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			Prólogo

			Hace unos años tuve el privilegio de realizar el prólogo del libro Eyaculación precoz (Guía integral 2021) del psicólogo/sexólogo Koldo Seco Vélez, uno de los expertos más destacados en el campo de la sexología en España. Ya en aquel entonces quedé impresionado por la capacidad del autor de enfocar un tema tan complejo y que afecta a tantos hombres desde todas las posibles perspectivas. En aquel momento referí que debería ser uno de los libros de cabecera para los especialistas en disfunciones sexuales, independientemente del área específica de su conocimiento. Únicamente la visión integral del problema sería capaz de ayudar de verdad a los hombres afectos de esta patología, así como a sus parejas.

			Me sorprendió muy gratamente cuando el profesor Koldo Seco me invitó de nuevo a revisar su última obra: Manual multidisciplinar de disfunción eréctil. De nuevo ha sido capaz de reunir todos los conocimientos actuales desde todos los posibles enfoques (históricos, antropológicos, psicológicos, sexológicos, andrológicos, urológicos) sobre la erección y sus trastornos.

			El profesor Koldo Seco Vélez desarrolla su actividad como sexólogo y psicólogo en Bilbao, estando muy implicado en la docencia a través de talleres de trabajo, charlas, conferencias y libros dirigidos a los colectivos en formación en esta área del conocimiento, así como a los hombres afectos de disfunciones sexuales. Además, su gran capacidad de comunicación le ha permitido desarrollar un aspecto tan importante y necesario como la educación sexual de la población general. Mención específica merece la educación de la adolescencia. Es en esta etapa de la vida donde es fundamental recibir una información adecuada para evitar incertidumbres y malas prácticas que pueden causar diferentes tipos de problemas como las disfunciones sexuales y trastornos psicológicos que pueden perdurar durante mucho tiempo y afectar a las relaciones de pareja y a la calidad de vida. 

			Cuando yo me inicié hace más de 40 años en el campo de la andrología, los conocimientos sobre la erección y sus disfunciones eran muy limitados, así como sus posibilidades terapéuticas. Entre estas destacaban la psicoterapia, la sustitución hormonal (Testosterona) y el implante de prótesis peneanas. 

			No fue hasta los años ochenta del siglo xx, cuando se empezaron a tener conocimientos más científicos sobre el complejísimo mecanismo de la erección y el papel que jugaban la gran cantidad de factores como los psicológicos, los hormonales, los neurológicos (nervios y neurotransmisores) los vasculares y los anatómicos peneanos entre otras, actuando a distintos niveles (cerebro, médula espinal y pene) para que el pene pueda desarrollar tanto la función miccional como la sexual.

			La disfunción eréctil es una patología que afecta a muchos hombres, fundamentalmente en las últimas décadas de la vida, en la que coinciden factores psicológicos y determinadas enfermedades y trastornos (hipertensión arterial, cardiopatías, diabetes, dislipemias, hipogonadismo de inicio tardío, prostatismo, etc.), así como alguno de sus tratamientos. 

			Cada vez existen mayores conocimientos científicos que permiten considerar a la disfunción eréctil como un síntoma centinela de enfermedades tan importantes como la isquemia coronaria. Por este motivo y por la afectación de la vida sexual con sus consecuencias en la pareja, los profesionales de la salud, empezando por los médicos de atención primaria y siguiendo con los psicólogos, psiquiatras, andrólogos, urólogos y endocrinólogos, deben detectar el problema para poderlo estudiar y tratar de forma adecuada.

			La disfunción eréctil afecta a la autoestima y puede repercutir en la relación de pareja, así como en el entorno familiar, laboral y social. Además, puede ser el desencadenante de patologías tan importantes como la depresión.

			La historia clínica y la exploración física ya pueden aportar una gran información sobre los factores psicológicos, así como la presencia de enfermedades o tratamientos que puedan alterar a los mecanismos de la erección. En cualquier caso, el hombre afecto de esta patología debe ser valorado desde la perspectiva psicológica, dado que, independientemente de su origen, la disfunción eréctil acaba afectando al proceso mental.

			Cuando existe la sospecha de patologías vasculares (las más frecuentes) o neurológicas, pueden indicarse estudios como el Doppler peneano con inyección intracavernosa de fármacos vasodilatadores. En determinadas ocasiones en las que existen dudas sobre la naturaleza del problema, puede estar indicado un estudio para valorar la frecuencia y calidad de las erecciones nocturnas.

			Pueden considerarse tratamientos etiológicos la psicoterapia y el tratamiento sustitutivo con testosterona. Entre los tratamientos sintomáticos cabe mencionar en primer lugar los inhibidores de la 5 fosfodiesterasa (tadalafilo, sildenafilo, vardenafilo, avanafilo) a demanda o en dosis diaria por vía oral. La segunda línea de tratamiento viene dada por el vasodilatador prostaglandina E1 (PGE1), que puede administrarse a través de inyección intracavernosa, por vía uretral o por vía tópica. 

			Los mecanismos de erección por vacío son metodologías mecánicas que consisten en aspirar sangre venosa hacia los cuerpos cavernosos, manteniendo la rigidez mediante una anilla que comprime la base del pene.

			El último tratamiento ensayado son las ondas de choque aplicadas al pene con el fin de mejorar la vascularización del órgano.

			La última línea de tratamiento viene dada por el implante de una prótesis de pene.

			Todos estos aspectos y muchos más son expuestos de manera magistral a lo largo de los 13 capítulos del Manual multidisciplinar de disfunción eréctil.

			Mención especial merecen los capítulos dedicados a la respuesta sexual humana y la disfunción eréctil a lo largo de la historia, por ser temas poco desarrollados en la mayoría de libros que tratan las disfunciones sexuales.

			A lo largo de mi vida profesional he leído muchos libros sobre la disfunción eréctil, pero ninguno es tan completo, ameno e ilustrativo como el presente. Sin lugar a dudas, indico de nuevo que este libro debe ser considerado como de cabecera para cualquier profesional interesado en el apasionante campo de las disfunciones sexuales.

			José Mª Pomerol y Monseny
Director del Instituto de Andrología y Medicina Sexual (IANDROMS) de Barcelona.
Presidente de la Fundación de Andrología, Medicina Sexual y Reproductiva.

		

	
		
			Introducción

			Desde la noche de los tiempos la disfunción eréctil (DE) ha cabalgado sobre los hombros de muchos hombres quebrando su masculinidad y menoscabando su autoestima. No ha respetado la riqueza ni las diferencias sociales. Ricos y pobres, aristócratas y campesinos, dueños y esclavos, patrones y obreros, todos ellos han sufrido (mayoritariamente en silencio) los dramáticos aguijones que la pérdida de erección representó en su vida sexual, con onerosa repercusión en el placer, la reproducción y las relaciones que tuvieron. Muy probablemente, su vida quedó marcada en la mayoría de los casos por tal severa contingencia.

			Por ello, podemos decir que tener dificultades en el manejo de la erección es una cuestión que siempre ha existido, pero tener conciencia de que un problema de erección es un problema de salud sexual es algo muy reciente, apenas de finales del siglo pasado. Hago especial hincapié sobre este hecho porque lo primero que debe entender y aceptar todo varón con dificultades de erección es que la DE es un problema que pertenece al campo de la salud sexual. Asumir tal realidad debería quitar hierro y ayudar a muchos varones a entender y aceptar que «su problema» no tiene que ir escondido ni ocultado cual estigma vergonzoso de una alicaída masculinidad, sino asumido e interiorizado como una parte más del derecho a una salud global digna y satisfactoria.

			En las últimas décadas, la mujer ha cambiado su actitud sexual, evidenciándola más atrevida y exigente en su derecho a un placer erótico más justo y equitativo que antaño. Ello ha provocado una mayor inseguridad en el desempeño sexual de muchos varones cuando se activa su rol sexual. Al varón le han movido el trono sobre el que se aposentaba y ya no se siente el rey. Cuestionado y confundido en su nuevo rol, siente sobre sus espaldas la presión del rendimiento sexual. Si a ello unimos el sempiterno paradigma que vincula éxito y poder, nos encontramos con un perfil de hombre sumamente estresado que ha llevado al campo sexual sus preocupaciones, su necesidad de estar «a la altura» y un miedo paralizante al fracaso erótico, ese que encuentra su máxima expresión en la pérdida de erección de su pene o la incapacidad para conseguirla, fundamentalmente en el coito, y que ha motivado la asistencia a nuestras consultas de un mayor número de varones de erotismo inseguro y frágil en busca de remedios para su quebrada masculinidad.

			La DE contemplada desde la vigencia actual (2023) es un problema sexual de complejidad transversal y abordaje multidisciplinar, que puede llegar a requerir la intervención de múltiples disciplinas científicas como son: sexología, andrología, psicología, urología, medicina sexual, endocrinología, cardiopatía, psiquiatría… Ello hace necesario la conveniencia de creación de equipos multidisciplinares, una vetusta aspiración que podría cubrir el enfoque integral que la DE demanda.

			Durante décadas se ha venido utilizando el término «impotencia» para designar los problemas de erección. Hoy en día ha quedado en desuso profesional por su imprecisión, ya que el término «impotencia» incluye problemas de erección pero también de fertilidad (según la propia Real Academia de la Lengua Española) y una persona puede tener un problema de erección, pero no de fertilidad y al revés. También debería quedar obsoleto para el lenguaje coloquial, puesto que no ayuda en nada a normalizar socialmente un problema de erección, dado que el término «impotente» sigue sonando fatal en el lenguaje cotidiano. Desde tal reflexión y en aras de aclarar conceptos, el término «disfunción eréctil» está más ajustado a la realidad del problema.

			Si buscamos una definición clínica de DE, tras años de debates y búsqueda de consenso entre los profesionales, se ha llegado a un consenso según el cual sería la «incapacidad persistente o recurrente para obtener o mantener una erección apropiada hasta el final de la actividad sexual, provocando malestar acusado o dificultades de relación interpersonal».

			En unas recientes jornadas urológicas celebradas en Bilbao, una de las cuestiones que se «pusieron» sobre la mesa de ponentes entre los que me encontraba era si los problemas de erección en el envejecimiento son propios del avance lógico de la edad en línea con todos los que se producen en el organismo como consecuencia natural de la vejez o si podrían considerarse una disfunción o patología sexual. El tema va más allá del contenido de esta introducción, pero refleja una de las múltiples cuestiones relativas a la DE todavía pendientes de valorar pertinentemente.

			Para algunos expertos, la DE está excesivamente patologizada como consecuencia, entre otros factores, de los intereses crematísticos de la industria farmacéutica. Para otros, el término disfunción les «chirría» un poco y prefieren utilizar el de «dificultad erótica» o llamarlo «problema de inadaptación sexual de la pareja». Es evidente que la economía mueve el mundo y la industria farmacéutica no es ajena a ella ni mucho menos. También lo es que muchos problemas de erección son consecuencia de la inadaptación erótica de la pareja y que, en muchas ocasiones, actuando solamente sobre algunos aspectos de la dinámica de interacción erótica de la misma, se consigue solucionar el problema de erección, demostrando en tales casos que más que una disfunción sexual al uso, se trata de un desajuste de la erótica compartida. Estas cuestiones, aunque pueden ser abiertamente debatibles y susceptibles, por tanto, de valoraciones personales, no son una cuestión baladí, pero no deben distraernos a los profesionales de nuestro objetivo principal, que más allá de disquisiciones conceptuales, estriba fundamentalmente en que seamos capaces como expertos en salud sexual de solucionar los problemas de erección de los pacientes o/y clientes que se acercan a nuestras consultas o centros, sean de ámbito privado o público, porque a ellos, les da igual los debates o elaboraciones conceptuales, lo que desean son soluciones para su problema de erección y estas sabemos que existen, ya que la oferta de recursos de que disponemos es amplia y, en general, eficiente. Sin olvidar obviamente que el problema de erección en muchos casos es el síntoma que esconde otras problemáticas más profundas y complejas.

			Entre todas las disfunciones sexuales, la DE es la que más preocupa a quien la padece por encima de la eyaculación precoz y de la falta de deseo en la mujer (aunque estas dos se den con mayor frecuencia entre la población).

			Se calcula que existen aproximadamente en el mundo 150 millones de hombres con DE y que para el 2025 se espera que sean 320 millones de hombres en la Tierra los que padezcan de DE.

			En España se considera que hay entre 1 500 000 y 2 000 000 de varones con problemas de erección, con cifras que van desde el 8,6 % de prevalencia en varones entre 25 y 39 años, hasta casi la mitad de los varones comprendidos entre 60 y 70 años. No hay que olvidar que la DE es una disfunción sexual que se incrementa con la edad.

			La DE no solo es un problema en sí, sino que puede ser la punta del iceberg que esconda una patología mayor como puede ser una enfermedad cardiovascular u hormonal. Desde tal perspectiva, la DE puede ser un «avisador» de la existencia de otras problemáticas más relevantes por malignas.

			Existe, por tanto, una gran relación entre DE y factores de riesgo como enfermedades cardiovasculares, diabetes, síndrome metabólico, depresión, enfermedad o/y cirugía prostática.

			Los hábitos de vida poco saludables (tabaquismo, alcohol, falta de ejercicio, dietas inadecuadas…) afectan claramente a la DE, mejorando esta cuando se modifican tales insanos hábitos.

			En los años 70 y 80 y a rebufo de las investigaciones de Masters y Johnson, hubo quizá una excesiva psicologización de la DE, creyéndose que las causas psicógenas eran más abundantes que las orgánicas. Hoy en día parece ser que estamos en lo contrario, los avances en el diagnóstico de las causas médicas han auspiciado que algunos clínicos, especialmente médicos, consideren que existen más casos de causalidad orgánica que psicológica. Lo que sí está genéricamente admitido es que un problema de DE orgánico acaba haciéndose también psicológico cuando se cronifica, dado que en el paciente aparece una ansiedad de rendimiento coital. También hay que dejar constancia de la cada vez mayor existencia de causas mixtas. Todo ello debe hacernos tomar conciencia de que el debate de prevalencia causal orgánico versus psicológico debería ir desvaneciéndose y tener un recorrido que no vaya más allá de la mera estadística. De hecho, la razón fundamental de conocer o precisar el origen de los problemas de erección es realizar un buen screening o cribado que posibilite la manera más eficiente de «arrancar» el abordaje con el especialista más pertinente, para posteriormente derivarle si fuera necesario. No debemos olvidar tampoco que cada vez es más frecuente la utilización de terapia combinada o mixta, lo que apuntala aún más la conveniencia de trabajar en equipo. Todo ello, por encima obviamente de intereses crematísticos o gremiales. 

			A fecha de finales de 2023, disponemos de muchos y variados recursos, técnicas y estrategias para atajar la DE con tratamientos de notoria eficacia, tanto de corte sexológico (técnica de ganar y perder erección, de focalización sensorial…) como médico (fármacos IPDE5, inyecciones vasoactivas…) y psicológico (técnicas de relajación, desensibilización sistemática…). Ello nos permite afirmar que los problemas sexuales de erección tienen en general un buen abordaje. 

			Pero no se debe olvidar y es justo decirlo, que uno de los mejores recursos para solucionar la DE es el apoyo que la mujer pareja sexual del paciente pueda aportarle a este. Así es, y lo tenemos muy evidenciado los expertos: la mujer puede ser el mejor aliado en la solución de un problema de DE. Pero para ello es importante que esté motivada y dispuesta a colaborar. Y que el hombre sea capaz de pedírselo previamente con humildad, sencillez y naturalidad. Hablo de relaciones asentadas, respetuosas y sin grandes conflictividades manifiestas, porque sabemos de sobra que no todo es tan idílico como quisiéramos. El mundo de la pareja cada vez soporta mayor número de factores presionantes no sexuales susceptibles de perturbar la relación (trabajo, hijos, economía, familia política, falta de tiempo, escasez de ocio…). Ello hace que tengamos casos en los que hay que recurrir a la terapia propiamente de pareja para resolver conflictos, resentimientos o agravios relacionales que inducen crisis e impiden la implicación necesaria de la mujer en la solución del problema. La interrelación erótica de la pareja está inexorablemente unida a la relación afectiva y convivencial, siendo en muchos casos la DE un síntoma de tales desavenencias conyugales. Tampoco debemos olvidar que la pareja es un elemento vivo que va cambiando con el paso del tiempo, con la evolución dispar de sus componentes y que incluso en las parejas estables se producen crisis con el paso del tiempo a la hora de manejar la monotonía convivencial o la falta de deseo sexual por la rutina erótica u otros factores. Porque sabemos que el deseo sexual, potente motor creador de la pareja, termina paradójicamente siendo engullido o fagocitado con el tiempo por la evolución de la propia pareja. 

			Por tales posibles elementos acechantes de la buena convivencia afectivo-sexual es fundamental que a la hora de afrontar la solución terapéutica del problema, las parejas tengan una buena predisposición en la búsqueda común de la solución, remen juntos y en la misma dirección, compartan un código sexual aceptado por ambos y mantengan una buena comunicación sexual. Tales principios son el mejor antídoto para contrarrestar resentimientos y una gran base para apuntalar sobre la interrelación erótica de pareja los tratamientos pertinentes, sean sexológicos, psicológicos o médicos. Si a eso unimos indicadores predictores positivos como que al varón afectado le siga motivando sexualmente su pareja, que no haya resentimientos ni desavenencias conyugales profundamente enquistados entre ambos y que la pareja siga teniendo vínculos afectivos saneados, tendremos un alto porcentaje de posibilidades de solucionar el problema de DE.

			Y en cuanto al tratamiento, tenemos varios enfoques en función del tipo de DE. Si la DE es de carácter y origen psicógeno va muy bien la terapia sexual, un conjunto de técnicas, recursos y estrategias con décadas de demostrada eficacia, a través de las cuales el varón vuelve a manejar con solvencia su erección. Cuando la causalidad es orgánica, los fármacos IPDE5 (fundamentalmente) han demostrado una eficacia contrastada. Y cuando es una DE mixta, procede aplicar una terapia combinada (terapia sexual más fármacos).

			Otro factor que considero importante es la conveniencia, a veces necesidad, de personalizar el tratamiento. La inmensa mayoría de las personas afectadas por dificultades en la erección presentan el denominador común de una gran aflicción, pero cada varón es diferente y existen tantas sexualidades como personas. Y detrás de cada problema eréctil existe una vida (normalmente compartida), una biografía sexual específica (probablemente quebrada), una educación sexual (inadecuada e incompleta la mayoría de las veces) y, sobre todo, unos sentimientos frustrados (normalmente vinculados al fracaso), factores todos ellos que concatenados demandan soluciones. Todo ello nos obliga a personalizar los tratamientos por encima de los protocolos y a humanizar los casos por encima de los recursos.

			Se sabe de sobra en el campo médico que la respuesta a los fármacos puede variar en cada paciente, pero la evidencia clínica también nos ha demostrado que en el campo sexológico la respuesta a la terapia sexual también puede oscilar notoriamente. De hecho, en no pocos casos de aplicación de la misma vemos que hay varones que avanzan notoriamente con apenas dos o tres sesiones, mientras otros son recalcitrantes en la solución de su dificultad eréctil. 

			Con este Manual multidisciplinar de disfunción eréctil he pretendido aportar un libro que, sin renunciar a ofrecer una visión holística de la DE, permita un manejo profesional actualizado, práctico y pormenorizado de los protocolos de actuación disponibles para el diagnóstico y tratamiento de la DE. Todo ello desde una visión multidisciplinar y sobre la base de la evidencia clínica y la experiencia profesional.

			Tal enfoque transversal va dirigido especialmente a todos los clínicos que desde un punto de vista profesional tienen relación con la DE (sexólogos, urólogos, andrólogos, psicólogos clínicos, médicos, educadores sexuales…) para que dispongan de un manual multidisciplinar que complemente su labor profesional. Porque considero que esa puede ser quizá la mayor aportación de este tratado, recoger todo el conocimiento posible disponible sobre DE que ofrezca una visión global del tema, facilitando un abordaje integral en el diagnóstico y tratamiento de la DE.

			Espero y deseo que el esfuerzo realizado en la creación de este libro sirva de ayuda, formación, apoyo o complemento en cualquiera de sus aportaciones a todos aquellos profesionales dedicados a la salud sexual que tengan relación alguna con la DE. Con ello será suficiente para mí desde una doble vertiente: sentirme satisfecho desde el punto de vista emocional y compensado desde el profesional. En tal sentido, consideraré que el esfuerzo habrá merecido la pena.

			Koldo Seco Vélez
Bilbao, septiembre de 2023

		

	
		
			1. 

			Definición y epidemiología

			1.0 Introducción

			No es fácil precisar la prevalencia de la DE por diversos factores:

			a.Existen muchos casos de varones afectados de DE que no consultan el problema.

			b.Hasta hace poco no ha habido acuerdos definitorios uniformes sobre el concepto.

			c.Faltaban instrumentos de medida ajustados a rigor.

			1.1 Definición

			Tenemos dos definiciones diferentes que aclaran el concepto:

			En 2004, la 2ª Conferencia de consenso sobre la impotencia del National Institute of Health (NIH), definió la disfunción eréctil (DE) como:

			(National Institute of Health Consensus Development Panel on Impotence (2003)

			«Es la incapacidad permanente o persistente para iniciar o mantener una erección suficiente como para permitir o mantener una relación sexual satisfactoria».

			Esta definición presenta una cierta subjetividad, ya que hay varones que, sin tener una erección completa, son capaces de realizar el acto sexual y quedarse satisfechos, mientras que existen otros varones que con una erección adecuada no refieren tener unas relaciones sexuales agradables. En una cuestión tan subjetiva de precisar cómo es la valoración personal del nivel de satisfacción erótica, es difícil definir y saber con exactitud cuál es el nivel de rigidez que puede otorgar dicha felicidad. Por ello, es una definición un tanto inconclusa.

			DSM-IV-TR

			La disfunción eréctil seria la «incapacidad persistente o recurrente para obtener o mantener una erección apropiada hasta el final de la actividad sexual, provocando malestar acusado o dificultades en las relaciones interpersonales». 

			1.2 Prevalencia

			Aunque la DE es un trastorno benigno, afecta a la salud física y psicosocial de las personas, teniendo una repercusión importante en la calidad de vida (CdV) de quienes la padecen, así como en sus parejas y familias (Lue, & Tanago, 1987).

			Los primeros estudios poblacionales publicados sobre la DE datan de los 90 y mantienen aún su vigencia en la importancia que se otorga a la influencia de la edad en la DE, así como a la estrecha relación que mantienen DE y enfermedades cardiovasculares (Prieto, 2017).

			Desde la validación del Test Índice Internacional de la Función Eréctil (IIEF) (Rosen et al., 1997) se han realizado estudios de afectación por todo el mundo.

			Así tenemos:

			El primer estudio comunitario a gran escala de la DE fue el realizado por el MMAS (Massachusetts Male Aging Study), entre 1987 y 1989 en EE.UU. a cargo de Feldman et al., en 1994, sobre entrevistas a 1290 varones entre 40 y 70 años, según el cual el 52 % de tales varones tenían algún grado de DE. Su incidencia aumentaba con la edad:

			En un 39 % a los 40 años de edad.

			En un 48 % a los 50 años de edad.

			En un 57 % a los 60 años de edad.

			En un 67 % a los 70 años de edad.

			En un 75 % a los 80 años de edad.

			Siguiendo con los datos aportados por el MMAS, los porcentajes que encontraron respecto a los diversos tipos de DE fueron:

			DE ligera o leve: 17,2 %.

			De moderada: 25,2 %.

			DE severa o grave: 9,6 %.

			En este trabajo, los factores de predicción de DE fueron diabetes mellitus, hipertensión arterial, cardiopatías y depresión. Sorprendentemente, ni el tabaquismo ni el alcohol (cantidad consumida) fueron factores predictivos (Prieto, 2017). 

			En EE.UU., el Health Professionals Follow-up Study (Lauman, & Paik, & Rosen, 1999) realizado en 31 472 personas sanas de entre 53 y 90 años, la prevalencia de la DE segmentada por edades fue del 33 %. Según el estudio, el sedentarismo, el sobrepeso y el tabaquismo representaban factores predictivos relevantes en la aparición de la DE.

			Otro estudio reseñable por la gran extensión de población estudiada, así como por su diversidad geográfica y cultural fue el Global Survery of Sexual Attitudes and Behaviors (GSSAB) realizado por Lauman, & Nicolosi, & Glasser (2005), que incluía una encuesta detallada sobre la conducta sexual de 27 500 varones y mujeres de entre 40 y 80 años de 29 países. Las tasas de incidencia observadas fueron similares a las observadas en otros estudios epidemiológicos a gran escala, aunque en este caso muchos de los encuestados desconocían que padecían un problema sexual, lo que pudor suponer un sesgo en el trabajo. Los factores predictivos coincidieron con otros estudios: hipertensión, diabetes mellitus y vasculopatía periférica). 

			En el estudio llamado MALES II (The multinacional men´s attitudes to life and sexuality study phase II), realizado por Rosen et al. en 2004 y en el que los entrevistados no fueron informados del objeto del estudio, las tasas de prevalencia fueron mayores en USA que en España y otros países latinoamericanos, confirmándose también la influencia de las enfermedades cardiovasculares en la génesis de la DE.

			Estos datos permiten pensar que existen aproximadamente en el mundo 150 millones de hombres con DE y que para el 2025 se espera que sean 320 millones de hombres en el mundo los que padezcan esta disfunción (Aytac et al., 1999).

			También hay que señalar que, por lo general, solo un 10 % de las personas afectadas por DE deciden consultarlo.

			En Reino Unido: un 19 % (Goldmeier, Judd y Schroeder, 2000). 

			En Países Bajos: un 11 % (Blanquer, Thomas y Bosch, 2001). 

			En Australia: un 33 % (Chew, Earle, Stuckey, Jamrozik y Keogh, 2000).

			En USA: afecta de 10 a 20 millones de hombres (Padma-Nathan, Payton y Goldstein, 1987).

			En Brasil la prevalencia de casos nuevos de DE según un estudio fue de 65,6 (seguimiento medio de 2 años).

			En España varían las cifras de prevalencia de la DE según los diversos estudios. Se ha calculado la existencia de entre 1 500 000 y 2 000 000 de personas con DE (EDEM; Martín Morales, Sánchez Cruz, Sáez De Tejada, Rodríguez Vela et al., 2001). Hay otro trabajo que considera que existen entre un 12 y un 19 % de varones con DE basándose en el Índice Internacional de la Función Eréctil (IIEF). También viene a decir que en España el 12,1 % de los varones entre 25 y 70 años presenta algún tipo de DE (16 % mínima, 2 % moderada y 1 % severa) y que la afectación aumentaba con la edad. Estos fueron los resultados obtenidos:

			Una prevalencia del 8,6 % en varones de 25 a 39 años.

			Una prevalencia del 13 % en varones de 40 a 49 años.

			Una prevalencia del 24,5 % entre 50 y 59 años.

			Una prevalencia del 49 % entre 60 y 70 años.

			Uno de los últimos estudios realizados en España y publicado por la Asociación para la Investigación en Disfunciones Sexuales en Atención Primaria (AIDS-P) fue el realizado en 72 Centros de Salud de toda España, sobre una muestra de 3600 varones de entre 18 y 95 años que acudían a las consultas de Atención Primaria por motivos ajenos al sexo. Este estudio mostró una tasa de prevalencia global de la DE del 42 %.

			Las grandes variabilidades existentes entre estos estudios pueden explicarse por las diferencias existentes en la metodología y en las edades, así como por la distinta situación socioeconómica de las poblaciones estudiadas.

			Prevalencia por tipos:

			Origen (Primario o Secundario)

			La DE de origen primario (varones que nunca han tenido erección) suele ser excepcional, se ven muy pocos casos. La más frecuente es la de origen secundario, es decir, cuando se produce como consecuencia o secundaria a múltiples factores orgánicos o psicológicos (depresión, diabetes, prostatectomía, fármacos, crisis de pareja…).

			Prevalencia de la DE por causas:

			Orgánica: 25 %.

			Psicológica: 25 %.

			Mixta: 45 %.

			Desconocida: 5 %.

			Prevalencia de los tipos de DE de origen orgánico:

			40 % de origen vascular.

			30 % por causa de la diabetes.

			10 % por causa neurológica (esclerosis múltiple, Alzheimer, cirugías de pelvis…).

			6 % por radiación o cirugía del recto, próstata y vejiga.

			1 % por otras causas.	

			Influencia de la edad en la DE

			Aunque la edad como tal no se considera en sí misma causa de un problema sexual, (sino el envejecimiento asociado a la misma) no deja de ser un factor de riesgo relevante para la DE, ya que esta aumenta un 10 % en todas las edades cuando existe alguna otra patología (Bacon et al., 2003), hasta 10 veces su frecuencia por encima de los 40 años (39 %) y un 67 % a partir de los 70 años.

			De hecho, la DE es una enfermedad edad-dependiente, con cifras que varían en España desde el 8,6 % en varones entre 25 y 39 años hasta casi el 50 % en varones comprendidos entre 60 y 70 años. 

			Aun siendo normal o lógico un mayor incremento de la DE con el paso de los años, un problema de DE no deja de ser patológico independientemente de la edad del paciente y, por lo tanto, siempre va a requerir un diagnóstico correcto que permita el tratamiento idóneo de cada paciente (Prieto, 2017).

			Cambios sexuales propios del envejecimiento

			El envejecimiento conlleva una menor rigidez del pene, una disminución de su sensibilidad y un descenso en la frecuencia de las erecciones (nocturnas sobre todo). Dado que muchos varones tienen periodos prolongados de abstinencia sexual, cuando van a intentar el coito no es infrecuente que algunos de ellos no puedan porque se ha producido fibrosis del tejido cavernoso del pene. Además, hay que añadir cambios sociales, relacionales, psicológicos y de pareja consecuentes al avance de la edad, que también contribuyen a una visión y vivencia diferente de la sexualidad.

			1.3 Conclusión estudios epidemiológicos

			La DE es más prevalente en varones mayores (afecta a más del 50 % a partir de los 60 años, incrementándose progresivamente su incidencia con el paso de los años).

			Existe una gran relación entre DE y factores de riesgo como enfermedades cardiovasculares, diabetes, síndrome metabólico, depresión, enfermedad o/y cirugía prostática…).

			Los hábitos de vida poco saludables (tabaquismo, alcohol, falta de ejercicio, dietas poco saludables…) afectan claramente a la DE, mejorando esta cuando se modifican tales insanos hábitos.

			Entre todas las disfunciones sexuales, la DE es la que más preocupa a quien la padece (Cabello, 2010) por encima de la eyaculación precoz y de la falta de deseo en la mujer (aunque estas se den con mayor frecuencia entre la población). 

		

	
		
			2.

			Neurofisiología de la erección peneana

			2.0 Introducción

			El mecanismo de la erección está considerado como un triunfo de la biomecánica, una obra de ingeniería difícil de superar. Este complejísimo mecanismo está diseñado para solventar todos los inconvenientes de una curiosa evolución que dotó al ser humano de un pene único en tamaño y naturaleza dentro del mundo de los primates (Lucas Matheu, 2007). 

			Visto localmente, se puede considerar a la erección como un proceso multifactorial que pudiera ser comparado con un sistema hidráulico controlado electromecánicamente (Newman, & Northup, 1981). 

			Conviene constatar que la mayor parte de los conocimientos que se tienen de la fisiología de la erección se han producido en los últimos 40 años. 

			La naturaleza vascular de la erección quedó demostrada hace ya más de 300 años, cuando el anatomista y fisiólogo holandés Regnier de Graaf (1668) realizó una inyección de contraste en las arterias del pene de un cadáver, para evidenciar que en el llenado o saturación de los cuerpos cavernosos del pene iba sangre y no aire como defendía Galeno.

			2.1 Definición

			La erección peneana es un fenómeno neurovascular mediado por neurotransmisores y determinado por una respuesta vascular, básicamente vasodilatadora. Este mecanismo está condicionado por la acción de hormonas, alteraciones bioquímicas y mecánicas del pene, como factores de estímulo o inhibición (Burnett, 2006). El funcionamiento de tal mecanismo es muy sensible y permeable a la influencia de los factores psicológicos, cuestión de la que somos especialmente conscientes los sexólogos de formación psicológica, por ser nuestro campo fundamental de actuación terapéutica. 

			La respuesta sexual masculina y la erección como parte de ella es posible gracias a la concatenación de factores, por tanto, anatómicos, hormonales, neurológicos y psicológicos. Sin olvidar la necesidad de la existencia de estímulos sexuales internos y externos que hagan «arrancar» el proceso excitatorio.

			2.2 Estímulos sexuales inductores de erección

			Para el desencadenamiento de la erección es necesaria la existencia de algún tipo de estímulo (internos o externos) que active los sentidos.

			a.Estímulos sexuales externos

			Si bien pueden intervenir cualquiera de los cinco sentidos, es el estímulo visual el más determinante generalmente en el varón. De hecho, suele ser algún tipo de estímulo visual el que «provoque» el arranque de la excitación del macho humano. En este sentido, suele ser la observación de los genitales femeninos (especialmente) o los pechos o/y nalgas lo que viene a ser el epicentro que acapara en un alto porcentaje el inicio sexual de la mayoría de los varones.

			b.Estímulos sexuales internos

			De todas formas, además de los estímulos externos, son importantes también los estímulos de tipo interno, como son las fantasías sexuales, los sueños o el tipo de personalidad del hombre.

			Fantasías sexuales

			La fantasía sexual forma parte del deseo sexual y, por tanto, del placer erótico en general. En el campo de la vivencia erótica las fantasías sexuales constituyen un cosmos propio, personal e íntimo. Un conjunto de vivencias personales, observaciones adquiridas por libros, vídeos, imágenes, TV, Internet y demás elementos que configuran constelaciones eróticas genuinas de excitación sexual, utilizadas notoriamente para inducir o incrementar la excitación sexual.

			El hecho de ser privadas y libres posibilita una gran libertad interior, donde el único límite es la propia imaginación de la persona, la educación recibida y la valoración moral que cada individuo atribuya a la propia fantasía, sin olvidar que lo prohibido suele constituir paradójicamente la joya sobre la que no es extraño se instale la mayor de las motivaciones eróticas.

			En el campo de la sexología las fantasías sexuales son un gran recurso clínico. Y en el caso concreto de las disfunciones eréctiles de corte psicógeno, se utilizan especialmente dado su relevante papel como mantenedoras de la erección, potenciadoras del deseo y por su capacidad para contrarrestar pensamientos negativos que dificultan el normal funcionamiento erótico.

			c.La personalidad como elemento diferenciador

			Como bien refiere Cabello (2010), la personalidad de cada individuo, hombre o mujer, sobre la base de su mayor o menor capacidad para fantasear y a su propia característica de personalidad puede facilitar o inhibir un mayor desarrollo en el arte imaginativo erótico. En este sentido, la biografía sexual de cada hombre o mujer, la socialización erótica que haya desarrollado y la metabolización que de las experiencias relacionales haya tenido, implementarán en cada individuo, hombre o mujer, su «imaginario» erótico. Así tenemos que la capacidad de excitarse sexualmente es más alta en personas con puntuaciones bajas en neuroticismo y altas en extraversión y búsqueda de sensaciones (Costa et al., 1992).

			d.El sueño y su capacidad de general erecciones

			A lo largo de la fase REM del sueño (también llamada fase de sueño paradójico y durante la cual se tienen los sueños más ricos), suelen darse 4 o 5 episodios de sueños eróticos que duran de 20 a 30 minutos, produciendo las correspondientes erecciones inconscientes e involuntarias. El motivo de que se produzcan tales erecciones durante el sueño sigue siendo un misterio. Una hipótesis es que la naturaleza ha desarrollado tal capacidad para poder mantener activo el sistema reproductivo, que estaría así continuamente preparado para la posible reproducción (Haba-Rubio, & Heinzer, 2018), aquella que garantice el mantenimiento de la especie. Tal hipótesis justificaría en parte el papel de las erecciones nocturnas, necesarias para mantener la elasticidad del endotelio de las arterias del pene y, por tanto, su buen funcionamiento.

			2.3 Fases de la erección desde parámetros hemodinámicos

			El proceso de la erección tiene 6 fases hemodinámicas definidas (Uribe, 2015):

			a.Flacidez.

			b.Erección latente (preerección).

			c.Tumescencia.

			d.Erección máxima.

			e.Rigidez.

			f.Detumescencia.

			2.3.1 Términos hemodinámicos (Uribe, 2015)

			a.Flujo pudendo (FP): flujo en cc/seg en la arteria pudenda, precursor de las cavernosas.

			b.Índice de resistencia (IR): corresponde a la PS-PD/PS. Valores cercanos a 1 hablan de baja resistencia, cercanos a 0 de alta resistencia.

			c.Intracavernoso: que ocurre en el interior del cuerpo cavernoso.

			d.Oxigenación (O2): concentración de oxígeno en sangre arterial.

			e.Presión penil (PP): presión en cc/seg a nivel de las arterias cavernosas.

			f.Presión diastólica: corresponde a la presión al final de la diástole en cada ciclo cardíaco en arterias cavernosas.

			g.Presión sistólica braquial: corresponde a la presión sistólica periférica que no siempre coincide con la PP intracavernosa.

			2.3.2 Fases hemodinámicas de la erección

			Durante el proceso normal de la erección se reconocen 6 fases hemodinámicas diferentes; se debe tener en cuenta que la fase 4 se repite en espejo luego de alcanzar rigidez, retornando a «erección máxima», y que adicionar esta subfase facilita la comprensión del proceso de detumescencia que necesita este paso intermedio antes de llegar a la detumescencia total (Lue, 1998; Carrier et al., 1993; Debora et al., 2010; Kim et al., 1994; Mancini et al., 1996).

			Fase 1. Flacidez o estado basal

			Es el estado de reposo para el pene. El flujo por la arteria pudenda es bajo y suficiente para la nutrición del tejido. La presión al final de la diástole es casi 0, puesto que no existe resistencia alguna, por lo que el IR es muy cercano a 1 (pero no igual). La sangre en el pene es de tipo venoso y la concentración de oxígeno es baja, lo que facilita la aparición de sustancias profibróticas como el factor TGB1 y la endotelina, que promueven la fibrosis cavernosa. La onda de la ecografía doppler muestra un pequeño pico sistólico, sin presión al final de la diástole (Belew et al., 2015; Sikke et al., 2013; Benson et Vickers, 1989; Mancini et al., 2000; Lue et al., 1985; Wilkins et al., 2003; Speel et al., 2003; Oates et al., 1995).

			Fase 2. Erección latente o preerección

			Para que se desarrolle esta fase efímera se necesita algún tipo de estímulo (visual, táctil, auditivo, ligado al sueño) que active el proceso de la erección, comenzando el estímulo neural por vía del nervio pudendo. El flujo peneano vía arteria pudenda aumenta intensamente, con una gran dilatación de la arteria y con aumento progresivo de la PP o intracavernosa, existiendo un cambio de la mezcla de sangre que se hace más arterial y un aumento concomitante de la concentración de oxígeno. La onda de la ecografía doppler muestra un pequeño aumento del pico sistólico, con un enorme aumento de la presión al final de la diástole e incremento del IR que se hace menor de 1 (Uribe, 2015).

			Fase 3. Tumescencia

			En esta fase el estímulo (visual, táctil, auditivo, ligado al sueño) fue exitoso para activar el proceso de la erección. El flujo peneano vía arteria pudenda disminuye un poco, con menor gasto de sangre para mantener la erección, existe disminución de la dilatación de la arteria y la PP o intracavernosa comienza a bajar; existe un cambio de la mezcla de sangre que se hace más arterial y un aumento concomitante de la concentración de oxígeno. El IR cae más con notable disminución de la presión al final de la diástole. La onda de la ecografía doppler muestra que el pico sistólico aumenta un poco más que en la fase anterior y los latidos se separan (Uribe, 2015).

			Fase 4 a. Erección máxima

			El FP se estabiliza, lo mismo que la presión intracavernosa, el flujo diastólico cae tanto que se hace incluso negativo, con un IR igual a 1. La concentración de oxígeno en el abundante flujo sanguíneo es óptima y el proceso de venoclusión comienza a darse naturalmente. La onda de la ecografía doppler refleja lo anterior con un pico sistólico definido y una presión al final de la diástole en cero o negativa.

			Fase 4 b. Erección máxima

			El FP aumenta nuevamente, aunque la presión intracavernosa comienza a caer liberando el proceso de venoclusión, el flujo diastólico nuevamente se hace igual a cero o negativo, con un IR igual a 1. La concentración de oxígeno aumenta nuevamente. La onda de la ecografía doppler muestra un pico sistólico definido y una presión al final de la diástole en 0 o negativa.

			Fase 5. Rigidez

			La arteria muestra el mínimo de dilatación. Con la venoclusión activada, el flujo sistólico cae, manteniendo la erección en su máximo de rigidez, la presión diastólica es cero, pero la concentración de oxígeno no es óptima por bajo flujo, que de perpetuarse sería de riesgo isquémico. El IR se mantiene en 1. La onda de la ecografía doppler refleja un pequeño pico sistólico y una presión al final de la diástole en cero (Uribe, 2015).

			Fase 6. Detumescencia

			En el paciente normal ha ocurrido el disparo simpático que acompaña a la eyaculación o ha cesado el estímulo sexual, por lo que la erección empieza a caer; la venoclusión ya no es efectiva. La presión sistólica intracavernosa cae y la presión al final de la diástole es casi 0; el IR se acerca a 1 (pero no es igual). La sangre nuevamente adquiere parámetros venosos. La onda de la ecografía doppler es igual a la del principio en estado basal (Bagheri et. Gharib., 2015; Sohn et al., 2013; Akre et al., 2014; Gilbert et Paduch, 2014; Benson et al., 1993; Bagii et al., 1990; Sakka et al., 2004;Gill, 1985; Mills et Sethia, 1996; Schaeffer, 2006; Roy et al., 2000; Rastrelli, 2014; Shamloul, 2006; Fitzgerald,1991; Slob, 2002).

			2.4 Anatomo-fisiología de la erección

			2.4.1 El pene

			La función específica de los genitales masculinos es la formación de espermatozoides, la producción de las hormonas necesarias para el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios (y del deseo sexual) y, finalmente, la colocación de los espermatozoides en el canal vaginal para reproducir la especie. Para esto último, la inserción de los espermatozoides en la vagina, es necesaria la erección, requiriendo que el pene tenga unas estructuras anatómicas muy complejas (Cabello, 2010).

			El pene es un órgano muscular con sentido multifuncional: elimina la orina, facilita la reproducción y da placer (que no deja de ser una motivación para la reproducción). Situado en la parte inferior del abdomen y por encima del escroto y los testículos, está atravesado en su interior por la uretra, un conducto por el que pasan el semen o la orina en su camino de salida al exterior.

			Está formado por dos cilindros de tejido esponjoso llamados cuerpos cavernosos que se originan y se fijan en los isquiones y terminan juntos bajo el glande. Inicialmente van separados en su origen y a partir de su unión poseen un tabique incompleto que permite el libre paso de la sangre entre los dos. Ambos cuerpos cavernosos van fijados al pubis en su porción proximal por el ligamento suspensor del pubis (Glina e Ankier, 2006).

			La unidad que forma el cuerpo cavernoso es el sinusoide cavernoso, que está circundado por musculatura lisa y revestido por el endotelio, que se asemeja a un vaso sanguíneo. El sinusoide responde a estímulos de contracción y relajamiento de igual manera que los vasos, siendo esta capacidad fundamental para el logro eréctil. Los cuerpos cavernosos están cubiertos por un facia denominada «túnica albugínea», compuesta de tejido conjuntivo y que tiene la capacidad de expandirse hasta un determinado límite. Alrededor de la albugínea va un tejido conjuntivo débil y la piel. Entre los cuerpos cavernosos, en situación ventral, va la uretra envuelta por el cuerpo esponjoso, un tejido parecido a los cuerpos cavernosos, que sufren una dilatación en su porción distal para formar el glande (Glina et Ankier, 2006).

			2.4.2 El proceso muscular

			La contracción de los músculos isquicavernoso y bulbocavernoso encajona la sangre empujándola hacia los cuerpos cavernosos e impidiendo su salida por la vena dorsal profunda del pene.

			2.4.3 El proceso vascular

			El sistema vascular peneano con la arteria central y las venas periféricas es la base del mecanismo que determina la erección. Así tenemos que la irrigación arterial de los cuerpos cavernosos del pene se realiza a través de la arteria cavernosa, rama de la arteria pudenda que, a su vez, es rama de la arteria iliaca interna. La arteria cavernosa penetra en el cuerpo cavernoso en su porción proximal y avanza en su porción central, comunicándose con los sinusoides a través de las arterias helicoidales. El drenaje venoso, a su vez, es realizado por un plexo venoso localizado en la periferia, debajo de la túnica albugínea. Este plexo drena a través de venas emisarias para la vena dorsal profunda, venas cavernosas y venas crurales. Todo este sistema de drenaje está comunicado y acaba drenando para el plexo retropúbico y finalmente para la vena ilíaca interna (Glina et Ankier, 2006).

			La respuesta al estímulo sexual esta mediada por el sistema nervioso parasimpático a través de sus fibras periféricas originadas en S2, S3 y S4 que determinan la liberación fundamentalmente de prostaglandina E1 y el óxido nítrico (NO) por el endotelio de los sinusoides de los cuerpos cavernosos, produciendo la liberación local de AMP cíclico y GMP cíclico que actúan disminuyendo la concentración intracelular de calcio y provocando el relajamiento de los sinusoides cavernosos que se hinchan de sangre. El ensanchamiento de los cuerpos cavernosos distiende la túnica albugínea, provocando la distensión peneana. La tumescencia peneana ocurre cuando el pene alcanza su tamaño máximo, pero sin aumento de la presión intracavernosa (fase isobárica de la erección). La continuidad del flujo de sangre a los cuerpos cavernosos lleva a una distensión aun mayor de los sinusoides, que pasan a comprimir los plexos venosos localizados debajo de la albugínea, obstruyendo el drenaje venoso. La mayor entrada de sangre arterial asociada a la disminución del drenaje venoso, causa un aumento en la presión intracavernosa (fase isométrica) determinando la erección (Aboseif et Lue, 1988; Lue, Takamura et al., 1984). En el momento de la penetración (o la masturbación), la comprensión del glande lleva a la contracción refleja de los músculos estriados isquiocavernosos, disminuyendo la capacidad de los cuerpos cavernosos y elevándose la presión intracavernosa aún más (fase de la erección rígida), lo que facilita la penetración. (Giuliano, 2001). Durante esta fase cesa temporalmente la entrada y salida de sangre (Lue, Tanagho et MacClure, 1988). En la erección también se produce un incremento del cuerpo esponjoso de la uretra y del glande, pero manteniéndose suave y flexible con el objetivo de facilitar el paso del semen a través de la uretra. Tal incremento también tiene como fin proporcionar al glande el papel de un amortiguador que haga posible una penetración menos traumática, así como proteger los extremos rígidos y agudizados de ambos cuerpos cavernosos.

			2.4.4 Cuerpo esponjoso y glande

			La hemodinámica del cuerpo esponjoso y del glande del pene es algo diferente de la de los cuerpos cavernosos. Durante la erección, aumenta el flujo arterial de una manera similar, sin embargo, la presión en el cuerpo esponjoso y el glande es solo entre un tercio y la mitad que en los cuerpos cavernosos, porque la túnica albugínea (fina sobre el cuerpo esponjoso y prácticamente ausente en el glande) garantiza una oclusión venosa mínima. Durante la fase de erección completa, la compresión parcial de la vena dorsal profunda y la circunfleja entre la fascia de Buck y los cuerpos cavernosos congestionados contribuyen a la tumescencia glandar, aunque el esponjoso y el glande, esencialmente funcionan como una gran escape arteriovenoso durante esta fase. En la fase de erección rígida, los músculos isquiocavernosos y bulbocavernosos comprimen de manera enérgica las venas del pene, lo que se traduce en más congestión y aumento de presión en el glande y en el cuerpo esponjoso (Martínez-Salamanca et. col., 2010).

			2.4.5 El músculo liso cavernoso y la importancia de los neurotransmisores, especialmente el óxido nítrico (NO)

			El músculo liso cavernoso, como hemos visto, desempeña un papel fundamental en la erección y flacidez del pene. Existe una compleja relación entre ellos y la constricción de las arterias y arteriolas de los cuerpos cavernosos, mediada por los neurotransmisores y sustancias vasoactivas que en ellos intervienen. Tales neurotransmisores pueden englobarse fundamentalmente en 4 grupos (Lucas Matheu, 2007):

			a.Adrenérgico: influyen en la contracción del musculo liso y trabecular provocando la flaccidez.

			b.Colinérgico: actúa como modulador entre los demás grupos.

			c.No adrenérgico no colinérgico (NANC): principal agente relajador del músculo liso.

			d.Endotelio: las endotelinas contraen el músculo liso.

			Existe una relación entre los centros nerviosos superiores y las glándulas endocrinas responsables de la producción hormonal, mediadas por el hipotálamo. Esta organización anatomofisiológica articula el mecanismo por el que las sensaciones se convierten en emociones. Además de los centros cerebrales y su neuromodulación hormonal, la erección está influenciada por un estado bioquímico favorecedor o inhibidor de la misma. Así tenemos estos neurotransmisores:

			a.Acetilcolina:

			Al actuar sobre receptores muscarínicos estimula la erección del pene aumentando la vasocongestión en la zona genital, por la inhibición del sistema simpático. También activa el óxido nítrico neuronal y el óxido nítrico sintetasa endotelial, estimulando la liberación de óxido nítrico en las células endoteliales de los cuerpos cavernosos del pene.

			b.Dopamina:

			Favorece la vasocongestión genital sobre receptores D1 y la inhibe sobre receptores D2.

			c.Noradrenalina:

			Inhibe la vasocongestion tanto en receptores alfa-1 como en alfa-2. Al comenzar la erección desciende a nivel intracavernoso, siendo algo menos a nivel plasmático, proceso que no se da en pacientes con DE (Becker et al., 2002).

			d.Serotonina:

			La disminución de serotonina en el cerebro y el incremento de la neurotransmisión dopaminérgica pueden desinhibir o promover la conducta sexual. La serotonina contrae el tejido cavernoso al actuar sobre el mismo (Uckert et al., 2003).

			e.Óxido nítrico: 

			Estimula la producción de GMPc y este a su vez influye en que se produzca la relajación del músculo liso cavernoso y de las arterias del tejido eréctil de los cuerpos cavernosos.

			Las terminaciones nerviosas parasimpáticas y simpáticas existentes en los cuerpos cavernosos son imprescindibles en el desencadenamiento de la respuesta eréctil, existiendo unos canales intercelulares que posibilitan la transmisión de iones de potasio y calcio, junto con mensajeros intracelulares (AMPc, GMPc) entre células adyacentes, lo que permite la relajación o contracción celular. De hecho, el deterioro de estos canales produce alteraciones de la erección (Cabello, 2010).

			El sistema neuroefector alfa-adrenérgico representa un papel crítico en la función eréctil. La noradrenalina liberada por los nervios adrenérgicos se liga a los receptores alfa-2 presinápticos y alfa-1 presinápticos y postsinápticos, aumentando la concentración intracitosólica de Ca++ y produciendo la contracción del músculo liso cavernoso. Los nervios colinérgicos inhiben la liberación de noradrenalina y estimulan los nervios no colinérgicos no adrenérgicos, favoreciendo la relajación del músculo liso (Lucas Matheu, 2007).

			A lo largo de muchos años se ha estado buscando el principal factor que produjese la relajación del músculo liso cavernoso. En 1986, Furchgott y Khan sugirieron que este factor pudiera ser el óxido nítrico (NO), lo que fue confirmado al año siguiente por Palmer. Posteriormente se ha confirmado la importancia clave que el NO tiene en la erección, al ser un neurotransmisor NANC liberado en el sistema nervioso y también en el endotelio vascular. El descubrimiento de la importancia del óxido nítrico ha supuesto un cambio revolucionario en el estudio de la misma, un antes y un después en el conocimiento de la fisiología de la erección (Tejada y Kim, 1992). El NO es un radical libre, gaseoso, con múltiples acciones biológicas como la regulación del tono vascular y la regulación de la neurotransmisión y participación en la inmunidad no específica y, sobre todo, contribuye a incrementar el guanosín monofosfato cíclico (GMPc), ya que el NO es un potente activador de la guanilato ciclasa soluble. La liberación de NO a partir de las neuronas postsinápticos, parasimpáticas y células endoteliales (estas en menor medida) producen cambios en el flujo sanguíneo del pene (Becker et al., 2002), que también es producido por la inhibición de las neuronas alfa-adrenérgicas que inervan la musculatura lisa arterial y trabecular. Como he referido anteriormente, el NO se une a la enzima guanilato ciclasa soluble, promoviendo la conversión de guanosín trifosfato (GTP) en guanosín monofosfato cíclico (GMPc). Además, el péptido intestinal vasoactivo (VIP) secretado por los nervios parasimpáticos (Becker et al., 2002) y la prostaglandina E (PGE), producción paracrina (vecina) del tejido eréctil, activan la adenilatociclasa (AC) que también contribuye para incrementar los niveles intracelulares de adenosín monofosfato cíclico (AMPc) (Filippi et al., 2000). Al aumentar los niveles intracelulares de los nucleótidos cíclicos CMPc y AMPc, se abren los canales de K+ y aumenta la bomba Na+ K+, cerrándose los canales de Ca++, lo que hace disminuir su concentración intracitosólica (Christ et al., 1999) y frenar la expresión de mRNA en los receptores alfa-1 y alfa-2 adrenérgicos de las células musculares lisas arteriales y trabeculares, provocando su relajación (Traish et al., 2000).

			2.5 Endocrinología de la erección. El importante papel de las hormonas

			Se sabe que las hormonas son totalmente necesarias para la respuesta sexual masculina. Si bien el papel de la testosterona en la fisiología de la erección no está totalmente claro (Glina, 2010), en varones con hipogonadismo hay una disminución de las erecciones nocturnas y una menor respuesta a los IPDE-5, que son revertidas con la reposición de andrógenos. Asimismo, cuando en cualquier patología hay una disminución de sus niveles, con la reposición de testosterona sintética la conducta sexual se incrementa.

			También se ha comprobado que los andrógenos facilitan la expresión de las óxido nítrico sintasas endotelial y neuronal, además de la fosfodiesterasa 5, encimas necesarias para la erección. A su vez, la testosterona contribuye al crecimiento de las fibras musculares de los cuerpos cavernosos y participa en la diferenciación del estroma hacia células miogénicas frente a adipogénicas (Traish y Kim, 2005).

			La testosterona aumenta a nivel intracavernoso con el comienzo de la erección del pene y desciende con la detumescencia. A nivel plasmático sigue el mismo ciclo, pero menos pronunciado. La relación entre testosterona periférica e intracavernosa en el periodo de tumescencia es del 30 % en individuos sanos, mientras que en pacientes con problemas de erección es del 15 %, lo que sugiere que existe una menor densidad de receptores en pacientes afectos de disfunción eréctil (Cabello, 2010).

			Estudios en animales y también en humanos han mostrado la existencia de receptores de andrógenos en el cuerpo cavernoso. La respuesta eréctil en el pene de la rata de laboratorio ha demostrado ser andrógeno dependiente, siendo el andrógeno activo la dihidrotestosterona (Lugg et al., 1995).

			Otra hormona con un papel importante en la sexualidad masculina es la prolactina. Niveles elevados producen una menor respuesta. Cuando se disminuyen recurriendo a carbegolina (0,5 mg) se ha comprobado que se produce mayor deseo sexual y una percepción menor del periodo refractario de la respuesta sexual del varón (Kruger et al., 2003).

			La oxitocina también tiene su papel en la erección: al iniciarse esta los niveles plasmáticos e intracavernosos se incrementan. Con la continuidad de los estímulos eróticos el pene incrementa sus niveles intracavernosos de oxitocina, pero el plasmático no se altera (Melis y Argiolas, 2003).

			La vasopresina también puede estar implicada en la erección: sus niveles en plasma bajan al principio de la excitación, pero no durante el mantenimiento de la misma (Becker et al., 2003). 

			2.6 Tipos de erección

			Las estructuras mencionadas son responsables de los tres tipos posibles de erección: psicógena, reflexógena y nocturna.

			a.La erección psicógena es el resultado de los estímulos de tipo sensorial (visual, gustativo, olfativo o auditivo), que caminan por las vías neuronales que desde el cerebro modulan los centros de erección de la médula espinal (T11-L2 y S2-S4) para activar el proceso de erección.

			b.La erección reflexogénica se produce por estímulos táctiles en los órganos genitales. Los impulsos llegan hasta los centros de erección espinal, algunos continúan por la vía ascendente, dando lugar a la percepción sensorial, mientras que otros activan los núcleos autónomos para enviar mensajes a través de los nervios cavernosos del pene e inducir la erección. Este tipo de erección se mantuvo en los pacientes con lesión de la columna vertebral superior (Martínez-Salamanca, Martínez Ballesteros, Portillo, Gabancho, Moncada y Carballido, 2010).

			c.La erección nocturna ocurre principalmente durante la fase REM del sueño. La exploración mediante PET en humanos en el sueño REM muestra una mayor actividad en el área pontina, amígdala y circunvolución cingulada anterior, y disminución de la actividad en la corteza prefrontal y parietal. El mecanismo que desencadena el sueño REM se encuentra en la formación reticular pontina. Durante el sueño REM, se activan las neuronas colinérgicas en el segmento pontino lateral, mientras que las neuronas adrenérgicas en el locus coeruleus y en las neuronas serotonérgicas, el rafe del cerebro medio está silente. Esta activación diferencial puede ser responsable de las erecciones nocturnas durante el sueño REM (Martínez-Salamanca, Martínez Ballesteros, Portillo, Gabancho, Moncada y Carballido, 2010).

			2.7 Detumescencia

			La detumescencia es el resultado de un cese de la liberación de neurotransmisores (noradrenalina fundamentalmente), la interrupción o bloqueo de los segundos mensajeros por la fosfodiesterasa (se hidroliza GMP-c a GMP), así como por una descarga simpática durante la eyaculación. 

			El estado flácido del pene en reposo es el resultado del mantenimiento de la contracción del músculo liso del sinusoide cavernoso, determinado por el sistema nervioso simpático y medido por la actuación de las endotelinas y noradrenalina (Glina, 2011).

			La contracción del músculo liso trabecular vuelve a abrir los vasos venosos, la sangre atrapada es expulsada y vuelve la flacidez. Digamos que, de la misma manera que el relajamiento lleva a la tumescencia (erección), la contracción lleva a la detumescencia (pérdida de la erección o dificultad de obtenerla). La actuación del sistema nervioso simpático y de neurotransmisores como la noradrenalina, entre otros factores, pueden explicar la relación entre la ansiedad, las alteraciones psicológicas y la DE (Andersson y Hedlund, 2004).

			El fenómeno de la detumescencia se puede estratificar en 3 fases (Bosch, Bernard et Aboseif, 1991):

			a.La primera implica un aumento transitorio de la presión intracavernosa, lo que indica el comienzo de la contracción del músculo liso en contra de un sistema venoso cerrado.

			b.La segunda fase muestra una disminución lenta de la presión, lo que sugiere una lenta reapertura de los vasos venosos con la reanudación del nivel basal del flujo arterial.

			c.La tercera fase muestra una disminución rápida de la presión con restablecimiento pleno de la capacidad de flujo venoso. Por tanto, la erección implica la relajación sinusoidal, dilatación arterial y compresión venosa (Lue, Takamura, Schmidt et al., 1983; Ignarro, Bush, Buga et al., 1990). Se ha demostrado la importancia de la relajación del músculo liso en estudios en animales y humanos (Saenz de Tejada, Goldstein, Azadzoik et al., 1989; Ignarro, Bush, Buga et al., 1990).

			2.8 Fisiología de la erección. Resumen

			En resumen, podemos decir de la fisiología de la erección que es un fenómeno sumamente complejo que requiere la coordinación de diferentes mecanismos neurológicos, vasculares y tisulares.

			Es un proceso en el cual tiene lugar un aumento del flujo arterial Y una disminución concomitante del drenaje venoso. Ello produce una hiperpolarización de la célula muscular, con salida del calcio al espacio extracelular y disminución de los niveles de calcio intracelular, lo que ocasiona la relajación del musculo liso cavernoso. Para que se produzca la pérdida de erección (detumescencia peneana), es necesaria la contracción del musculo liso trabecular que hace que los vasos venosos se abran de nuevo permitiendo que la sangre sea expulsada. La contracción y la relajación están mediadas por el calcio citosólico. Cuando se produce la estimulación sexual vía los sentidos, los impulsos producidos por la vía nerviosa provocan la liberación de varios neurotransmisores excitadores que favorecen la liberación del calcio intracelular y la consecuente relajación de la musculatura lisa vascular y la musculatura lisa eréctil, lo que induce un incremento en el flujo sanguíneo del pene. De tales neurotransmisores, el más relevante es el óxido nítrico (NO). Otros son la acetilcolina, la dopamina, serotonina, las prostaglandinas E1 y E2 y el péptido intestinal vasoactivo.

			El NO liberado como consecuencia del estímulo sexual por las terminaciones nerviosas parasimpáticas y por el endotelio de los espacios laculares, se une a la enzima guanilato ciclasa soluble activándola, promoviendo la conversión de guanosín trifosfato (GTP) en guanosín monofosfato cíclico (GMPc). Al acumularse dentro de la célula, el GMPc sufre una serie de efectos metabólicos cuyo resultado final es la disminución de Ca++libre y, con ello, la relajación del músculo liso trabecular y en consecuencia la erección. El mecanismo de las prostaglandinas liberadas por el endotelio es idéntico al ejercido por el NO, pero por vía de la enzima adenilato ciclasa, en lugar de la guanilato ciclasa (Rodríguez Sánchez, 2018).

		

	
		
			3. 

			La Respuesta Sexual Humana (RSH) a lo largo de la historia

			3.0 Introducción

			El término Respuesta Sexual Humana nace «oficiosamente» con Masters y Johnson (M&J), quienes durante 12 años de investigación realizaron el primer estudio sistematizado de la fisiología sexual del ser humano, cuyo resultado final plasmaron en su libro La respuesta sexual humana (1966), fruto de tal pródiga investigación. Con ellos arrancó la sexología moderna como ciencia, dejando en herencia entre otras aportaciones, el concepto de Respuesta Sexual Humana (RSH), que no era tal, sino solo el estudio fisiológico de la excitación sexual, es decir, del orgasmo. La esencia de tal investigación fue la consideración de que la RSH se dividía en 4 fases (el llamado esquema cuatrifásico de la RSH): excitación, meseta, orgasmo y resolución. Posteriormente, otros autores cuestionaron tal modelo pretendiendo completarlo o mejorarlo. 

			Pero antes de ellos, hubo otra serie de investigadores que abrieron camino sin apenas medios y recursos, adelantado parte de los principios que posteriormente confirmaron Masters y Johnson. También ellos merecen un lugar en el memorial sexológico. Este capítulo, siguiendo un orden cronológico, pretende plasmar el recorrido histórico de tales investigadores y, sobre todo, reflejar sus aportaciones al conocimiento científico de la Respuesta Sexual Humana. Esta es su historia pasada vista desde el presente:

			3.1 La respuesta sexual humana a lo largo de la historia

			3.1.1 Primeros estudios. Trabajos pioneros hechos con pocos medios técnicos pero predictivos

			En 1985, F. Roubaud realizó en su libro Tratado de la impotencia y la esterilidad en el hombre y en la mujer una descripción de la RSH que fue corroborada en parte posteriormente por M&J (Brecher, 1969).

			En 1872, J. R. Beck en la Revista Médica y Quirúrgica de San Luis describió un orgasmo femenino tras observar cómo el cuello del útero se entreabría y se producían unas serie de contracciones rítmicas orgásmicas (Brecher, 1969).

			En 1906, Havelock Ellis realizó una lúcida aproximación al concepto que posteriormente definieron M&J, al describir que la respuesta sexual tenía 2 fases: la de tumescencia (vasodilatación y vasocongestión de los genitales y otras zonas erógenas) como consecuencia de la excitación sexual y la de detumescencia (reversión de los efectos anteriores).

			En 1926, Theodoor Hendrick Van de Velde, ginecólogo holandés, publicó Matrimonio feliz (1926), un atrevido libro para la puritana sociedad de la época en el que daba consejos a mujeres mayoritariamente casadas. De largo y exitoso recorrido en su época, el libro anticipaba cuestiones referidas a la respuesta sexual que posteriormente han sido corroboradas con más medios técnicos de los que él no dispuso.

			En 1933, Wilhelm Reich, a través de su obra La función del orgasmo, realiza una de las descripciones más completas del ciclo de la respuesta sexual humana, haciendo hincapié en los cambios de tal proceso, al hablar de un modelo de explicación teórica para la respuesta orgásmica humana en el que se describían las siguientes cuatro fases: tensión mecánica, carga bioeléctrica, descarga bioeléctrica y relajación mecánica, incluyendo descripciones psicofisiológicas avanzadas para su época y muy meritorias dada la escasez de medios técnicos del momento (Gómez Zapiain, 1997). Reich, autor entronizado en su momento y cuestionado posteriormente, quiso dotar al orgasmo de un valor omnipresente y centralizado dentro de la RSH. Su obra ofrece grandes aportaciones y también excesos (López, 1979), como la creación de un aparato acumulador de orgón (palabra inventada por él mismo que combinaba organismo y orgasmo) que suscitó controversias y desacreditación en muchos ambientes científicos del momento. De todas formas, se adelantó a su tiempo con su trabajo sobre el concepto de potencia orgásmica, posteriormente retomado por autores contrastados como Schnarch.

			En 1933, el ginecólogo R. L. Dickinson, en su trabajo Atlas de anatomía sexual, recogió unas observaciones sistemáticas de la respuesta sexual humana utilizando un tubo de vidrio que le permitió observar los cambios producidos durante la respuesta sexual. Está considerado uno de los investigadores pioneros por la metodología empleada y la aportación de nuevas técnicas clínicas (Bremer, 1969).

			En 1948 y 1953, Alfred Kinsey, con base en sus innumerable entrevistas a ciudadanos estadounidenses, planteó la existencia de un primer momento de excitación, un segundo de orgasmo y unos efectos posteriores de retorno a la normalidad, con lo que también anticipó el modelo posterior de M&J.

			3.1.2. Se realiza el primer estudio sistematizado, científico y riguroso de la respuesta sexual humana. Aparece el modelo cuatrifásico de la RSH

			Es a partir de M&J cuando comienza realmente el estudio científico de la RSH, ya que hasta entonces los autores anteriores no habían podido disponer ni de materiales ni de instrumentos suficientemente técnicos para realizar su trabajo. Sin embargo, M&J desarrollaron una tecnología específica para la ocasión. Partiendo de que el objetivo suyo era el estudio de las reacciones fisiológicas y comportamentales de las personas ante la estimulación sexual, diseñaron para ello instrumentos propios a los que iban perfeccionando progresivamente (Belliveau y Ritcher, 1981). 

			M&J se encontraron con un dilema brutal: la inmensa complejidad a estudiar que el universo del sexo ofrecía. Por ello, recurrieron a utilizar el método de reducción o «reduccionismo» para lo cual dividieron aquello que tenían entre manos, en partes cada vez más pequeñas, hasta que finalmente dieron con una parte suficientemente pequeña para ser investigada en términos estrictamente científicos y con metodologías experimentales: la efímera sensación que nuestro cerebro puede experimentar precisamente por su condición sexuada, sexual y erótica. Hablamos del orgasmo (Landarroitajauregui, 2009).

			Son, por tanto, los míticos Masters y Johnson (M&J) quienes en 1966 marcaron la cumbre histórica de la fisiología sexual humana con la publicación de La respuesta sexual humana, fruto de 12 años de trabajo (empezaron en 1954) dedicados al estudio científico de la fisiología sexual. Investigaron experimentalmente más de diez mil orgasmos de 694 personas de 18 a 89 años, tanto masculinos (312 voluntarios varones) como femeninos (382 voluntarias mujeres) que resultaban de la realización de gestos eróticos genitales (fundamentalmente cópulas y masturbaciones con y sin instrumentos estimuladores) monitorizados con tecnología desarrollada ad hoc. 

			Como conclusión de tal trabajo de investigación salió el mundialmente conocido esquema de las 4 fases que componen, según ellos, la respuesta sexual humana (RSH): Excitación, Meseta, Orgasmo y Resolución, usado pródigamente desde entonces en sexología.
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			Gráfico 1. Primer esquema original de Masters & Johnson, 1966.
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			Gráfico 3. Esquema de Masters y Johnson (1966).

			3.1.3 El papel de la erección peneana en el ciclo de la RSH de Masters y Johnson 

			Fase de excitación sexual

			El síntoma manifiesto más claro de la fase de excitación sexual es la erección peneana. Como he referido anteriormente, esta se produce tras la estimulación sexual vía los sentidos, cuyos impulsos son transmitidos por la vía nerviosa provocando la liberación de varios neurotransmisores excitadores. De ellos, el más relevante es el óxido nítrico (NO), que induce una elevación de los niveles de guanosín monofosfato cíclico (GMPc), y produce a su vez una hiperpolarización de la célula muscular, con salida del calcio al espacio extracelular y disminución de los niveles de calcio intracelular, lo que ocasiona la relajación de la musculatura lisa vascular y la musculatura lisa eréctil, induciendo un incremento en el flujo sanguíneo del pene.

			Posteriormente (también importante y necesario) se produce una compresión del plexo venoso superficial entre las trabéculas y la túnica albugínea, provocando la oclusión casi total del flujo venoso (el llamado mecanismo corporo-veno-oclusivo). 

			Otros cambios durante esa fase son:

			Aumento del tamaño de los testículos que ascienden pegándose al abdomen, aceleración del ritmo cardiaco, elevación de la presión sanguínea e incremento de la tensión neuromuscular general. Hay contracciones irregulares del recto.

			Fase de meseta 

			Como se sabe, la fase de meseta es una prolongación de la de excitación y por ello los síntomas se incrementan. El mecanismo corporo-veno-oclusivo incrementa la comprensión de las venas circunflejas, incrementándose la presión intracavernosa que crece hasta el 90 % de la presión sistólica. Si se mantienen los estímulos eróticos pertinentes, se contraerán los músculos bulboesponjosos y el isquiocavernoso, lo que hace que la presión intracavernosa llegue a alcanzar niveles superiores a la presión sistólica, lo que inducirá una erección rígida con incremento del glande. 

			Otros cambios sexuales durante esta fase son: 

			Los testículos incrementan su tamaño notoriamente, alcanzando su máxima elevación, quedando apretados contra el perineo. La vejiga se cierra para evitar la mezcla de orina con semen. Las glándulas de Cooper segregan un líquido que puede contener espermatozoides, llamado líquido preseminal. Puede aparecer también un enrojecimiento en el área del pecho y el rostro (rubor sexual).

			Orgasmo

			Si se mantiene el nivel de intensidad excitatorio la tensión neuromuscular puede alcanzar el umbral del orgasmo, activándose una serie de reflejos tanto en los órganos sexuales como en el resto del cuerpo que inducirán la respuesta orgásmica, acompañada de las contracciones rítmicas de la glándula prostática, las vesículas seminales y los conductos deferentes, que impulsará el semen hasta la base de la uretra.

			Otros cambios producidos en esta fase son: 

			El incremento del ritmo cardiaco y del respiratorio, así como de la presión sanguínea. Coincidiendo con las contracciones rítmicas orgásmicas los músculos de todo el cuerpo se tensan.

			Resolución

			Como se sabe, la fase de resolución es la vuelta al estado inicial de no excitación, por lo que fundamentalmente se pierde la erección rápidamente, consecuencia de que las contracciones orgásmicas han bombeado la sangre a otra partes del cuerpo y el flujo de salida venoso vuelve a restablecerse como consecuencia de la contracción de la musculatura lisa trabecular, produciéndose una vuelta a la fase flácida en la que el músculo liso trabecular está semicontraído, con resultado de un flujo de entrada mínimo y uno rápido de salida.

			La duración del periodo refractario dependerá de la edad, siendo muy corto en la adolescencia y juventud (apenas unos minutos), medio en la madurez (de media hora a varias horas) y muy largo en edades avanzadas (uno o más días).

			Otros cambios sexuales en esta fase son:

			Los testículos se encogen con rapidez y vuelven a su estado de reposo, colgando alejados del cuerpo para mantener una temperatura más baja que el resto del organismo, lo que contribuye a favorecer el desarrollo de los espermatozoides.

			3.1.4 Déficits históricos del concepto inicial de RSH de Masters y Johnson	

			1.La complejidad de lo sexual quedó constreñida al binomio genital/orgásmico.

			2.La erótica quedó circunscrita a su expresión más normativizada (la genitoerótica).

			3.Los aspectos psicológicos y sociológicos no fueron tenidos en cuenta.

			4.El deseo sexual no fue incluido como fase sexual propia e independiente.

			5.Las variables evaluación y satisfacción tampoco se incluyeron.

			6.Otras variables propias como la biografía erótica, la socialización sexual o los procesos de sexuación tampoco fueron contempladas.

			7.Los proceso cognitivos no fueron considerados.

			Tales déficits dieron lugar a que durante las siguientes décadas varios autores propusieran otras aportaciones al modelo cuatrifásico de M&J con la intención de completar o mejorar el esquema inicial, pretendiendo ofrecer uno más acabado e integral de la llamada RSH. Vamos viéndolos y analizándolos:

			[image: ]

			Gráfico 4. Reinterpretación del esquema original de M&J (por Landarroitajaúregui, 2006).

			3.1.5 La inclusión del deseo como fase sexual independiente y propia

			Helen S. Kaplan (1974, 1979) y su afamada aportación: la inclusión en la RSH del deseo sexual como fase sexual propia y diferenciada. A partir de ella, la RSH queda definitivamente admitida en el entorno científico como un ciclo trifásico (deseo, excitación y orgasmo).

			Kaplan, emblemática sexóloga y psicóloga de origen austriaco aunque nacionalizada estadounidense, también considera que la fase de meseta forma parte de la de excitación y, por lo tanto, no tiene identidad propia diferenciada. Si bien inicialmente (1974) defiende un modelo bifásico (excitación y orgasmo), al cabo de 5 años después (1979) y tras comprobar que en su casuística profesional hay un 30 % de fracasos, se cuestiona los motivos y tras una análisis exhaustivo de los mismos, se percata de que no pertenecen a problemas de ninguna de las dos fases propugnadas por ella, ni a la excitación ni al orgasmo, estando mal diagnosticados (Gómez Zapiain, 2007). Deduce que pertenecen a otro constructo, uno que todavía no estaba definido: el deseo sexual. A partir de ello y aunque algún autor (Lief, 1977) ya había escrito una artículo en el que diferenciaba el deseo sexual de la excitación y el orgasmo, realiza su gran aportación: incluir en el esquema de la RSH el deseo sexual como una fase más, con identidad propia, previa a las otras e independiente de las mismas, al considerarlo que es un impulso producido por el sistema neural específico en el cerebro que llevarían al individuo a buscar expresiones sexuales, mientras que las fases de excitación y orgasmo afectarían específicamente a los órganos genitales. Digamos, por tanto, que las tres fases estarían regidas por diferentes sistemas neurofisiológicos aunque interconectados.

			[image: https://www.miconsulta.es/wp-content/uploads/2017/06/GRAFICA-copia.jpg]

			Gráfico 5. Inclusión del deseo sexual como fase de la RSH.

			A partir de ello, también se empezaron a incluir los problemas relacionados con el deseo erótico entre las disfunciones sexuales tratables. Trabajos experimentales posteriores han verificado esta aportación teórica de Kaplan (Bozman, & Beck, 1991) y por lo tanto confirmado la entidad específica del deseo en la respuesta sexual humana.

			Otras aportaciones suyas fueron: 

			1.Que la atención que M&J otorgaron a los factores psicológicos y motivacionales fueron insuficientes.

			2.Que las disfunciones sexuales son consecuencia de los concomitantes fisiológicos de la angustia.

			3.1.6 La desaparición de la fase de resolución

			Si bien en muchos planteamientos divulgativos se sigue incluyendo la fase de resolución (Kaplan no la incluyó en su modelo trifásico, aunque siguió considerándola como la fase última), para otros autores (Landarroitajuaregui, 2009) no es contemplada como fase, dado que «no deja de ser o representar el final o la pérdida de la excitación sexual, la vuelta a un terreno postorgásmico, el llamado periodo refractario, en el cual la estimulación ya no produce respuesta excitatoria».

			3.1.7 La inclusión de la satisfacción como fase sexual

			En 1978, LoPiccolo J. y LoPiccolo L. (1978) refirieron la satisfacción sexual como una fase más de la RSH, abriendo camino a la aportación de un espacio de psicologización totalmente necesario en la comprensión ampliada del ciclo sexual humano como una experiencia que necesariamente fuera más allá de la fisiologización existente hasta entonces en la visión de la misma. Los correlatos científicos descubiertos posteriormente al analizar la dinámica neuropsicofisiológica postorgásmica, arguyeron tal aportación al demostrar el papel de determinados neurotransmisores, especialmente la oxitocina, cuestión que sirvió para que la fase de «satisfacción» adquiera carta de identidad no solo en el nivel subjetivo de la experiencia, sino en términos biofisiológicos (Landarroitajauregui, 2009).
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