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RESuMEN

El dolor pélvico crénico (DPC) es el dolor no ciclico de mas de 3 meses de duracién que se
localiza en la zona anatémica de la pelvis, la pared abdominal anterior por debajo del om-
bligo, el periné, el drea genital, la regién lumbosacra o la cadera, y que tiene una severidad
que causa discapacidad funcional y/o lleva a los pacientes a buscar atenciéon médica. Estas
pacientes no pueden hacer ejercicio, tienen trastornos del suefio, dificultad para disfrutar
tiempo libre, pobre socializacion, dificultades en la marcha, dificultades en la concentracién,
impacto negativo en su calidad de vida y en su sexualidad. La concepcién general de que la
endometriosis es la Unica causa de dolor pélvico crénico no solo esta equivocada, sino que
demora el diagndstico y resulta en unas tasas de mejorfa mucho menores de las esperadas.
Es muy importante hacer un cambio profundo en la forma de enfrentarse a pacientes con
DPC, sobre todo dejando de pensar en que la endometriosis es la Unica causa de dolor. La
clave para el tratamiento es manejar al DPC como la enfermedad compleja que es. La eviden-
cia actual demuestra que diagnosticar solo un componente de esta condicién (como la en-
dometriosis o las adherencias pélvicas) y tratar Unicamente ese componente probablemente
no tenga éxito. Dada la actual comprensién de la neuropatologfa de dolor pélvico crénico, el
fracaso de la terapia tradicional es esperable si no se afronta la condicién de manera integral
y con un enfoque multidisciplinario y multimodal.

Palabras clave: Dolor Pélvico; Endometriosis.

PELVIC CHRONIC PAIN: MORE THAN JUST ENDOMETRIOSIS

ABSTRACT

Chronic pelvic pain (CPP) is the non-cyclical pain of more than 3 months duration, located
in the anatomical area of the pelvis, anterior abdominal wall below the umbilicus, perineum,
genital area, lumbosacral region or hip, severe enough to cause functional impairment and /
or to seek medical attention. These patients cannot exercise, suffer sleep disorders, cannot
enjoy free time, have poor socialization, gait difficulties, poor concentration and a negative
impact on their quality of life and sexuality.

The general idea that endometriosis is the only cause of chronic pelvic pain is not only wrong,
but delays diagnosis and results in improvement rates much lower than expected. A profound
change in the way of dealing with patients with CPP is necessary, especially considering endo-
metriosis as the only cause of pelvic pain. Treatment key is to manage CPP as a complex dis-
ease. Current evidence shows that diagnosing only one component of this condition (such as
endometriosis or pelvic adhesions) and treatment of only that component will probably have
no success. Given the current understanding of the neuropathology of chronic pelvic pain,
failure of traditional therapy is expected if the condition is not faced with a multidisciplinary
and multimodal approach.

Keywords: Pelvic Pain; Endometriosis.
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INTRODUCCION

Es fundamental hacer claridad en algunas de-
finiciones que nos permiten acercar varios de
los conceptos que discutiremos mas adelante.
El dolor agudo es indiscutiblemente diferente al
dolor crénico, y se debe saber la diferencia entre
estos antes de decidir el tratamiento. Mientras el
dolor agudo es sintoma de un dafio tisular y una
enfermedad subyacente, el dolor crénico se con-
vierte, por si mismo, en un diagnostico y una en-
fermedad. Por lo menos 116 millones de adultos
en Estados Unidos sufren de dolor cronico y ese
ndmero es superior al nUmero de pacientes que
tienen hipertension arterial, diabetes mellitus y
cancer juntos. Por lo tanto, el dolor crénico tiene
inmensos efectos no solo en la calidad de vida
de las pacientes sino también en los sistemas de
salud y la prestacion asistencial®2.

A pesar de que no hay consenso definitivo con
respecto a la definicion, podemos decir que el
dolor pélvico crénico (DPC) es el dolor no ciclico
de mas de tres meses de duracion que se loca-
liza en la zona anatdémica de la pelvis, la pared
abdominal anterior por debajo del ombligo, el
pering, el area genital, la region lumbosacra o
la cadera y que tiene una severidad que causa
discapacidad funcional y/o lleva a buscar aten-
cion médica. Como vemos, en esta definicion se
excluye el dolor ciclico®4,

La dismenorrea se especifica como el dolor pél-
vico que se presenta exclusivamente durante el
sangrado menstrual. Esta definicién publicada
por el Colegio Americano de Obstetras y Gineco-
logos (ACOG) desde el 2004, tiene ademas una
consideracion muy importante, dice también
que la ausencia de hallazgos clinicos positivos no
minimiza el significado del dolor de las pacien-
tes. Un examen fisico normal no descarta la po-
sibilidad de patologia pélvica. Es mas probable
que las pacientes estén mal evaluadas y no que
el examen fisico sea normal®4.

PERO, ¢POR QUE PREOCUPARSE? CUAL ES LA
DIMENSION REAL DEL PROBLEMA?

El impacto real que tiene el dolor pélvico croni-
co es muy importante. Se dice que aproxima-
damente el 30% de todas las consultas ambu-
latorias de ginecologia, 15 a 20% de todas las
consultas de urgencias de ginecologia y casi la
mitad de todas las laparoscopias ginecologicas
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se realizan por cuenta de diagndsticos relaciona-
dos con el dolor pélvico crénico. Y, ademas, 60%
de las pacientes viven sin un diagndstico preciso
o un tratamiento adecuado. También se ha dicho
que 75% de la incapacidad y discapacidad por
causa ginecoldgica en Estados Unidos se debe
a DPC.

Y el impacto que tiene el DPC en la calidad de
vida de las pacientes también es abrumador. Es-
tas pacientes no pueden hacer ejercicio, tienen
trastornos del suefio, dificultad para disfrutar
tiempo libre, pobre socializacién, dificultades en
la marcha, impacto negativo en su sexualidad
y dificultades en la concentracion. Entre otros,
41% de ellas tiene ademas imposibilidad para
trabajar y tiene faltas laborales de 2 a 7 dias por
mes. Se calcula que el DPC genera en Estados
Unidos un costo médico de aproximadamente
US$1.200 millones al afio y pérdidas por produc
tividad laboral de mas de US$ 15.000 millones al
afio®2,

No TobAs LAS PACIENTES coON DPC TIENEN EN-
DOMETRIOSIS

Es claro que la endometriosis es una muy im-
portante causa de DPC. Ademas, también esta
claro en la literatura que la endometriosis es
un hallazgo frecuente en las pacientes con DPC
y que es un generador primario de dolor. Pero,
también estad demostrado que el dolor puede
persistir incluso después de tratamiento quirur-
gico y médico adecuados y que la endometriosis
puede ser el origen de otros generadores de do-
lor. Pero no todas las pacientes con DPC tienen
endometriosis y no todas las pacientes con en-
dometriosis tienen DPC. Incluso, hasta 30% de
pacientes asintomaticas llevadas a ligadura de
trompas, la endometriosis puede ser un hallaz-
go incidental31),

La severidad del dolor y el estadio de la endo-
metriosis no estan relacionados. Inclusive se ha
demostrado que el porcentaje de pacientes con
dolor asociado a endometriosis minima y leve
(estados I-1l de la Sociedad Americana de Me-
dicina Reproductiva - ASRM) es superior al de
pacientes con endometriosis severa o infiltrativa
profunda, como se muestra en la figura 10618,

Las tasas de falla luego del manejo del DPC
asociado a endometriosis dependen de haber
realizado un diagndstico equivocado antes de
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FIGURA 1. RELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LA ENDOMETRIOSIS Y LA
SEVERIDAD DEL DOLOR. GRAFICA PROPIA BASADA EN LAS REFERENCIAS
INDICADAS
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la intervencion, de tratamientos incompletos o
insuficientes o de haber pasado por alto otros
diagnosticos que contribuyen al dolor. En la figu-
ra 2 se puede ver como el origen reproductivo
(donde la endometriosis es una de las mas im-
portantes) solo representa alrededor de 20% de
causas de DPCU6-18),

Asimismo, numerosos estudios ya demostraron
que el diagnostico de endometriosis se sobrepo-
ne a varias otras patologias y tener un diagnoés-
tico confirmado de endometriosis no excluye la
presencia de otros generadores dolorosos. En el
afio 2002, el doctor Maurice Chung publicé su
estudio referente al llamado evil twins syndrome
(sindrome de los gemelos malvados), donde de-
mostrd que las pacientes con endometriosis tie-
nen ademas el componente vesical doloroso en
65% de los casos920,

Lo mismo sucede con la relacién de endometrio-
sis e intestino irritable (presentes simultanea-
mente en aproximadamente 50% de los casos) y
la relacion entre endometriosis y sindrome mio-

FIGURA 2. DOLOR PELVICO CRONICO SEGUN SISTEMA CAUSA INVOLU-
CRADO. GRAFICA PROPIA BASADA EN LAS REFERENCIAS INDICADAS
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facial/mialgia por tension del piso pélvico, entre
21y 31% de los casos!®2'24),

Una consideracion fundamental al enfrentar pa-
cientes con DPCy sospecha de endometriosis es
la forma de realizar el diagnostico. Esta claro que
el diagndstico visual de endometriosis es inade-
cuado y lleva a muchos errores. Actualmente, el
diagnostico de endometriosis tiene que, necesa-
riamente, estar confirmado por anatomia pato-
l6gica. La tabla 1 demuestra la pobre exactitud
del diagndstico visual de endometriosis compa-
rado con el diagnéstico histoldgico>29).,

La correlacion entre los hallazgos laparoscopi-
cos y el resultado positivo de patologia depende
del sitio de la lesion y el estadio de la endome-
triosis. Y, sabiendo que la endometriosis no es
usualmente un diagnostico aislado en las pa-
cientes con DPC y que suele acompafiarse de
otros varios generadores dolorosos, en estas
pacientes siempre debe incluirse una busqueda
sistematica de todas las otras causas viscerales
0 somaticas de dolor, ya que las pacientes con
DPC asociado o no a endometriosis suelen tener
sintomas idénticos427-31,

DOLOR PELVICO CRONICO: UNA NUEVA VISION
MAS ALLA DE LA ENDOMETRIOSIS

Debemos alejarnos de la vision antigua del dolor
pélvico crénico, donde el Unico diagndstico era
la endometriosis, cuando era muy frecuente la
laparoscopia negativa y se ofrecia a las pacien-
tes un enfoque disperso y poco claro. Y empe-

TABLA 1. CORRELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO VISUAL Y LA CONFIRMA-
CION HISTOPATOLOGICA EN PACIENTES CON SOSPECHA DE ENDOMETRIO-
s1S. GRAFICA PROPIA BASADA EN LAS REFERENCIAS INDICADAS.

Tipo de lesion Confirmacion

Negra 90%

Café 78%

Blanca 76%

Roja 67%

Papula 67%
Glandular 67%
Quiste de Chocolate 59%
Bolsillo peritoneal 41%
Amarilla 40%
Adherencias (ovario) 40%
Carbén - pélvora 17%
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zar a pensar de otra manera al evaluar y tratar
pacientes con DPC. Se debe empezar a manejar
a las pacientes partiendo de la base de que un
porcentaje muy elevado de ellas tiene multiples
generadores dolorosos. Se aplicara en estas pa-
cientes las teorias generales de dolor cronico,
hablar de generadores dolorosos primarios y
secundarios y tener clara las ‘asociaciones mal-
vadas' de patologias, pues, es clara la relacién
entre los generadores dolorosos primarios y se-
cundarios, incluyendo entre otros a la endome-
triosis, el sindrome miofascial, la fibromialgia, el
sindrome de intestino irritable, las causas mus-
culo esqueléticas, la disfuncion del piso pélvico,
el sindrome vesical doloroso y las neuropatias
periféricas!'922-24.32:34),

Cuando una paciente tiene un generador doloro-
so primario que produce un estimulo dolorosoy
prolongado, se desencadena un fendémeno de
sub regulacion en el cuerno dorsal de la médula
espinal que es responsable de procesamiento
anormal y respuestas inadecuadas centrales y
periféricas que, finalmente, dan origen genera-
dores secundarios de dolor como lo muestra la
figura 369,

CAMBIOS NEUROFISIOPATOLOGICOS EN EL DO-
LOR CRONICO. ENTENDIENDO EL PASO DE DOLOR
AGUDO A CRONICO

El dolor crénico esta asociado a multiples mo-
dificaciones del sistema nervioso central y pe-
riférico que generan la persistencia del dolor
y dificultan su adecuado manejo. Los mecanis-
mos exactos involucrados en la fisiopatologia
del dolor crénico no son aun totalmente en-
tendidos. Sin embargo, se cree que tanto en el
sistema nervioso central como en el periférico

FIGURA 3. CORRELACION ENTRE LOS GENERADORES DOLOROSOS PRIMA-
RIOS Y SECUNDARIOS Y LA PERPETUACION DEL DOLOR. ADAPTADO DE®?),
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Generador primario

Regulacién - cuerno dorsal
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se producen cambios agudos y de largo plazo
gue generan alteraciones en las vias dolorosas,
y terminan por generar respuestas anormales
que perduran en el tiempo y perpetdan los sin-
tomas. Las pacientes que caminan el trayecto
desde el dolor agudo hasta el dolor crénico y
que estan involucradas en el circulo vicioso de
dolor-discapacidad-dolor generalmente tienen
una serie de cambios neuro-fisiopatolégicos
tanto centrales como periféricos que son res-
ponsables de su condicién crénica. En el DPC,
todas estas teorias se aplican de manera efec-
tiva. Dentro de los varios mecanismos de do-
lor involucrados en estas pacientes podremos
nombrar los siguientes:

a. Procesamiento alterado de dolor

Una paciente que esta sometida a dolor severo
y no contralado genera estimulacion excesiva y
prolongada de los recetores de N-metil-D-aspar-
tato en la médula espinal que producen cambios
plasticos neuropaticos de las neuronas recep-
toras y, finalmente, hiperexcitabilidad neuronal
responsable en la periferia de alodinia (dolor
con estimulos que, en personas normales, no
son dolorosos) e hiperalgesia (dolor mas severo
que el realmente generado por una estimulo do-
loroso)©6:37,

b. Conversacién cruzada (cross-talk)

Las sefiales eléctricas muy fuertes originadas
en las fibras nerviosas aferentes pobremente
mielinizadas (0 no mielinizadas) producen se-
flales eléctricas de novo en las fibras nerviosas
aferentes adyacentes que no estan involucra-
das en los estimulos dolorosos. El desarrollo de
cross-talk en los 6rganos pélvicos requiere un
estimulo aferente cruzado en la pelvis. La infor-
macion aferente de los principales 6rganos de la
pelvis, como la vejiga, colon y recto y el Utero,
se conduce a través de los nervios hipogastri-
cos, esplacnicos y pudendos a cuerpos celulares
en los ganglios de la raiz dorsal toracolumbar y
lumbosacra. Tipicamente, el estimulo aferente
prodromico (de la periferia hacia el sistema ner-
vioso central) desde un 6rgano pélvico enfermo
produce un estimulo antidrémico (de central a
periférico) y co-sensibilizacion de otro 6rgano
pélvico 'no comprometido’. Estas vias reflejas
anormales pueden ocurrir localmente en la peri-
feria a través de axones colaterales (dicotomiza-
cion de los aferentes), en la médula espinal (re-
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flejos de la raiz dorsal) y/o en el sistema nervioso
central. En consecuencia, la via antidrémica pue-
de producir cambios funcionales en otro érgano
pélvico con muy poca o ninguna patologia orga-
nicate:39),

c. Convergencia visceral-somatica y visceral-vis-
ceral

Existe convergencia tanto de aferentes so-
maticos como viscerales en la misma neuro-
na de segundo orden en el cuerno dorsal de
la médula espinal. Solo entre 2y 7% de todas
las fibras aferentes en cada ganglio de la raiz
dorsal son viscerales y las interneuronas del
cuerno dorsal estan grandemente influencia-
das por fibras somaticas. Por eso, por ejem-
plo, los estimulos que llegan a la espina dorsal
desde el musculo son mucho mas potentes
que los generados en la piel. Esta es la razon
por la cual muchas veces el dolor somatico se
refiere como dolor visceral especialmente en
la pared abdominal. La activacion aferente de
una estructura pélvica influye en la salida efe-
rente hacia otra. Por lo tanto, cualquier enfer-
medad o lesién en una via puede influir en el
desarrollo de activacion anormal de otra via.
Esta teoria podria explicar la superposicion de
sintomas o trastornos de dolor pélvico crénico
(figura 4)(19.40-42),

d. Sensibilizacién periférica

Tanto la sensibilizacién central (CS) como la pe-
riférica son las principales razones de la hiper-
sensibilidad al dolor después de un dafio tisular.
La sensibilizacién periférica puede ocurrir en el
dolor inflamatorio, en algunas formas de dolor
neuropatico o luego de estimulacion nociceptiva
persistente. El dafio tisular genera cambios dras-
ticos en el ambiente quimico de las terminales
periféricas de los nociceptores, liberando iones

FIGURA 4. MECANISMOS DE CONVERGENCIA E HIPERALGESIA VISCE-
RO-VISCERAL Y VISCERO-SOMATICA. ADAPTADA DE (42).
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de potasio, sustancia P, bradiquinina, prosta-
glandinas y otras sustancias proinflamatorias.
Adicionalmente, algunos contenidos intracelula-
res como adenosintrifosfato e iones de hidroge-
no se liberan de las células. En la sensibilizacién
periférica, los mediadores infamatorios aumen-
tan la percepcion dolorosa en respuesta a los
estimulos, disminuyendo el umbral. La sensibi-
lizacion periférica se asocia con aumento de la
sensibilidad, tanto a estimulos mecanicos como
térmicos, sean estos inocuos (alodinia) o nocivos
(hiperalgesia)“'42),

e. Sensibilizaciéon central

La sensibilizaciéon central (SC) se refiere a un
aumento de la excitabilidad de los circuitos
neuronales espinales y supraespinales, como
resultado de lesiones o la activacién de recep-
tores periféricos. La sensibilizacién central es un
fendmeno fisioldgico en el que las neuronas del
sistema nervioso central se vuelven hiperexci-
tables, dando lugar a desregulacion neuronal y
provocando hipersensibilidad tanto a estimulos
patoldgicos como inofensivos. La SC parece ser
un proceso que combina una alteracion media-
da por neurotransmisores con la capacidad de
los individuos para manejar sus experiencias
cognitivas previas y su impacto en la vida coti-
diana. La SC se asocia con alodinia, hiperalgesia,
la ampliacion del campo receptivo (dolor que se
extiende mas alla de la zona de inervacién pe-
riférica) y dolor inusualmente prolongado des-
pués de que el estimulo doloroso se ha elimina-
do. Generalmente, la sensacion referida por los
pacientes es de dolor palpitante, ardor, hormi-
gueo o entumecimiento.

En la SC hay una disociacion del dolor que ge-
nera expansion de la hiperalgesia mas alla del
sitio de la noxa e hipersensibilidad cruzada entre
varias estructuras somaticas y viscerales.

Dadas las implicaciones de la sensibilizacion, es
importante tener en mente que al momento de
decidir el manejo médico del dolor crénico debe
indicarse el control de los sintomas somaticos y
el manejo de los elementos dolorosos centrales
y periféricos®-43),

f. Wind-up (dar cuerda) de la médula espinal

La estimulacion repetida y de baja frecuencia de
las fibras C produce un aumento gradual de la
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frecuencia de descarga de las neuronas de se-
gundo orden en la médula espinal, hasta que
guedan en un estado de casi despolarizacion
continua. Este estado genera expansion de los
campos receptivos, cambios bioquimicos per-
manentes, disminucién del umbral y, finamente,
sobre regulacion (up-regulation) del procesa-
miento sensorial®“449,

CONCLUSIONES

En conclusién, hay que hacer un cambio profun-
do en la forma de enfrentarse a pacientes con
DPC, sobre todo dejando de pensar en que la en-
dometriosis es la Unica causa de dolor. La clave
para el tratamiento es manejar al DPC como la
enfermedad compleja que es. La evidencia ac-
tual demuestra que diagnosticar solo un compo-
nente de esta condicién (como la endometriosis
o las adherencias pélvicas) y tratar Unicamente
ese componente probablemente no tenga éxito.
Dada la actual comprensién de la neuropatolo-
gia de dolor pélvico crénico, el fracaso de la te-
rapia tradicional es esperable. En la actualidad el
enfoque integrado de tratamiento tiene la ma-
yor posibilidad de resultado exitoso. El objetivo
del manejo del dolor pélvico crénico es identifi-
cary tratar cada uno de los multiples generado-
res de dolor.
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