetos normales. 

Este tiempo se puede separar en el tiempo de conducción periférica (recogido a nivel 

medular por el electrodo L1), que sería de aproximadamente 12 ms y el tiempo de 

conducción central (los otros 28 ms restantes).
106

. 

El tiempo de conducción periférica estará alargado en caso de neuropatía 

sensitiva como ocurre en la diabetes o el alcoholismo, siendo la conducción central 

normal. En caso de lesión suprasacral, como lesión medular o encefálica, el tiempo de 
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conducción central estará alargado, siendo el tiempo periférico normal. Por último en 

caso de lesión mixta, como ocurre en ciertos pacientes con esclerosis múltiple, pueden 

estar alargados los dos tiempos
107

. 

Los potenciales evocados somatosensoriales permiten evaluar de forma indirecta 

también la vía aferente de las erecciones psicógenas que transcurren junto a los 

cordones espinotalámicos laterales por los haces reticuloespinales. Así en pacientes con 

lesión medular completa suprasacral hay afectación de los potenciales evocados 

somatosensoriales y de las erecciones psicógenas
108

. 

 

Figura 23.- Potenciales somatosensoriales alargados 

 

 

1.4.4.2 Exploración inervación pudenda eferente 

La inervación pudenda motora o eferente interviene en diversas fases de la 

respuesta sexual: 

- En la fase de excitación interviene en la última fase de la erección o erección 

esquelética con la contracción de los músculos perineales. 

- En la fase de orgasmo interviene en la fase de expulsión del semen mediante la 

contracción clónica de los músculos perineales. 
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 Se han descrito diversas pruebas para su estudio como: 

- La electromiografía selectiva del músculo bulbocavernoso 

- El registro de la velocidad de conducción motora del nervio pudendo. 

- Los potenciales evocados motores del suelo pélvico 

 

1.4.4.2.1 Electromiografía selectiva del músculo bulbocavernoso 

La electromiografía selectiva del músculo bulbocavernoso ha sido durante 

mucho tiempo el único examen objetivo de la inervación somática genitourinaria 
51,109

. 

La exploración se realiza mediante la inserción de un electrodo de aguja en el 

cuerpo del músculo bulbocavernoso. La aguja se coloca 3 cm por encima del ano, y 

entre 2 y 3 cm lateral a la línea media, a una profundidad entre 2 a 5 cm. Para localizar 

los potenciales emitidos por este músculo es de ayuda conectar el electrodo a un 

amplificador con registro sonoro. En el momento de contactar con el músculo se 

observa un cambio en las características sonoras de la señal. Para mejorar la calidad de 

la señal se coloca una toma a tierra consistente en un electrodo superficial colocado en 

la cresta ilíaca o bien en forma de cinta rodeando el tercio superior del muslo. 

En reposo, la señal electromiográfica (EMG) está ausente por falta de respuesta 

contráctil del músculo, lo que se registra como una línea isoeléctrica. Sin embargo, dado 

que es difícil que el paciente se encuentre relajado, a menudo se observa un pequeño 

potencial de unidad motora caracterizado por una onda bifásica de inicio negativo (hacia 

arriba) con una intensidad entre 100 y 500 microVoltios (μV) y una frecuencia de 40 

Hz. Se consideran normales potenciales bi o trifásicos con amplitud superior a 300 μV y 

duración superior a 10 milisegundos. 
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Figura 24.- Técnica de medida y registro de los potenciales selectivo del músculo bulbocavernoso 

 

 

Cuando se le pide la paciente que contraiga voluntariamente la musculatura 

perineal, se van sumando progresivamente unidades motoras, cada una con su 

correspondiente potencial de acción, dando lugar al llamado patrón de interferencia, 

caracterizado por el trazado superpuesto de varias ondas. 

 

Figura 25.-EMG selectiva del músculo bulbocavernoso. Patrón de interferencia por contracción 

voluntaria de la musculatura. 

 

 

 

En caso de lesión periférica pudenda aparecen los denominados potenciales de 

denervación caracterizados por la presencia de ondas positivas, potenciales de 

fibrilación muscular o descargas repetitivas complejas. 
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Figura 26.- EMG selectiva del músculo bulbocavernoso. Ondas positivas (izquierda) y descargas 

repetitivas complejas (derecha). 

 

  

 

Si la lesión es incompleta pueden aparecer potenciales de reinervación, 

caracterizados por la presencia de ondas polifásicas o potenciales de gran amplitud o 

duración. 

 

Figura 27.- EMG selectiva del músculo bulbocavernoso. Potenciales polifásicos 

 

1.4.4.2.2 Registro de la velocidad de conducción motora del nervio pudendo 

Esta técnica se basa en la estimulación del nervio pudendo a nivel de la 

tuberosidad isquiática, mediante un electroestimulador montado en un guante de goma. 

El guante se introduce por recto hacia la tuberosidad isquiática.
110
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La respuesta se recoge mediante electromiografía del esfínter anal con 

electrodos montados superficialmente o del esfínter periuretral con un electrodo 

montado en una sonda uretral. 

En condiciones normales la velocidad de conducción es de 50 metros/ segundo, 

como corresponde a las fibras motoras mielínicas tipo A 

 

Figura 28.- Técnica de medida y registro de la velocidad de conducción motora 

 

 

1.4.4.2.3 Potenciales evocados motores del suelo pélvico 

Esta técnica consiste en la estimulación descendente de las motoneuronas 

pudendas y el registro del tiempo que tarda en producirse la respuesta motora perineal 
111

. 

La estimulación puede realizarse a nivel central (cortical) o medular. La 

estimulación a nivel central se realiza mediante estimulación magnética, dado que la 

electroestimulación resulta dolorosa. La respuesta motora se recoge mediante 

electromiografía del músculo bulbocavernoso. El tiempo de latencia normal es de 21 ms. 

  

1.4.4.3 Exploración arco reflejo sacro 

La exploración del arco reflejo sacro sirve para comprobar la integridad de las 

vías nerviosas aferentes y eferentes periféricas del nervio pudendo y del centro medular 

pudendo (S2-S4). 
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De manera indirecta comprueba la indemnidad de los circuitos neurológicos que 

interviene en las erecciones reflejas, ya que las neuronas parasimpáticas están cerca del 

centro pudendo motor 
15

. 

El estudio se realiza mediante el registro del tiempo de latencia del reflejo 

bulbocavernoso
111

. La técnica consiste en la estimulación del nervio dorsal del pene, 

aumentando la intensidad el estímulo hasta conseguir la respuesta electromiográfica del 

músculo bulbocavernoso, que se recoge mediante EMG selectiva. Se realizan varios 

estímulos y se calcula el tiempo de latencia medio, que en condiciones normales oscila 

entre 30 y 40 ms. 

 

Figura 29.-Técnica de medida y registro del arco reflejo sacro 

 

 

Esta prueba es de utilidad sobre todo si se sospechan lesiones neurológicas a 

nivel o por debajo del centro medular sacro (lesión de la cauda equina o neuropatía 

periférica) 
15

. En todo caso evalúa la inervación pudenda, por lo que no es tan fiable 

para diagnosticar alteraciones periféricas de la inervación neurovegetativa
112

. 
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Figura 30.- Tiempo de latencia sacro alargado 

 

 

1.4.4.4 Potenciales simpáticos genitales 

La inervación simpática tiene un importante papel en varias fases de la función 

sexual 

- En la fase de excitación participa en las erecciones psicógenas 

- En la fase de orgasmo es fundamental en la fase de emisión y uretral de la 

eyaculación. 

- En la fase de resolución interviene en la detumescencia peneana. 

La técnica que estudia la inervación simpática genital recibe el nombre de 

potenciales simpáticos genitales o “Sympathetic Skin Response” (SSR), porque mide la 

respuesta simpática cutánea del área genital ante un estímulo. 

La prueba se realiza estimulando a nivel del nervio dorsal del pene, nervio 

mediano o nervio tibial posterior, y recogiendo la respuesta cutánea en dorso del pene y 

palma de la mano. La respuesta también se puede provocar mediante un ruido o 

cualquier estímulo brusco 
112

. 
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En sujetos normales, los potenciales simpáticos genitales se obtiene en todos los 

casos. En el 80% de las veces estos potenciales son reproducibles (misma morfología). 

Se considera anormal su ausencia. La latencia y la amplitud de la respuesta son muy 

variables, por lo que solo su ausencia debe ser considerada anormal. 

 

Figura 31.-Técnica de registro y medida de los potenciales simpáticos genitales 
 

 

 

Figura 32.- Potenciales simpático-genitales no obtenibles en mano y obtenibles en pene 
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Las vías neurológicas que intervienen en este reflejo son multisegmentarias 

- La vía aferente coincide con la valorada en la determinación de los potenciales 

evocados somatosensoriales. 

- La respuesta eferente parte del córtex cerebral, vía hipotálamo y centro medular 

simpático. Esta vía es la misma vía implicada en las erecciones psicógenas. 

- Desde el centro medular simpático D10-L2, parten distintas fibras simpáticas 

presinápticas eferentes tipo C, que inervan a las fibras musculares lisas y 

glándulas sudoríparas de la piel.  

 En el caso de las cubiertas peneanas las fibras eferentes simpáticas provienen 

directamente de los ganglios paravertebrales, donde establecen sus 

conexiones postsinápticas.  

 Sin embargo las fibras presinápticas simpáticas que inervan los cuerpos 

cavernosos establecen su sinapsis en el plexo pélvico. 

 

Figura 33.- Vías neurológicas que intervienen en los potenciales simpáticos genitales. 

 

 

En condiciones normales, la erección se acompaña de disminución de los 

potenciales simpáticos genitales, dado que para que exista erección es precisa la 



 85 

abolición de la actividad simpática cavernosa. Sin embargo, en algunos casos de 

eyaculación precoz, persistirían los potenciales simpáticos genitales con la erección. 

Esta diferente vía anatómica explicaría el mecanismo por el cual tiene lugar este 

fenómeno: la actividad simpática mediada por el plexo pélvico (responsable de la 

erección) estaría abolida, pero persistiría la actividad de la cadena simpática 

paravertebral (responsable de la eyaculación) 
61

.  

La respuesta cutánea del pene se compara con la obtenida en la mano. En 

ocasiones la respuesta en la mano está presente, mientras que la del pene está abolida. 

Esto dependerá del nivel de lesión medular. Cuando más próxima se encuentre la lesión 

a D10 tanto más probable será la abolición de la respuesta peneana
113

.  

 

1.4.5 Electromiografía de los cuerpos cavernosos 

Esta técnica es la única que permite investigar la inervación neurovegetativa de 

los cuerpos cavernosos. 

La fibra muscular lisa, a diferencia de la musculatura estriada, se caracteriza por 

un elevado grado de autonomía. Su actividad mecánica depende, en gran medida, de la 

actividad intrínseca miógena. 

En el caso de la musculatura lisa cavernosa, diversos estudios in vitro, ha 

demostrado fluctuaciones superpuestas de tensión, que aumenta progresivamente el 

tono basal, asociada a una actividad bioeléctrica, con una frecuencia de 10 Hz. Si se 

estimula con noradrenalina, la actividad bioeléctrica aumenta su frecuencia a 30 Hz
114

. 

El registro de la actividad eléctrica del cuerpo cavernoso, in vivo, ha permitido 

demostrar que en reposo existe una baja actividad eléctrica caracterizada por potenciales 

de alta frecuencia y baja amplitud. A estos potenciales se les superponen 

periódicamente otros potenciales de baja frecuencia y mayor amplitud, denominados 
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potenciales de espiga (“spike potentials”) sincrónicos en ambos cuerpos cavernosos. 

Cuando se produce una erección hay una disminución de la actividad eléctrica basal y 

desaparición de los potenciales de espiga
115

. 

El registro de la actividad electromiográfica de los cuerpos cavernosos se realiza 

mediante la colocación de un electrodo bipolar coaxial en cada cuerpo cavernoso. Estos 

electrodos se conectan a un electromiógrafo, con dos canales, con una velocidad de 

barrido, que permita su representación en la pantalla. Para que sea válido es preciso 

esperar alrededor de 15 minutos, debido a que la situación inicial de estres eleva el tono 

simpático, artefactando los registros. 

Figura 34.- Técnica de medida de la electromiografía de los cuerpos cavernosos 

 

 

 

 Figura 35.- Registro de la electromiografía de los cuerpos cavernosos. Basal (izquierda) y en 

erección (derecha) 
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En pacientes con lesión medular se han descrito tanto potenciales normales 

como anormales (alta frecuencia e irregulares). Sin embargo, no existe una 

estandarización de esos potenciales, por lo que algunos autores han utilizado técnicas 

matemáticas como el análisis espectral de Fourier para obtener un registro de las 

distintas frecuencias observadas, y otros se han valido de las redes neuronales para 

establecer análisis discriminantes
116

.  Todo ello complica excesivamente la utilidad de 

esta prueba para el diagnóstico de lesión de la inervación neurovegetativa cavernosa. 

Más utilidad parece tener la electromiografía de los cuerpos cavernosos (CC-

EMG) para investigar el estado de la fibra muscular lisa cavernosa. En pacientes con 

alteración de la musculatura cavernosa se observa una ausencia de potenciales 

electromiográficos de espiga durante toda la prueba. Este dato tiene valor pronóstico 

pues es signo de destrucción del tejido eréctil y por lo tanto de imposibilidad de 

conseguir una erección por medios farmacológicos
117

. 

La CC-EMG también permite estudiar el grado de relajación del tejido eréctil, 

tras la inyección intracavernosa de sustancias vasoactivas (papaverina o prostaglandina 

E1). Una persistencia de los potenciales de espiga tras la inyección del agente 

vasoactivo indica que la relajación no ha sido completa y por lo tanto puede explicar la 

ausencia de erección por aumento del tono simpático en relación a un estado de 

ansiedad
118

. Por el contrario, una desaparición de los potenciales de espiga con ausencia 

de erección, orienta hacia una disfunción eréctil de causa arterial 
100

. 
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2. Objetivos 

En el anterior apartado hemos revisado el marco teórico que explica cómo 

afectan las lesiones de las diferentes vías neurológicas a la función sexual, y las pruebas 

específicas para su evaluación. 

Sin embargo, los estudios analizados se basan principalmente en la aplicación de 

estas pruebas a pacientes con lesión neurológica y disfunción eréctil comprobando la 

alteración de determinadas vías neurológicas y suponiendo que esa alteración es la 

causa de la correspondiente disfunción sexual.  

Para demostrar una relación de causa y efecto entre la lesión de una vía 

neurológica y la correspondiente disfunción sexual, es preciso someter a un sujeto, 

previamente sano, a la lesión de esa vía y observar sus efectos sobre su función sexual. 

Pero eso sólo es posible a nivel experimental con animales de laboratorio. En seres 

humanos, como alternativa se puede comparar un grupo de pacientes con lesión 

neurológica y disfunción sexual, con otro grupo de pacientes con disfunción sexual pero 

sin lesión neurológica, y observar si existen diferencias significativas entre ambos.  

La hipótesis principal de nuestra Tesis es que los pacientes con lesión medular 

(LM) y disfunción sexual tienen alteraciones en los circuitos neurológicos que 

intervienen en la función sexual, que no están presentes en los pacientes con disfunción 

sexual de causa no neurológica.  

Como hipótesis secundaria consideramos que los pacientes con disfunción 

sexual de causa no neurológica presentan alteraciones vasculares y psicológicas que no 

están presentes en el grupo con lesión medular. 

 Por lo tanto, el objetivo general de esta Tesis es comprobar si existen diferencias 

significativas respecto de la función de las vías neurológicas que intervienen en la 
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función sexual entre pacientes con disfunción sexual y lesión medular y pacientes con 

disfunción sexual de etiología no neurógena. 

Como objetivos secundarios pretendemos comprobar  

- Si existen diferencias significativas entre ambos grupos respecto de: 

 La prevalencia de los distintos tipos clínicos de disfunciones sexuales.  

 La vascularización peneana. 

 Los niveles de ansiedad y depresión, el de nivel de autoestima y la 

satisfacción con la calidad de vida sexual. 

- La influencia del nivel y grado de la lesión medular en la función sexual. 



 91 

3. Material y métodos 

3.1 Pacientes 

Se realizó un estudio de casos controles en una muestra de 187 varones con una 

edad media de 42 años (desviación típica: 11,8 años), que acudieron a la unidad de 

neuroandrología del Hospital Nacional de Parapléjicos y a la unidad de andrología del 

Hospital Virgen de la Salud de Toledo, por presentar disfunción sexual. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos:  

1. Grupo de casos formado por 98 pacientes (el 52,4 % de la muestra), con lesión 

medular (LM). El nivel y grado de LM del grupo de casos se muestran en la 

tabla 3. 

2. Grupo de controles formado por 89 pacientes sin lesión neurológica evidente (el 

47,6% de la muestra). Los antecedentes patológicos del grupo control se 

muestran en la tabla 4. 

Los criterios de inclusión para el estudio fueron:  

 Varones mayores de edad. 

 Lectura y comprensión del español. 

 Ausencia de enfermedad mental manifiesta. 

 Firma del consentimiento informado. 

Los criterios de exclusión para el Grupo de casos (lesión medular) fueron 

 Función sexual alterada antes de la lesión medular. 

 Presencia de lesión medular de menos un año de evolución. 

 Nivel de lesión completa superior a C6. 

 Lesión medular que no fuera de causa traumática (accidente de tráfico, 

laboral o deportivo). 
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 Se excluyeron los pacientes cuya causa de lesión medular fueron los intentos 

de autolisis. 

Los criterios de exclusión del Grupo control (disfunción sexual sin lesión 

medular), fueron: 

 Que la disfunción sexual tuviera menos de un año de evolución. 

 Presencia de un proceso tumoral activo. 

 Presencia de lesión neurológica evidenciada en la exploración de las 

metámeras sacras. 

 

Tabla 3.- Nivel y grado de lesión medular de los pacientes del grupo 1 

 

Nivel de lesión 

medular 

Grado de lesión 

Completa Incompleta Total 

C4-C8 7 15 22 

D1-D6 15 3 18 

D7:L2 23 23 46 

L3-cauda equina 6 6 12 

Total 51 47 98 

 

Tabla 4.- Patología asociada en los pacientes del grupo control 

 

   

Ninguno 42 47% 

HTA 20 22% 

Patología respiratoria 5 6% 

Diabetes mellitas 4 5% 

Cardiopatía 4 5% 

Depresión 4 5% 

HPB 2 2% 

Estenosis de uretra 2 2% 

Resección de próstata 2 2% 

Prostatectomía radical 2 2% 

Fractura facial 1 1% 

Herniorrafia inguinal 1 1% 

Total 89 100 % 
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3.2 Métodos 

3.2.1 Historia clínica 

Los pacientes se sometieron a una historia clínica, incluyendo anamnesis sobre 

sus antecedentes patológicos, interrogatorio dirigido respecto a su disfunción sexual, y 

exploración neurourológica de las metámeras sacras.  

 

3.2.2 Cuestionarios 

Además contestaron a los siguientes cuestionarios autocumplimentados: 

- Escala de Valoración de la Salud Sexual (VASS) 
119

, recoge datos sobre los 

antecedentes clínicos que pueden ocasionar la disfunción sexual, la frecuencia, 

interés, satisfacción de las relaciones sexuales; y las disfunciones sexuales 

encontradas (alteración del deseo, de la erección, del orgasmo, de la eyaculación 

y de la sensibilidad). 

- IEEF-5, valora la función eréctil y la satisfacción en la relación sexual 
84

. 

- El cuestionario « Life Satisfaction Questionnaire » de Fugl-Meyer (LISAT-8), 

referido a la satisfacción sexual. Este cuestionario ha demostrado poseer unas 

aceptables condiciones psicométricas. El análisis de la curva ROC mostró una 

sensibilidad del 81,7% (intervalo de confianza del 95% entre 80,5% y 82,9%), 

una especificidad del 79.2% (77.5%–80.8%) y un índice Kappa de concordancia 

de 0.60.
120

 

- El cuestionario “Hospital Anxiety and Depression Scale” (HADS)
121

, ha 

demostrado una consistencia interna de 0.86 para ansiedad y 0.85 para 

depresión, y una reproducibilidad test - retest mayor de 0.85 según un estudio 

realizado en 963 adultos con lesión medular
122

. 
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- El cuestionario “Rosenberg Self-Esteem Scale” (RSES), diseñado por 

Rosenberg en 1965
123

, ha sido usado para evaluar la autoestima global. Este 

cuestionario ha demostrado una adecuada consistencia interna (coeficiente α de 

Cronbach 0.87) y una reproducibilidad test - retest superior a 0.8 en estudio 

sobre población española.  

 

3.2.3 Estudio eco-Doppler peneano  

Los pacientes se sometieron a un estudio eco-doppler peneano (EDP). El estudio 

EDP se llevó a cabo utilizando un modelo SSA-580A, de Toshiba ® (Tochigi, Japan), 

con transductor lineal de 7,5 MHz para imagen en modo B y otro de 3,5 MHz para 

estudio Doppler con un volumen de muestra de 2 mm. Para localizar las arterias 

cavernosas, se colocó la sonda longitudinalmente en la unión peno-escrotal, y 

posteriormente mediante el sistema Doppler se midió la velocidad máxima sistólica y 

diastólica en ambas arterias (empezando por el lado izquierdo), tras inyección de 20 

picogramos de PGE1 en pacientes sin lesión medular y progresivamente hasta 20 

picogramos en pacientes con lesión medular. El ángulo del Doppler se ajustó para 

emparejarlo con el eje del flujo. 
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Figura 36.- Equipo de ultrasonidos con Eco Doppler pulsado Toshiba Modelo SSA-580A 

 

 

3.2.4 Perfil neuroandrológico 

El perfil neuroandrológico (estudios neurofisiológicos) se realizó mediante un 

electromiógrafo Medtronic modelo Key-point ® (Skovlunde, Denmark) con el paciente 

en supino y un electrodo de derivación a tierra para mejorar la señal. Los potenciales 

fueron registrados en la pantalla del equipo y fueron almacenados en papel. Se 

incluyeron las siguientes pruebas: 
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1. Registro de los potenciales basales del músculo bulbocavernoso (PBC), que se 

realizó mediante la inserción de un electrodo concéntrico de aguja a 3cm por encima 

y lateral del ano y entre 2-5 cm de profundidad. 

2. Obtención electromiográfica (EMG) de reflejo bulbocavernoso (RBC) 

valorando la aparición de un patrón de interferencia. Medida de los umbrales de 

percepción (UP) y estimulación (US) mediante electroestimulación del nervio dorsal 

del pene con impulsos rectangulares de 0,2 ms de duración y 3 Hz de frecuencia. 

Medida del tiempo de latencia desde la estimulación del nervio dorsal del pene hasta 

la aparición de respuesta contráctil del músculo bulbocavernoso (tiempo de latencia 

sacro) (TLS)
 111

   

3. Medida del tiempo de latencia desde la estimulación del nervio dorsal del 

pene hasta la aparición de potenciales evocados corticales (potenciales evocados 

somatosensoriales del nervio pudendo) (PSS), registrando la respuesta en el punto 

CZ-2, promediando la respuesta de 1.000 estímulos y tomando como referencia la 

primera deflexión positiva (P1) 
105

  

 4. Registro de los potenciales evocados simpático-genitales (PSG), mediante 

electrodos superficiales de cloruro de plata colocados en pene, en respuesta a la 

estimulación del nervio tibial posterior. También se midió el tiempo de latencia en 

los casos en que estos potenciales fueron obtenibles 
61

.  

5. Registro de la actividad de la musculatura lisa de los cuerpos cavernosos (CC-

EMG) basal y tras inyección de 20 picogramos de PGE1 en pacientes sin lesión 

medular y progresivamente hasta 20 picogramos en pacientes con lesión medular. 

Esta exploración se realizó mediante la introducción en cada cuerpo cavernoso de un 

electrodo coaxial de aguja 26 G de 37 x 0,46 mm. 
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El grado de erección se determinó de acuerdo con la clasificación de Golstein et 

al
124

. Se consideró el grado IV como respuesta eréctil adecuada. 

 

Figura 37.- Equipo de electromiografía Medtronic modelo Key-point. 
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3.3 Metodología estadística 

Se utilizó el programa informático SPSS versión 11 para el análisis estadístico, 

que consistió en la realización del test exacto de Fisher para variables binarias, la prueba 

de la chi-cuadrado de Pearson para variables categóricas, y la prueba de comparación de 

medias de la t de Student y el análisis de la varianza (ANOVA), para variables 

cuantitativas. El nivel de significación se fijó en el 5% bilateral. 
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3.4  Declaraciones éticas y financiación 

El estudio fue aprobado por la comisión de investigación de nuestro centro y 

financiado por una beca del Gobierno regional de Castilla la Mancha. Además todos los 

pacientes firmaron un consentimiento informado, aceptando participar en el estudio.  
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4. Resultados 

4.1 Estadística descriptiva 

4.1.1 Síntomas de disfunción sexual 

Los síntomas relativos a la disfunción sexual referidos por los pacientes se 

muestran en la tabla 5. El síntoma más común fue la disfunción eréctil aislada (32,6% 

de la serie), seguida de la disfunción eréctil asociada a aneyaculación/ anorgasmia 

(26,7% de la serie). 

 

Tabla 5.- Síntomas de disfunción sexual referidos por los pacientes. 

 

Patología asociada Frecuencia Porcentaje 

Disfunción eréctil aislada 61 32,6% 

Aneyaculación/ anorgasmia 7 3,7% 

Disfunción eréctil y desviación peneana 1 0,5% 

Disfunción eréctil y dolor durante las relaciones 6 3,2% 

Disfunción eréctil y eyaculación precoz 9 4,8% 

Disfunción eréctil y eyaculación babeante 3 1,6% 

Disminución de la libido y disfunción eréctil 11 5,9% 

Disfunción eréctil y aneyaculación / anorgasmia  50 26,7% 

Disminución de la libido, disfunción eréctil y eyaculación 

precoz 

14 7,5% 

Disminución de la libido disfunción eréctil y anorgasmia/ 

aneyaculación 

22 11,8% 

Disminución de la libido, disfunción eréctil, eyaculación 

precoz y dolor durante las relaciones 

3 1,6% 

Total 187 100% 

 

El cuestionario IIEF-5 para valorar el grado de disfunción eréctil, se administró 

en 59 casos. El valor medio fue de 12,83 puntos (desviación típica 6,69 puntos). 
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Figura 38.- Distribución de la puntuación del cuestionario IIEF-5 
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4.1.2 Datos tests psicológicos 

Las puntuaciones del cuestionario HADS fueron:  

- Ansiedad. Media: 7,33 puntos, desviación típica 3,79 puntos 

- Depresión. Media: de 4,91 puntos, desviación típica 3,48 puntos.  

- La puntuación de la escala de autoestima de Rosenberg. Media: 30,80 

puntos, desviación típica 5,12 puntos.  

- La puntuación del índice de calidad de vida sexual. Media: 7,45 puntos, 

desviación típica: 2,34 puntos. 
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Figura 39.- Distribución de la puntuación de ansiedad del cuestionario HADS 
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Figura 40.-Distribución de la puntuación de depresión del cuestionario HADS 
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Figura 41.-Distribución de la puntuación de autoestima del cuestionario de Rosenberg 
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Figura 42.-Distribución de la puntuación del índice de calidad de vida sexual. 
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4.1.3 Datos exploración física. 

Los datos de la exploración física de las metámeras sacras se muestran en la 

tabla 6.  

 

Tabla 6.-Resultado exploración metámeras sacras 

 

 Completa Incompleta Total 

Ausencia lesión pudenda   99 

Sólo afectación sensibilidad   7 

Tipo Neurona Motora Inferior 5 21 26 

Tipo Neurona Motora Superior 29 19 48 

Total 180 

 En siete casos de pacientes del grupo con lesión medular no se recogieron los datos de la 

exploración clínica. 

 

4.1.4 Datos eco-Doppler peneano 

Los datos del EDP se muestran en la tabla 7 

 

Tabla 7.- Distribución resultados del eco-Doppler peneano 

 

Prueba Nº casos 

analizados 

Valores 

Velocidad sistólica arteria derecha 

(m/s)
 †
 

123 43,28 (27,31) 

Velocidad sistólica arteria izquierda 

(ml/s)
 †
 

123 42,31 (24,93) 

Velocidad diastólica arteria derecha 

(ml/s)
 †
 

123 9,16 (9,56) 

Velocidad diastólica arteria 

izquierda (ml/s)
 †
 

123 9,65 (10,54) 

†
 Media (entre paréntesis desviación típica). 

                                                 

 

 

 

 

4.1.5 Datos neurofisiológicos 

 Los datos del perfil neuroandrológico (estudios neurofisiológicos) se muestran 

en la tabla 8. 
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Tabla 8.- Distribución resultados del perfil neuroandrologíco 

 

Prueba Nº casos 

analizados 

Valores 

 

EMG músculo bulbocavernoso (%) 

 

106 

 

Normales 45% 

Polifásicos 39% 
*
Denervación: 16% 

Reflejo bulbocavernoso (%) 106 Presente: 86% 

Ausente.: 14% 

Umbral percepción (mA)
†
 116 49,59 (40,39) 

Umbral de estimulación (mA)
 †
 116 80,29 (91,15) 

Tiempo de latencia sacro (ms)
 †
 92 40,77 (17,65) 

Tiempo de latencia s.sensorial (ms)
 

†
 

112 40,77 (15,06) 

Tipo potenciales simpáticos (%)
†
 113 Obtenibles y superponibles: 42% 

Obtenibles y no superponibles: 23% 

No obtenibles: 35% 

Tiempo latencia simpáticos (ms)
 †
 65 1,56 (1,18) 

Actividad CC-EMG reposo (%) 127 Presente: 95% 

Disminuida: 2% 

Ausente: 3% 

Actividad CC-EMG tras PGEE1 

(%) 

127 Desaparición total: 36% 

Desaparición parcial: 20% 

Persistencia: 44% 

Erección adecuada (%) 127 Adecuada (grado IV): 37% 

Insuficiente (grado < IV): 63% 

*
 Incluye ondas positivas, perdida de unidades motoras y ausencia de potenciales. 

†
 Media (entre paréntesis desviación típica). 
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4.2 Estadística inferencial 

4.2.1 Comparación casos-controles 

4.2.1.1 Datos clínicos 

La edad media de los pacientes con LM fue de 39,35 años (desviación típica 

11,02 años). La edad media de los pacientes del grupo control fue de 48,5 años 

(desviación típica 11,23). Las diferencias fueron significativas (p = 0,000). 

 

Figura 43.-Comparación de la distribución de edad entre ambos grupos. 
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 En la tabla 9 se muestra la distribución de los síntomas de disfunción sexual y 

del resultado de los cuestionarios IIEF-5, HADS, escala de autoestima de Rosenberg e 

índice de calidad de vida sexual en ambos grupos. Se observaron diferencias 

significativas respecto del TDS, DE, TE y EP, y niveles de ansiedad y depresión. 
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Tabla 9. -Comparación de la distribución de los tipos de disfunción sexual y de los cuestionarios 

HADS, autoestima y calidad de vida sexual, entre ambos grupos. 

 

 Lesión medular Sin lesión medular Nivel 

significación 

Trastornos deseo (TDS)* 33,3% 59,1% 0,006† 

Disfunción eréctil* (DE) 89,5% 100% 0,009
†
 

Tr. Eyaculación* (TE) 73,7% 19,7% 0,000
†
 

Eyaculación precoz* (EP) 5,3% 34,8% 0,000
†
 

Dispareunia* 5,3% 6,1% 0,562 

IIEF-5‡ 13,89 (7,26) 11,17 (5,41) 0,129 

Ansiedad
‡
 6,33 (3,70) 8,20 (3,67) 0,006

†
 

Depresión
‡
 4,20 (3,27) 5,52 (3,55) 0,036

†
 

Autoestima
‡
 31,42 (5,45) 30,26 (4,80) 0,211 

Calidad vida sexual
‡
 7,67 (2,679 7,26 (2,02) 0,337 

*
 Porcentaje de pacientes con el síntoma. 

†
 Significativo 

‡
 Media (entre paréntesis desviación típica). 

                                                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.1.2   Datos vasculares 

En la tabla 10 se muestra la distribución de los resultados del Eco Doppler 

peneano en ambos grupos. Se observó una diferencia significativa respecto de la 

velocidad sistólica en ambas arterias cavernosas. 

 

Tabla 10.- Comparación de la distribución de los parámetros del eco-Doppler peneano en cada 

grupo 

 

Parámetro 
*
 Lesión medular Sin lesión 

medular 

Nivel 

significación 

Velocidad sistólica arteria 

derecha 

46,20 (26,80) 36,43 (27,63) 0,049 
†
 

Velocidad sistólica arteria 

izquierda 

47,76 (25,79) 29,35 (16,99) 0,000 
†
 

Velocidad diastólica arteria 

derecha 

9,05 (8,98) 9,43 (10.90) 0,838 

Velocidad diastólica arteria 

izquierda 

10,61(11,77) 7,38 (6,44) 0,119 

*
 Media (entre paréntesis desviación típica) en cm/s 

†
 Significativo 
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4.2.1.3  Datos neurofisiológicos 

En la tabla 11 se muestra la distribución de los resultados del perfil 

neuroandrológico en ambos grupos. Únicamente se demostraron diferencias no 

significativas respecto del tiempo de latencia sacro, el tiempo de latencia de los 

potenciales simpáticos, y la actividad de los cuerpos cavernosos en reposo. 

 
Tabla 11.- Comparación de la distribución de los parámetros del perfil neuroandrológico en ambos 

grupos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.2 Comparación Nivel de lesión medular  

4.2.2.1 Datos clínicos 

La edad media de los pacientes con lesión a nivel cervical fue de 40,22 años 

(desviación típica 12,64 años), la edad media de los pacientes con lesión D1-D6 fue de 

Parámetro  Lesión medular Sin lesión medular Nivel significación 

EMG músculo 

bulbocavernoso * 

Normales: 33,8% 

Polifasicos: 43,2% 

Denervación: 23% 

Normales: 71,9 % 

Polifasicos: 28,1 % 

Denervación: 0 % 

0,000 † 

Reflejo 

bulbocavernoso* 

Presente: 79% 

Ausente:21% 

Presente. 100% 0,002
†
 

Umbral percepción 

(mA) ‡ 

65,03 (39,65) 15,26 (7,39) 0,000 
†
 

Umbral de 

estimulación (mA) ‡ 

93,61 (105,53) 50,34 (27,33) 0,017 
†
 

Tiempo de latencia 

sacro (ms) ‡ 

36,94 (17,52) 35,41 (5,77) 0,636 

Tiempo de latencia 

s.sensorial (ms)  

45,92 (16,30) 35,15 (5,77) 0,000 
†
 

Tipo potenciales 

simpáticos * 

Normales: 28,8% 

Anormales: 71,2% 

Normales: 72,7% 

Anormales: 27,32% 

0,000 
†
 

 

Tiempo latencia 

simpáticos (ms) ‡ 

1,46 (0,90) 1,71 (1,47) 0,395 

Actividad CC-EMG 

reposo * 

Presente: 96,7% 

Ausente:3,3% 

Presente: 97,3% 

Ausente:2,7% 

0,736 

Actividad CC-EMG 

tras PGE1* 

Presente:75,0% Presente:91,9% 0,023 

Erección adecuada * 44% 18,9% 0,005 

* Porcentaje de pacientes en cada grupo † significativo ‡ Media (entre paréntesis desviación típica) 
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35,07 años (desviación típica 8,25 años), la edad media de los pacientes con lesión D7-

L2 fue de 38,59 años (desviación típica: 10,19 años), la edad media de los pacientes con 

lesión a nivel de la cauda equina fue de 46,08 años (desviación típica: 10,42 años). Las 

diferencias no fueron significativas (p= 0,255). 

 

Figura 44.- Comparación de la distribución por edades según el nivel de lesión medular 
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En la tabla 12 se muestra la distribución de los síntomas de la función sexual y 

del resultado de los cuestionarios IIEF-5, HADS, escala de autoestima de Rosenberg e 

índice de calidad de vida sexual en ambos grupos. No se observaron diferencias 

significativas en ninguna de las variables analizadas. 
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Tabla 12.- Comparación de la distribución de los tipos de disfunción sexual y de los cuestionarios 

HADS, autoestima y calidad de vida sexual, según el nivel de lesión medular. 

 

 C4-C8 D1-D6 D7-L2 L3-Cauda 

equina 

Significación 

Trastornos deseo 37% 22% 35% 50% 0,786 

Disfunción eréctil 87% 89% 85% 100% 0,870 

Tr. Eyaculación 87% 44% 75% 50% 0,190 

Eyaculación precoz 25% 0% 5% 0% 0,181 

Dispareunia 12% 0% 5% 25% 0,385 

IIEF-5* 7,2 (2,95) 7,4 (3,73) 6,9 (1,59) 9,4 (3,84) 0,827 

Ansiedad
*
 7,0 (2,93) 8,8 (2,95) 5,4(3,79) 7,5 (3,11) 0,117 

Depresión
*
 5,4 (3,58) 8,8 (2,95) 3,5 (3,27) 4,7 (3,18) 0,527 

Autoestima* 30 (4,8) 30 (5,6) 33 (5,3) 34 (5,9) 0.337 

Calidad vida sexual
*
 6,5 (3,81) 7,4 (3,05) 8,2 (2,44) 8,7 (1,71) 0,424 

*Media (entre paréntesis desviación típica). 

 

4.2.2.2 Datos vasculares 

 Los datos del eco Doppler peneano se muestran en la tabla 13. No se 

observaron diferencias significativas en ninguna de las variables analizadas. 

 

Tabla 13.- Comparación de la distribución de los parámetros del eco-Doppler peneano según el 

nivel de lesión medular 

 

 C4-C8 D1-D6 D7-L2 L3-Cauda 

equina 

Significación 

Velocidad sistólica 

arteria derecha 

54,53 

(35,46) 

46,19 

(20,00) 

44,86 

(25,05) 

37,83 

(28,28) 

0,442 

Velocidad sistólica 

arteria izquierda 

50,00 

(26,18) 

55,75 

(26,82) 

46,98 

(25,46) 

33,50 

(14,82) 

0,131 

Velocidad diastólica 

arteria derecha 

9,73 

(6,04) 

12,31 

(10,14) 

8,10 

(9,24) 

7,92 

(2,74) 

0,421 

Velocidad diastólica 

arteria izquierda 

12,14 

(14,30) 

15,81 

(18,03) 

8,12 

(7,71) 

9,08 

(6,75) 

0,130 

*Media (entre paréntesis desviación típica). 

 

4.2.2.3 Datos neurofisiológicos 

 Los datos del perfil neuroandrológico se muestran en la tabla 14. Únicamente se 

observaron diferencias significativas respecto de la EMG del músculo bulbocavernoso, 

y el tipo de los potenciales simpático-genitales. 
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Tabla 14.- Comparación de la distribución de los parámetros del perfil neuroandrológico según el 

nivel de lesión medular 

 C4-C8 D1-D6 D7-L2 L3-Cauda 

equina 

Significación 

EMG músculo 

bulbocavernoso * 

Normales  

40 % 

Polifásicos  

60 % 

Denervación 

0 % 

Normales  

36 % 

Polifásicos  

50 % 

Denervación 

14 % 

Normales  

23 % 

Polifásicos  

40 % 

Denervación 

37 % 

Normales 

33 % 

Polifásicos 

 22 % 

Denervación 

44 % 

0,021† 

Reflejo 

bulbocavernoso 

normal* 

86% 71% 56% 67% 0,577 

Umbral 

percepción (mA) 

* 

53,68 (45,13) 88,39 (29,46) 62,81 (39,08) 67,91 (32,61) 0,074 

Umbral 

estimulación 

(mA)‡  

69,40 (32,34) 94,93 (15,74) 110,4 (154,5) 85,27 (26,96) 0,617 

Tiempo de 

latencia sacro 

(ms) ‡ 

36,07 (3.51) 32,27 (12,2) 38,13 (21,01) 40,67 (25,75) 0,728 

Tiempo de 

latencia 

s.sensorial (ms)
‡
  

43,50 (16,21) 54,65 (11,41) 42,59 (15,25) 52,16 (20,81) 0,062 

Potenciales 

simpáticos 

normales* 

18% 20% 27% 60% 0,036
†
§ 

Tiempo latencia 

simpáticos (ms) ‡ 

0,88 (0,56) 1,41 (1,04) 1,43 (0,85) 1,62 (0,75) 0,365 

Actividad CC-

EMG reposo 

normal* 

100% 89% 100% 100% 0,317 

Relajación 

Actividad CC-

EMG tras PGE1* 

33% 33% 35% 0% 0,683 

Erección 

adecuada
 *

 

35% 44% 50% 27% 0,512 

*
 Porcentaje de pacientes en cada grupo 

†
 Significativo 

‡
 Media (entre paréntesis desviación típica) § Lesión cauda equina frente resto niveles 
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4.2.3 Comparación grado de lesión medular 

4.2.3.1 Datos clínicos 

La edad media de los pacientes con lesión medular completa fue de 38,00 años 

(desviación típica 9,32 años), la edad media de los pacientes con lesión medular 

incompleta fue de 40,83 años (desviación típica 12,20 años). Las diferencias no fueron 

significativas (p= 0,219). 

 

Figura 45.- Comparación de la distribución por edades según el grado de lesión medular 
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En la tabla 15 se muestra la distribución de los síntomas de la función sexual y 

del resultado de los cuestionarios IIEF-5, HADS, escala de autoestima de Rosenberg e 

índice de calidad de vida sexual en ambos grupos. Únicamente se observaron 

diferencias significativas entre ambos grupos respecto de la prevalencia de eyaculación 

precoz y del dolor relacionado con la actividad sexual. 
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Tabla 15.- Comparación de la distribución de los tipos de disfunción sexual y de los cuestionarios 

HADS, autoestima y calidad de vida sexual, según el grado de lesión medular 

 

 Completa Incompleta Nivel 

significación 

Trastornos deseo
*
 36,4% 33,3% 0,642 

Disfunción eréctil* 84,8% 100% 0,211 

Tr. Eyaculación* 78,8% 61,1% 0,333 

Eyaculación precoz* 0% 16,7% 0,032
†
 

Dispareunia* 0% 16,7% 0,032
†
 

IIEF-5
‡
 11,75 (6,98) 15,35 (7,21) 0,166 

Ansiedad
‡
 6,73 (3,49) 5,94 (3,98) 0,470 

Depresión
‡
 4,39 (3,39) 4,10 (3,29) 0,769 

Autoestima
‡
 31,42 (6,02) 32,33 (4,93) 0,586 

Calidad vida sexual
‡
 7,94 (2,83) 7,28 (2,54) 0,412 

*
 Porcentaje de pacientes con el síntoma. 

†
 Significativo 

‡
 Media (entre paréntesis desviación típica). 

 

 

4.2.3.2 Datos vasculares 

Los datos del eco Doppler peneano se muestran en la tabla 16. No se observaron 

diferencias significativas en ninguna de las variables analizadas. 

 

Tabla 16.- Comparación de la distribución de los parámetros del eco-Doppler peneano según el 

grado de lesión medular 
 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 

 

 

 

 

 

 

 

Parámetro 
*
 Completa Incompleta Nivel 

significación 

Velocidad sistólica arteria 

derecha 

46,35 (30.95) 45,20 (21,22) 0,844 

Velocidad sistólica arteria 

izquierda 

48,91 (29,23) 45,18 (19,16) 0,495 

Velocidad diastólica arteria 

derecha 

9,13 (10,52) 9,18 (6,86) 0,980 

Velocidad diastólica arteria 

izquierda 

10,98 (13,49) 9,61 (8,82) 0,590 

*
 Media (entre paréntesis desviación típica) en cm/s 

 

4.2.3.3 Datos neurofisiológicos 

Los datos del eco Doppler peneano (EDP) se muestran en la tabla 17. Se 

observaron diferencias significativas entre ambos grupos respecto de las variables: 
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EMG del músculo bulbocavernoso, ambos umbrales sensoriales (percepción y 

estimulación), el tiempo de latencia somatosensorial, y el tipo y tiempo de latencia de 

los potenciales simpático-genitales.  

Tabla 17.- Comparación de la distribución de los parámetros del perfil neuroandrológico según el 

grado de lesión medular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parámetro  Completo Incompleto Nivel 

significación 

EMG músculo 

bulbocavernoso * 

Normales: 22 % 

Polifasicos: 49% 

Denervación: 29% 

Normales: 47 % 

Polifasicos: 37 % 

Denervación: 16 % 

0,024 
†
 

Reflejo 

bulbocavernoso* 

Presente: 74% 

Ausente:26% 

Presente. 86% 

Ausente: 14% 

0,208 

Umbral percepción 

(mA) ‡ 

94,40 (15,46) 33,87 (32,50) 0,000 
†
 

Umbral de 

estimulación (mA) ‡ 

120,11 (137,48) 65,31 (29,58) 0,022 
†
 

Tiempo de latencia 

sacro (ms) ‡ 

38,12 (19,14) 35,63 (15,77) 0,584 

Tiempo de latencia 

s.sensorial (ms) ‡ 

53,29 (15,34) 38,55 (13,50) 0,000 
†
 

Tipo potenciales 

simpáticos * 

No obtenibles: 63% 

Obtenibles: 48% 

No obtenibles: 34% 

Obtenibles,66 % 

0,043 
†
 

Tiempo latencia 

simpáticos (ms) ‡ 

0,94 (0,51) 1,63 (0,87) 0,012† 

Actividad CC-EMG 

reposo * 

Presente: 98% 

Ausente:2 % 

Presente: 95% 

Ausente: 5% 

0,507 

Actividad CC-EMG 

tras PGEE1* 

Ausente:25,0% 

Presente: 75,0% 

Ausente:41% 

Presente: 59 % 

0,307 

Erección adecuada* 36 % 51% 0,155 

* Porcentaje de pacientes en cada grupo 

†Significativo 

‡Media (entre paréntesis desviación típica) 
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5. Discusión 

5.1 Prevalencia y factores de riesgo de la disfunción sexual 

Los trastornos de la función sexual constituyen una patología con una elevada 

prevalencia a nivel mundial. Para algunos autores las disfunciones sexuales afectan al 

43% de las mujeres y al 31% de los varones
125

.  

Esta prevalencia aumenta con la edad, aunque la repercusión sobre la calidad de 

vida de esta alteración es mayor cuanto menor es su edad de aparición
126

. Hay una serie 

de enfermedades que están directamente relacionadas con la presencia de disfunción 

sexual y que además también aumentan su prevalencia con la edad, como son la 

diabetes, la hipertensión arterial (HTA), las enfermedades cardiovasculares, la 

insuficiencia renal y el tratamiento con diversos agentes farmacológicos
127

. 

La función sexual, como el resto de las funciones orgánicas, sufre un deterioro 

durante el proceso de envejecimiento
128

. A diferencia del proceso de crecimiento que sí 

está programado genéticamente, no se han descrito genes que dirijan el proceso de 

envejecimiento. Hoy en día se cree que el envejecimiento es el resultado de la 

acumulación de errores que tienen lugar a nivel molecular en el ADN, las proteínas y 

los lípidos. 

También se ha relacionado el aumento de las disfunciones sexuales debidas a la 

edad, con la disminución de testosterona dentro del denominado síndrome metabólico. 

Este síndrome origina una disminución de la libido y la potencia sexual asociado a un 

incremento de enfermedades como la diabetes mellitus, HTA, cardiopatías, 

hipercolesterolemia, alteraciones psicológicas y obesidad. Este síndrome establece una 

conexión directa entre el hipogonadismo, los factores de riesgo vasculares y la 

disfunción sexual en varones
129

. 
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Entre los cambios orgánicos que afectan a la función sexual se encuentran los 

cambios endocrinos que ocasionan aumento de la grasa corporal, disminución de la 

masa muscular y de la fuerza y alteraciones psicosociales. Se ha propuesto que el 

cambio endocrino fundamental que explica estas alteraciones es el hipogonadismo. El 

hipogonadismo consecuencia del envejecimiento, origina además de cambios en los 

lípidos y proteínas corporales, un aumento del riesgo cardiovascular y una resistencia a 

la insulina
130

.  Sin embargo, no existe una correlación entre los síntomas específicos del 

envejecimiento y el nivel de andrógenos en sangre 
128

. 

Las tres disfunciones sexuales que más se afectan con la edad en los varones 

son: los trastornos del deseo sexual, la disfunción eréctil y las alteraciones de la 

eyaculación. 
79

 

En nuestro estudio observamos que el grupo de pacientes con disfunción sexual 

y lesión medular era significativamente más joven que el grupo control. La prevalencia 

de los distintos tipos de disfunción sexual fue significativamente mayor en el grupo 

control, excepto los trastornos de la fase de orgasmo, que fueron más frecuentes en los 

pacientes con lesión medular. 

En ambos grupos, la alteración sexual más frecuente fue la disfunción eréctil. En 

estudios poblacionales se ha comprobado que el trastorno sexual más frecuente es la 

eyaculación precoz que afecta aproximadamente al 32 % de los varones, seguido de la 

disfunción eréctil que afecta al 20%, el trastorno del deseo sexual que afecta al 15% y 

por último las alteraciones del orgasmo y los trastornos dolorosos
125

. En nuestra serie la 

eyaculación precoz ocupó el tercer lugar en cuanto a frecuencia en el grupo control 

(pacientes sin lesión medular). Es posible que esta discrepancia se deba a que nuestra 

serie está formada por pacientes que acudieron al urólogo, frente a al anterior que es una 

serie poblacional. Esto indicaría que la eyaculación precoz se reconoce como un 
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problema menor entres los varones. Esta es la principal razón para no buscar ayuda 

médica según Wylie and Ralph
131

. 

La menor prevalencia de disfunción eréctil y trastornos de la libido en el grupo 

de paciente con lesión medular, a parte de otras covariables, se explica por la menor 

edad de este grupo en comparación con el grupo control. Sin embargo, la variable edad 

no explica la mayor prevalencia de trastornos de la eyaculación y anorgasmia en el 

grupo de pacientes con lesión medular, y la mayor prevalencia de eyaculación precoz en 

el grupo control, dado que esta alteración es más frecuente en pacientes jóvenes 
80

. 
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5.2 Influencia de los desórdenes vasculares en las 
alteraciones de la función sexual 

 

La relación entre disfunción eréctil y desórdenes cardiovasculares es un hecho 

bien establecido
132

.Algunos autores consideran que en varones a partir de los 50 años, 

en más de la mitad de los casos la disfunción eréctil tienen un origen vascular
133

. 

Entre las patologías asociadas a disfunción eréctil de origen vascular se 

encuentran la arterioesclerosis, la diabetes mellitus y la hipertensión arterial (HTA). 

Además la disfunción eréctil de causa vascular se ha asociado a factores de riesgo 

vascular como la hiperlipidemia y el tabaquismo
134

. 

El estudio de la vascularización peneana mediante eco-Doppler ha demostrado 

que en los pacientes con disfunción eréctil y presencia de factores de riesgo arterial, la 

velocidad sistólica máxima es significativamente menor que en pacientes sin factores de 

riesgo vascular o ausencia de impotencia
135

.  

En el estudio eco Doppler peneano realizado a los pacientes de nuestra serie, 

comprobamos que la velocidad sistólica en ambas arterias cavernosas fue 

significativamente mayor en los pacientes con impotencia y lesión medular respecto del 

grupo control, formado por pacientes con impotencia y sin lesión medular. Esta dato se 

asocia a la presencia en este grupo de enfermedades que predisponen a la impotencia 

arterial como: HTA (20%), diabetes mellitas (5%) y cardiopatía (5%) y a la mejor 

respuesta a las drogas vasoactivas del grupo con lesión medular. Por lo tanto, podemos 

concluir que la disfunción arterial no es una causa de disfunción eréctil en nuestro grupo 

de pacientes con lesión medular. 

Otra de las alteraciones vasculares que originan disfunción eréctil es el fallo del 

componente corporo-veno oclusivo o “fuga venosa”. La fuga venosa se diagnostica 

mediante eco Doppler por la persistencia del flujo diastólico tras la inyección 

intracavernosa del vasodilatador. 
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Figura 46.- eco Doppler peneano. Fuga venosa 

 

 

El fallo del componente veno-oclusivo está presente en alteraciones como la 

diabetes mellitus, como consecuencia de una alteración vascular o una lesión intrínseca 

de la musculatura cavernosa
136

. También se ha observado en pacientes con fuga venosa 

una disminución del porcentaje de fibras musculares lisas. Ultraestructuralmente se 

observan alteraciones morfológicas de las células musculares. Se ha atribuido esta 

alteración de las fibras musculares al efecto de agentes tóxicos como el tabaco o la 

hipercolesterolemia, y a la isquemia crónica
137

.  

Esta alteración se debe a una falta de relajación de la musculatura cavernosa bien 

sea pasiva: (insuficiente perfusión arterial, fibrosis de los cuerpos cavernosos) o activa 

(aumento del tono simpático, dosis insuficiente de vasodilatador). Otra posible causa es 

la existencia de canales de drenaje venoso anómalos, como ocurre con frecuencia tras la 

rotura traumática de los cuerpos cavernosos
138

. 

Para determinar el grado de relajación de la musculatura cavernosa se ha 

utilizado la cavernosografía dinámica. Para ello es preciso la inyección de sustancias 
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vasoactivas, a altas dosis, hasta conseguir una relación lineal entre el flujo perfundido y 

la presión intracavernosa alcanzada. Se trata de una técnica altamente invasiva por lo 

que es escasamente utilizada
139

. 

Otra forma de determinar la relajación activa del detrusor es mediante la 

electromiografía de los cuerpos cavernosos. En caso de que no exista estímulo 

simpático desaparecen los potenciales de espiga. Por lo tanto si persiste la fuga venosa 

su causa será pasiva (insuficiente perfusión arterial o fibrosis de los cuerpos 

cavernosos), o por existencia de comunicaciones arteriovenosas anormales. 

En nuestro estudio observamos un porcentaje significativamente mayor de 

pacientes con ausencia de relajación de la musculatura cavernosa, tras la inyección de 

PGE1, en el grupo control. Este dato indica que en algunos casos la disfunción eréctil 

del grupo control se debe a un fallo del componente corporo-veno oclusivo, por 

ausencia de relajación de la musculatura lisa cavernosa, que impide el relleno adecuado 

de los sinusoides cavernosos y por lo tanto la adecuada rigidez peneana 
100

.  

Entre las causas de esta falta de relajación se encuentra el aumento del tono 

simpático por ansiedad
140

. La ansiedad está presente en la mayoría de las alteraciones de 

la función sexual. La ansiedad puede considerarse como la vía final en la que 

desembocan diversos agentes estresantes sociales, psicológicos y biológicos. Corona et 

al 
141

 han demostrado que la ansiedad flotante (no somatizada, ni relacionada con 

fobias) juega un importante papel en las dos disfunciones sexuales más comunes: la 

dificultad para mantener la erección durante las relaciones sexuales (aunque no para 

conseguir la erección) y la eyaculación precoz. En nuestra serie comprobamos que los 

pacientes del grupo control presentaban unos niveles de ansiedad significativamente 

mayores que los pacientes con lesión medular. 
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Ambos factores: la menor perfusión arterial y la ausencia de relajación de la 

musculatura lisa cavernosa, explican también la peor respuesta de los pacientes del 

grupo control a la inyección intracavernosa de PGE1
142

.  
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5.3 Influencia de los trastornos psicológicos en las 
alteraciones de la función sexual 

 

Las alteraciones psicológicas están presentes en todas las disfunciones sexuales. 

La alteración psicológica más frecuentemente encontrada en las disfunciones 

sexuales es la ansiedad, ya sea ansiedad somatizada, o focalizada en fobias sociales o 

agorafobia, como la ansiedad latente, consecuencia de agentes estresantes referidos 

tanto a conflictos familiares como de pareja o estrés en el trabajo. También es 

importante el miedo al fracaso en la relación sexual, que puede dar lugar a un círculo 

vicioso que agrava el problema. Situación conocida por Master y Jhonson como 

ansiedad de actuación “perfomance ansiety”
143

. La ansiedad está presente no solo en la 

disfunción eréctil y la eyaculación precoz, sino incluso en los trastornos del deseo 

sexual
 141, 144,145

. 

Cabría esperar que los pacientes con lesión medular presentaran un alto nivel de 

ansiedad, debido al estrés prostraumático producido por la lesión medular y que su nivel 

de ansiedad fuera mayor, originando alteraciones de la función sexual
146

. Sin embargo, 

los datos de nuestro estudio no son compatibles con esa hipótesis ya que el nivel de 

ansiedad fue menor que en el grupo control y las tres alteraciones directamente más 

influenciadas por la ansiedad (los trastornos del deseo sexual, la disfunción eréctil y la 

eyaculación precoz), también presentaron una menor prevalencia que en el grupo 

control. Es posible que esta situación sólo tenga lugar en los estadios iniciales de la 

lesión, recuperando con el tiempo los pacientes su situación basal. 

Otros autores suponen que el impacto negativo sobre la propia imagen que 

supone la discapacidad asociada a la lesión medular aumenta los niveles de ansiedad y 

depresión, sugiriendo una posible etiología psicológica de las disfunciones sexuales en 

los pacientes con lesión medular.
147

 Pero los datos de nuestro estudio tampoco son 
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compatibles con esa hipótesis ya que no observamos ninguna relación entre los niveles 

de ansiedad y depresión, con el grado y el nivel de la lesión medular. 

El papel de la depresión en la disfunción eréctil es discutido, mientras para 

algunos autores no parece jugar un papel importante en la disfunción eréctil
148

, para 

otros por el contrario sería un factor importante
31

. 

La mayoría de los autores coinciden en que la depresión sí se encuentra entre los 

factores de riesgo de los trastornos del deseo sexual 
31,141,145

. También se ha encontrado 

una asociación entre eyaculación precoz y depresión, pero parece que se trata de un 

factor de confusión dependiente de la edad 
78

. 

En nuestro estudio la relación directa entre la prevalencia de los trastornos del 

deseo, la disfunción eréctil y la eyaculación precoz con los niveles de ansiedad y 

depresión, son compatibles con la influencia de estos factores psicológicos.  

En definitiva, los trastornos psicológicos son importantes tanto en los trastornos 

del deseo sexual como en la disfunción eréctil y la eyaculación precoz, por lo que es 

necesario tener en cuenta el estado psicológico dentro de los medios diagnósticos 

utilizados para el estudio de las disfunciones sexuales. 
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5.4 Influencia de la lesión neurológica en los trastornos del 
deseo sexual 

 

Está comprobado que los factores que interviene en los trastornos del deseo 

sexual son principalmente psicológicos. Kandeel et al 
15

 diferencian dos tipos de 

mecanismos básicos. La inhibición del deseo sexual dentro del contexto de una 

enfermedad psiquiátrica, como puede ser la depresión o la psicosis, y la denominada 

“inhibición de la excitación”, provocada por un aumento de la ansiedad. Estos sujetos 

inician la respuesta sexual, pero no pueden mantenerla debido a la anteriormente 

explicada ansiedad de actuación (“perfomance anxiety”), debido al temor a fracasar en 

el mantenimiento de la erección durante el acto sexual.  

En nuestra serie, la prevalencia de ansiedad y depresión fue significativamente 

mayor en el grupo control. Esta asociación de trastornos del deseo sexual (TDS), con la 

ansiedad y depresión, supondría que este trastorno es independiente de la lesión 

neurológica y su causa seria básicamente psicológica. Stien también opina que los TDS 

en pacientes con lesión medular (LM) se deben principalmente a factores psico-

sociales
149

. En este sentido, los pacientes con LM de nuestra serie poseían un nivel de 

autoestima y calidad de vida sexual equiparables a los pacientes del grupo control. 
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5.5 Influencia de la lesión neurológica en la disfunción eréctil 

Se describen dos tipos de vías neurológicas de la erección: la erección refleja en 

la que interviene el arco reflejo sacro (S2-S4) y cuya rama aferente son los estímulos 

cutáneos, y la erección psicógena en la que interviene el centro medular simpático 

(D10-L2), cuya rama aferente son los estímulos psíquicos, visuales y auditivos
150

. 

Sin embargo, a pesar de esta doble vía neurológica de la erección, la disfunción 

eréctil fue la alteración más frecuente en los pacientes con lesión medular (89 %), 

aunque significativamente menos frecuente que en el grupo control. Otros estudios 

encuentran un porcentaje de disfunción eréctil en pacientes con lesión medular que 

oscila entre el 80%
151

 y el 65%
152

 . En nuestro estudio no encontramos diferencias 

significativas respecto de la frecuencia de disfunción eréctil en función del grado o nivel 

de la lesión medular. Estos resultados contrastan con los modelos teóricos según los 

cuales las erecciones pueden mantenerse siempre que se conserve alguno de las dos 

tipos de erecciones. Así, Courtois et al
153

 indican que los pacientes con lesión medular 

cervical y lumbar conservan el 100% de las erecciones reflejas y entre el 25% y el 67% 

de las erecciones psicógenas, mientras que los pacientes con lesiones sacras o de la cola 

de caballo conservan entre el 75% y el 80% de las erecciones reflejas y entre el 78% y 

el 90% de las psicógenas. Sin embargo la alta incidencia de disfunción eréctil en estos 

pacientes indica que para que exista una buena erección es necesario que ambos tipos de 

erecciones estén presentes y que además puedan coordinarse entre sí.  

5.5.1 Consideraciones de la exploración de las erecciones reflejas 

La exploración de las erecciones reflejas se realiza mediante el reflejo 

bulbocavernoso y la medida del tiempo de latencia sacro
112

.  
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En nuestra serie, existen diferencias significativas en relación con el reflejo 

bulbocavernoso; estando presente en el 100% de los pacientes del grupo control, pero 

solo en el 79% del grupo de lesión medular. Dicho reflejo está abolido en las lesiones 

del cono medular y la cola de caballo, donde el nivel de lesión se sitúa a nivel o por 

debajo de las metámeras sacras. Sin embargo, en nuestro estudio no se apreciaron 

diferencias significativas entre este reflejo y el nivel y grado de lesión medular. Una 

explicación de la falta de especificidad del reflejo bulbocavernoso ( falsos positivos en 

lesión infrasacral), para discriminar entre lesiones infra y suprasacrales, es que el 50% 

de las lesiones infrasacrales en nuestros estudio fueron incompletas, estando presente 

dicho reflejo. Otras series también presentan un gran porcentaje de lesiones incompletas 

en lesionados medulares infrasacrales.
154

 

El tiempo de latencia sacro no mostró diferencias significativas entre ambos 

grupos, ni tampoco según el nivel y grado de lesión medular. Entre las limitaciones de 

esta técnica es que sólo es útil para discriminar entre lesiones suprasacrales e 

infrasacrales completas. Además solo evalúa la vía pudenda, por lo que pueden existir 

lesiones de la inervación periférica autonómica no detectadas con esta prueba. Otros 

autores
155

, la consideran poco efectiva para el diagnóstico de disfunción eréctil 

neurógena por ser poco específica, mientras que para otros, su principal limitación es la 

falta de sensibilidad 
112

,
156

. Por el contrario, Salinas et al
157

, la consideran de utilidad y 

fijan como punto de corte de la normalidad un valor de 39 milisegundos, con una 

moderada sensibilidad (66%), pero una alta especificidad (95%). 

5.5.2 Consideraciones de la exploración de las erecciones 
psicógenas 
 

La exploración de las erecciones psicógenas puede efectuarse mediante los 

potenciales simpáticos genitales. Se trata de una técnica que explora una vía neurológica 
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multisegmentaria. Esta respuesta está alterada tanto en pacientes con lesiones periféricas 

de la inervación simpática, como de las vías medulares
158

.  

Los potenciales evocados simpáticos han demostrado su utilidad para el estudio 

de las fibras nerviosas periféricas amielínicas tipo C en pacientes con disfunción 

eréctil
159

  

En nuestro estudio observamos un 71 % de alteraciones (potenciales no 

obtenibles, o no reproducibles) en el grupo con lesión medular, frente a solo un 27 % 

del grupo control. También observamos una mayor proporción de potenciales 

simpáticos genitales normales conforme más bajo era el nivel de afectación medular, y 

cuando la lesión era incompleta. Nuestros datos son compatibles con la hipótesis de que 

esta exploración también sirve para diagnosticar la lesión de la inervación simpática a 

nivel central. Derouet et al
160

 también establecen relación entre la presencia de 

disfunción eréctil y la alteración de los potenciales evocados simpático genitales y 

Valles-Antuña et al
161

, también encuentran en pacientes con disfunción eréctil y lesión 

neurológica (tanto central como periférica), un menor porcentaje de potenciales 

simpáticos obtenibles.  

Sin embargo, en pacientes con pérdida de las erecciones psicógenas, pero 

conservación de las erecciones reflejas, estos potenciales pueden ser normales 
158

. 

El 27% de alteraciones encontradas en el grupo control corresponderían a 

pacientes con neuropatías periféricas, consecuencia de la diabetes o de cirugía 

prostática.   

El tiempo de latencia de los potenciales simpáticos no fue significativamente 

diferente en ambos grupos, ni tampoco se demostraron diferencias respecto del nivel y 

grado de lesión medular. Para Fowler 
112

, este parámetro presenta una gran variación, 

por lo que no sería útil como instrumento diagnóstico. 
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La determinación de los potenciales somatosensoriales del nervio pudendo, 

aunque no analiza directamente ninguno de los dos circuitos que interviene en las 

erecciones, sí que constituye un método complementario e indirecto para estudiar las 

erecciones visuales. Esta exploración analiza la vía aferente utilizada para determinar 

los potenciales simpáticos genitales, que pueden estar alterados cuando hay una lesión 

selectiva de las vías sensitivas medulares, sin lesión del centro medular simpático. Por 

otra parte en el caso de lesiones medulares completas se afectan tanto las vías aferentes 

sensoriales como las vías eferentes simpáticas.  

Incluso en caso de afectación suprasacral esta exploración está alterada en el 

caso de lesión de la vía aferente periférica. Es por esto que algunos autores consideran a 

esta exploración, como la prueba más útil para el diagnóstico de disfunción eréctil 

neurógena 
102

. Salinas et al
162

 consideran como punto de corte ideal un valor de 40 

milisegundos. 

5.5.3 Consideraciones de la exploración de la fase esquelética  

La inervación pudenda motora apenas participa en la erección. Únicamente sería 

importante en su última fase o fase esquelética, en la que la contracción de los músculos 

bulbocavernoso e isquicavernosos incrementa la rigidez peneana
163

.  

 Sin embargo, en nuestro estudio existen diferencias significativas 

relacionadas con la inervación pudenda motora entre ambos grupos. La electromiografía 

(EMG ) del músculo bulbocavernoso mostró en nuestro estudio, que los pacientes del 

grupo de casos presentaron sólo un 34% de potenciales normales, frente al 72% del 

grupo control, además de un 23% de potenciales de denervación, frente a ninguno del 

grupo control. Además, también observamos un aumento de la frecuencia de potenciales 

de denervación cuanto más bajo era el nivel lesional y mayor frecuencia de potenciales 

anormales en las lesiones completas.  
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El principal inconveniente de esta exploración es que es muy observador 

dependiente y se requiere cierta experiencia para diferenciar los diversos patrones de los 

potenciales. Los hallazgos electromiográficos son fugaces y debe ser el clínico 

responsable de su interpretación el que los valore en el momento de su aparición
164

. 

Además de estas limitaciones, la utilidad de la EMG para el diagnóstico de 

disfunción eréctil neurógena es baja, debido a la baja prevalencia de alteraciones 

pudendas motoras. Bemelmans et al 
102

, en una serie de 95 pacientes con impotencia 

neurógena no encuentra ningún caso con alteraciones motoras pudendas. Salinas et al 
53

, 

por su parte únicamente refieren alteraciones pudendas motoras aisladas en el 10% de 

los pacientes de su serie de 180 pacientes con impotencia neurógena. 

En definitiva, a pesar de las diferencias encontradas en nuestro estudio, 

consideramos que la principal utilidad de la EMG del músculo bulbocavernoso es la 

evaluación de la fase esquelética de la erección. 
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5.6 Influencia de la lesión neurológica en las alteraciones de la 
eyaculación y el orgasmo. 

 

Los trastornos de la eyaculación y el orgasmo fueron mucho más frecuentes en 

los pacientes con lesión medular que en el grupo control, ocupando el segundo lugar en 

cuanto a su prevalencia con un 79%, mientras que en el grupo control ocuparon el 

cuarto lugar con un 20%.  

Otras series de pacientes con lesión medular también coinciden con nuestra 

serie, en que los trastornos de la eyaculación y el orgasmo ocuparon el segundo lugar en 

cuento a prevalencia después de la disfunción eréctil. Así Anderson et al 
152

, refieren en 

su serie un 87% de pacientes con disfunción eréctil seguido de un 52% con trastornos de 

la eyaculación y el orgasmo. 

En la serie de pacientes con lesión medular de Phelps et al 
151

, el porcentaje de 

pacientes que referían ausencia de eyaculación y anorgasmia fue el más frecuente, 

superando en porcentaje a los pacientes con disfunción eréctil.  

Por el contrario, en la población general esta patología es menos frecuente. 

Lauman et al 
13

 en un estudio sobre la población general, comprueban que este trastorno 

ocupa el tercer lugar en frecuencia después de los trastornos del deseo sexual y al 

disfunción eréctil. 

La eyaculación y el orgasmo están regulados por una serie de vías neurológicas 

espinales y cerebrales, en los que la rama aferente son los estímulos sensoriales 

procedentes del glande y genitales, que circulan por los haces espinotalámicos hasta el 

cerebro, y la rama eferente los impulsos motores de naturaleza simpática y pudenda
165

. 

Se trata de circuitos neuronales complejos y multisegmentarios en los que intervienen 

tanto la inervación sensitiva pudenda como la respuesta eferente simpática. Es por ello 

que no existe un nivel lesional en el que sea más frecuente esta patología, como 
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comprobamos en nuestro estudio, en coincidencia con otras series
166

. Incluso lesiones 

medulares incompletas también originan trastornos de la eyaculación y el orgasmo, 

como observamos en nuestro estudio. 

Aunque no podemos olvidar la importante participación del simpático en la 

eyaculación, la mayor frecuencia de estos trastornos en los pacientes del grupo de casos, 

se correlaciona con unos umbrales sensoriales peneanos y un tiempo de latencia de los 

potenciales somatosensoriales significativamente mayores que los del grupo control.  

Ello es compatible con una lesión de la rama pudenda aferente principalmente a 

nivel central, lo que afectaría al reflejo multisegmentario eyaculador y el orgasmo. 

Anderson et al 
152

, confirman la importancia de los estímulos genitales en relación con 

la eyaculación. Por su parte, Beric and Light comprueban que en pacientes con 

anorgasmia están alterados los haces espinotalámicos
167

. 
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5.7 Influencia de la lesión neurológica en la eyaculación 
precoz 

 

La eyaculación precoz fue un trastorno mucho más frecuente en el grupo control 

que en los pacientes con lesión medular. También observamos que la eyaculación 

precoz era independiente del nivel de lesión, pero no así de su grado, ocurriendo este 

trastorno únicamente en las lesiones incompletas. 

Larsen et al 
154

 también refieren que la eyaculación precoz es la disfunción 

sexual menos frecuente en su serie de pacientes con lesión medular y que al igual que en 

la nuestra, sólo tiene lugar en lesiones incompletas. Todos estos datos son contrarios a 

una influencia directa de la lesión neurológica sobre esta disfunción sexual.  

A diferencia de en nuestra serie, en la población general es una alteración 

frecuente y al contrario que otros trastornos, su prevalencia disminuye con la edad. 

Simons et al
168

 estiman la incidencia de eyaculación precoz en la población general 

entre un 4% y un 5 % anual, mientras que la incidencia de disfunción eréctil se sitúa 

entre un 0% y un 3% anual. 

Para algunos autores la eyaculación precoz es un problema médico con 

importantes aspectos culturales, ya que depende del ámbito cultural para que sea 

considerado una disfunción. La duración normal del coito varía según los países. Así es 

más corta en Alemania (7 minutos) que en los Estados Unidos (14 minutos). En algunas 

regiones de Asia influidas por la cultura budista, se considera la eyaculación precoz 

como un gran problema. También es considerada una disfunción en los países 

occidentales donde la opinión de la mujer es más tenida en cuenta. Por el contrario, en 

amplias zonas de Oriente Medio y África su prevalencia es mucho menor 
145

. 

También se ha asociado a una alta prevalencia de ansiedad 
145

.Esta relación 

coincide con los datos de nuestro estudio ya que la puntuación de ansiedad también fue 

significativamente mayor en el grupo control. 
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Las únicas alteraciones neurofisiológicas observadas por algunos autores, han 

sido un aumento de la sensibilidad limitada a los umbrales sensoriales del pene 
67

. Sin 

embargo, los potenciales evocados somatosensoriales no han permitido detectar 

diferencias entre pacientes con eyaculación precoz y controles sanos 
58

. Ertekin et al 

61
proponen que a diferencia de los pacientes normales, en los pacientes con eyaculación 

precoz no se suprime la actividad simpática durante la erección. No obstante, estos 

datos no han sido confirmados por otros estudios. 
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5.8 Influencia de la lesión neurológica en las alteraciones 
dolorosas de la función sexual. 

 

En nuestro estudio no observamos ninguna diferencia significativa en la 

prevalencia de las alteraciones dolorosas de la función sexual entre los pacientes con y 

sin lesión medular. Tampoco hubo diferencias respecto al nivel de lesión medular. La 

única diferencia significativa en este tipo de disfunción se encontró en el grado de lesión 

medular. No se observó ningún caso de trastornos dolorosos de la función sexual en los 

pacientes con lesión medular completa.  

Los trastornos dolorosos de la función sexual se originan por un incremento de 

los estímulos nociceptivos que deben llegar la córtex sensorial para ser conscientes. Es 

lógico que en los pacientes con lesión medular completa esta disfunción no tenga lugar 

al no alcanzar esos estímulos la corteza cerebral por lesión de las vías medulares 

ascendentes. 

La dispareunia o dolor genital persistente durante las relaciones sexuales se 

estima que tiene una prevalencia entre los varones alrededor del 2%. Esta prevalencia es 

mucho mayor en mujeres alcanzando entre el 3% y el 18%. Esta diferencia puede 

explicarse ya que es más dolorosa la penetración que la inserción. En este sentido la 

prevalencia de dispareunia entre los homosexuales activos es del 3%, alcanzando en los 

homosexuales pasivos hasta el 16% 
168

. 

La causa de esos estímulos nociceptivos es muy variada. Cualquier proceso 

inflamatorio del tracto genito-urinario puede interferir con la función sexual
169

. En este 

sentido, la elevada incidencia de infecciones urinarias en los pacientes con lesión 

medular es un factor de riesgo para esta disfunción. Esta incidencia también aumenta 

con la edad entre la población general de varones
170

. 
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Tampoco se deben olvidar los aspectos psicológicos y culturales. En este 

sentido, la dispareunia en mujeres está asociada con el estrés y es más frecuente en 

mujeres de raza blanca y de menor nivel cultural
171

. 

No parece por lo tanto que las alteraciones neurológicas jueguen un papel 

importante en este tipo de disfunción. 
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6. Conclusiones 

1. La frecuencia de potenciales basales del músculo bulbocavernoso normales fue 

significativamente mayor en el grupo control que en los pacientes con lesión 

medular. Y dentro de este último grupo significativamente mayor en pacientes 

con lesiones altas e incompletas. 

2. La obtención electromiográfica del reflejo bulbocavernoso fue 

significativamente menos frecuente en pacientes con lesión medular. 

3. Los umbrales sensoriales peneanos y el tiempo de latencia de los potenciales 

somatosensoriales son significativamente mayores en los pacientes con lesión 

medular. Y dentro de los pacientes con lesión medular significativamente 

mayores en el caso de lesiones completas.  

4. La frecuencia de potenciales simpáticos genitales obtenibles y reproducibles fue 

significativamente mayor en el grupo control que en pacientes con lesión 

medular. Y dentro de este último grupo significativamente mayor en pacientes 

con lesiones bajas e incompletas. 

5. El porcentaje de pacientes con erección adecuada tras inyección de 

prostaglandina fue significativamente mayor en pacientes con lesión medular.  

6. La velocidad sistólica de las arterias cavernosas tras inyección de prostaglandina 

fue significativamente mayor en los pacientes con lesión medular. 

7. El porcentaje de pacientes con relajación de la actividad electromiográfica de los 

cuerpos cavernosos tras inyección de prostaglandina fue significativamente 

mayor en el grupo con lesión medular. 
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8. La prevalencia de trastornos del deseo sexual, disfunción eréctil y eyaculación 

precoz fue significativamente mayor en el grupo control que en los pacientes con 

lesión medular, mientras que la prevalencia de trastornos de la eyaculación y el 

orgasmo fue significativamente mayor en pacientes con lesión medular. 

9. La eyaculación precoz y dispareunia solo tuvo lugar en el grupo de pacientes 

con lesión medular en aquellos que tenían lesión medular incompleta. 

10. Los niveles de ansiedad y depresión fueron significativamente mayores en el 

grupo control respecto del grupo de pacientes con lesión medular. 

11. Como conclusión final, exceptuando los trastornos de la eyaculación y el 

orgasmo, que fueron muy frecuentes en el grupo de lesión medular, la disfunción 

sexual fue más frecuente en el grupo control, a pesar de la demostración 

significativa de mayor número de alteraciones significativas de las vías de 

inervación en los pacientes del primer grupo. 
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