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EDITORIAL

P ara este libro fueron seleccionados algunos tépicos relacionados con
el Dolor en la Mujer; no es posible abordar toda la tematica, y con
mucho pesar hemos dejado por fuera temas como lo pertinente a Violencia de
género, que serdn parte de otra obra en el futuro.

Vemos c6mo en nuestro pafs vivimos ya la quinta década de violencia. En
Colombia, pafs abatido por diferentes expresiones de agresién, se evidencia,
tristemente, que estd creciendo el maltrato contra la mujer; éste ha estado
presente en toda la historia de la humanidad, pero solamente se consider6
como un problema colectivo desde hace cerca de tres décadas.

En 1993, las Naciones Unidas adoptaron la primera definicién internacio-
nal de violencia en contra de la mujer, la cual incluye “cualquier acto de
violencia basado en género que tenga como consecuencia o que tenga posibi-
lidades de tener como consecuencia, perjuicio o sufrimiento en la salud fisi-
ca, sexual o psicolégica de la mujer, incluyendo amenazas de dichos actos,
coercion o privaciones arbitrarias de su libertad, tanto si se producen en la
vida ptiblica como en la privada”.

Para el afio 2005 se publicé en Colombia que el 39% de las mujeres su-
frieron agresiones fisicas por parte de su compaifiero; el 85% de quienes
alguna vez recibieron violencia fisica se quejaron de secuelas fisicas o psi-
colégicas, y actualmente una de cada tres mujeres estd siendo maltratada
por su compailero.

En la actualidad, la violencia contra las mujeres ocurre en todos los paises
y en todos los grupos sociales, culturales, econémicos y religiosos. Segin un
informe del Banco Mundial, las violaciones y la violencia contra las mujeres
suponen una pérdida del 5% de los afios de vida saludables en edad
reproductiva. A diario vemos en los diferentes medios de comunicacién noti-
cias relacionadas con este flagelo. El dltimo dia del mes de julio se presenta-
ron los resultados de una investigacién con mujeres desplazadas y se supo
que dos de cada diez se alejaron de su entorno como consecuencia de la vio-
lencia sexual a que eran sometidas.

El afio pasado se dio a conocer la situacién de mutilacién genital en la po-
blacién indigena Embera Chami en Colombia. Esta noticia sacudié a muchas
personas que creian que esto s6lo sucedia en lejanas tierras africanas, pero es
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algo que ha estado presente en nuestro pafis, sélo que no se habia mostrado a la
luz publica. Cada 15 segundos una mujer es mutilada en el mundo.

Esta es la mutilacién anatémica realizada para evitar placer en las muje-
res, la cual nos preocupa; pero también debemos llamar la atencién sobre el
alto indice de disfuncién sexual y dolor pélvico entre nuestras mujeres, espe-
cialmente aquellas de nivel sociocultural mds bajo. ;Estaremos ante la pre-
sencia de una “mutilacién genital psicolégica”?

;Tendré el dolor pélvico crénico profundas raices en esa mutilacién geni-
tal no anatémica que produce la “educacién sexual” restrictiva, desinformada,
“educando” con base en infundir miedo al sexo?

El llamado es para que como profesionales de la salud sigamos siendo parti-
cipes de la promulgacién de la educacién sexual adecuada, mostrando la sexua-
lidad del ser humano en su verdadera realidad. Al nifio y al adolescente se les
deben ensefiar los aspectos positivos de la sexualidad, al igual que los potencia-
les riesgos de iniciar una vida sexual activa (gestaciones indeseadas, infecciones
de transmisién sexual, VIH/SIDA), y estamos en la obligacién de darles las herra-
mientas para que ellos decidan, de forma responsable, si inician o no contactos
sexuales, y en el momento de iniciarlos tengan la posibilidad de evitar riesgos.

Los profesionales de la medicina tenemos que insistir en la necesidad de
explicar a nuestros pacientes las verdaderas consecuencias de un acto quirurgi-
co y desmitificar algunos conceptos erréneos; no es infrecuente oir que una
paciente después de una histerectomia diga: “quedé vacia, hueca, sin matriz”,
o luego de una cirugia de esterilizacién: “me ligaron las trompas y ya no siento
nada”. En algunas zonas del pais denominan la ligadura de trompas como “la
cancelacién” y en otras “la desconexi6n”. Aun algunos médicos preguntan a
sus pacientes “si estdn enfermas”, para referirse a la menstruacién; seguimos
hablando de situaciones “embarazosas” para referirnos a algo problemiético, y
por eso algunos preferimos usar el término gestacién en lugar de embarazo.

Como los anteriores, existen muchos ejemplos para mostrar que quiza so-
mos en algo participes de las alteraciones de muchas de nuestras pacientes, si
no mds severas y dramdticas que las de las mujeres sometidas a mutilacién
genital anatémica, por lo menos de iguales repercusiones, especialmente en
lo referente a la esfera sexual.

Esperamos que este documento contribuya para que cada vez seamos me-
jores personas, mejores trabajadores de la salud, mejores defensores del dere-
cho al alivio del sufrimiento.

Pio Ivdn Gémez S.
John Jairo Herndndez C.
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EL DOLOR EN LA MUJER
Mujeres Reales — Dolores Reales

JOHN JAIRO HERNANDEZ CASTRO

E 1 dolor ha sido definido por la Asociacién Internacional para el Estu-
dio del Dolor (IASP) como “una experiencia sensorial y emocional no
placentera que se asocia con dafio tisular real o potencial, o que se describe
desde el punto de vista de ese dafio”. El dolor es una sensacién y una emo-
cién. El dolor es, habitualmente, un mecanismo de defensa; nos pone en aler-
ta ante la presencia de: infecciones, tumores, hemorragias, oclusiones
vasculares, etc. Concepto completamente vélido para el dolor agudo. En cam-
bio en el dolor crénico no se suele demostrar patologia evidente, y ya es plena-
mente reconocido como una enfermedad (Herndndez y Moreno, 2005).

El dolor hace parte de la vida; si no existe el dolor no hay vida. Es indis-
pensable para la supervivencia. Pero tenemos la obligacién de tratarlo para
evitar sufrimiento y alteraciones crénicas que acaban con la calidad de exis-
tencia de las personas que lo padecen.

El dolor puede clasificarse segiin su tiempo de duracién, segiin su intensi-
dad y segtin el mecanismo fisiopatolégico que lo desencadena.

Segin su tiempo de duracién se clasifica en agudo y crénico. La IASP ha
definido dolor crénico como todo aquel que perdura durante tres o mas meses,
y dolor agudo aquel que tiene una duracién menor de 12 semanas (Herndndez
y Moreno, 2005).

Segtn su intensidad, el dolor se clasifica en leve, moderado o severo.
Para esto nos basamos en la Escala Andloga Visual (VAS), la escala métri-
ca visual, la escala verbal andloga o la escala de caras (Herndndez y Mo-
reno, 2005).

Segin el mecanismo fisiopatolégico que lo desencadene, el dolor se ha
clasificado en (Herndndez y Moreno, 2005):
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1. Dolor nociceptivo que, como su nombre lo dice, se genera a partir de
estimulos en los nociceptores; éste, a su vez, se reclasifica en dolor de
origen 6seo, muscular, visceral y superficial (dérmico).

2. Dolor neuropatico, que se genera a partir de lesién o enfermedad del
sistema nervioso periférico o central.

Existe la propuesta de agregar dos elementos més a la clasificacién de los
tipos de dolor (Kidd y cols., 2007), que serian:

— Dolor neuropléstico, que se caracteriza por ser crénico e intratable, y
que se presenta a partir de elementos inflamatorios, neurogénicos o
no, que producen cambios morfolégicos y funcionales en la segunda o
tercera neurona de la via del dolor.

— Dolor idiopatico, en donde priman elementos de sensibilizacién cen-
tral como mecanismo fisiopatolégico que explica la perpetuacién del
dolor, pero de etiologia no conocida. Dentro de este grupo entran pato-
logias como la fibromialgia, el sindrome de intestino irritable, la cefa-
lea crénica diaria, el sindrome de vejiga dolorosa (cistitis intersticial),
el dolor generado por alteracién en la funcién de la articulacién temporo-
mandibular (ATM). Algunos autores proponen denominar estas altera-
ciones como sindromes de sensibilizacién central (Diatchenko y cols.,
2006; Yunus, 2007).

El dolor es la razén mads frecuente para consultar al médico. Algunas esta-
disticas demuestran que aproximadamente el 30% de la poblacién de los Esta-
dos Unidos sufre de dolor crénico y que de cada cinco consultas, en atencién
primaria, una es por dolor agudo como sintoma nuevo (Brennan y Cousins,
2004).

En Colombia no disponemos de datos epidemiolégicos exactos. La ACED
publicé en abril del afio 2008 la cuarta Encuesta Nacional de Dolor que arroj6
algunas cifras que pueden ayudarnos: el 53% de la poblacién encuestada acepté
haber sentido algiin tipo de dolor en el dltimo mes, siendo més frecuente la
cefalea y en segundo lugar el dolor de espalda. Mds del 60% de los encuestados
manifestaron que este dolor no era nuevo y que lo habian sentido en mds de
una ocasion en el dltimo afo, lo cual podrian indicar algin dato sobre posible
dolor crénico (Tablas 1, 2 y 3).
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Tabla 1. Prevalencia del dolor
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Pero lo més dramético que arroja este estudio es que s6lo el 65% recurre al
médico. Los demds se autoformulan, se hacen remedios caseros, asisten a la
drogueria en busca de ayuda o asisten a consulta con empiricos (Tabla 4). El
uso irracional de analgésicos, tanto prescritos como OTGC, llevan a un elevado
nimero de eventos adversos (Turunen y cols., 2005).

En Colombia estd por hacerse el estudio formal de cudnto le cuesta al pafs,
a la economia nacional, el dolor. En EUA, més de 20 millones de adultos
padecen de dolor cada afio por més de 20 dias, con mdas de 550 millones de
dfas no laborados, a un costo de més de 50 billones de délares (Bond y Breivik,
2004). Todos estos aspectos nos llevan a concluir que el dolor es un gran pro-
blema de Salud Publica, pero que adn no se le ha dado la dimensién que
corresponde por parte de las entidades estatales en Colombia y en la mayoria
de los paises del mundo.

MUJERES REALES - DOLORES REALES

En términos generales, siempre se ha tenido la creencia de que el dolor es
mads frecuente en hombres; muchas mujeres suelen decir, por ejemplo, “son
” [ ”» 13

flojos”, “no me los quiero imaginar teniendo un bebé...”, “...no es sino que se
)
enferme e inmediatamente se postra”.

Cepeda y Carr (2003) se han encargado de romper y acabar con ese mito.
Como resultado de sus investigaciones, se concluye que el dolor agudo es mas
frecuente e intenso en mujeres que en hombres, y que estas requieren de
mayor dosis de analgésicos para lograr su alivio. De todas formas ambos sexos
tienden a sobreestimar el dolor del otro, principalmente los hombres.

La cuarta Encuesta Nacional de Dolor aborda el tema del dolor en la mujer
colombiana, y estos son sus resultados:

La prevalencia del dolor en la mujer en Colombia es del 60% (Tabla 5),
siendo mads frecuente en la regién andina y en el oriente colombiano (Tabla 6),
e igualmente prevalece aiin mds mientras mayor sea la edad de la persona
(Tabla 7); segiin el grupo étnico es definitivamente mds frecuente entre muje-
res de la raza negra (Tabla 8).

La alta prevalencia del dolor en las mujeres es la mayor de las coinciden-
cias con estudios de otras latitudes (Marcus, 2003; Robinson y cols., 2003;
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Tabla 3. Principales dolores con ocurrencia en mds de una ocasién
en el dltimo afio
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Tabla 6. Prevalencia de dolor en la mujer por regién geografica
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Kéllai y cols., 2004; Rosseland y Stubhaug, 2004), en donde se comprueba que
ellas tienen una baja tolerabilidad y mds bajo umbral que los hombres (France
y cols., 2004), con mayor requerimiento de analgésicos para aliviar su sintoma
(Cepeda y Carr, 2003; McCool y cols., 2004; Aubrun y cols., 2005). Estudios
epidemiolégicos en Gran Bretafia muestran una prevalencia del dolor en la
mujer, en el tipo agudo del 55,7%, y en el crénico del 63,9% (Torrance y cols.,
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Tabla 8. Prevalencia de dolor en la mujer segiin grupo étnico
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2006), similares a otros resultados epidemioldgicos que muestran un 63% de
mujeres que informaron presentar dolor en los tdltimos tres meses, y 65% por
més de tres meses (Jablonska y cols., 2006). Incluso, con la respuesta al trata-
miento también hay diferencias, siendo el hombre quien responde mads rdpido
y fécil, con persistencia de mayor mejoria a largo plazo (Keogh y cols., 2005).

Existen varios factores de riesgo que hacen que existan estas diferencias
entre mujeres y hombres. Los estrégenos claramente desempeiian un papel
predominante en varias condiciones dolorosas como la migrafia y el dolor
asociado a las alteraciones de la ATM (LeResche, 2006). Igualmente los hom-
bres y las mujeres responden de forma diferente a analgésicos como los
opioides, lo que sugiere que el sistema opioide endégeno puede diferir entre
los dos sexos, y que podria convertirse en influencia para los coeficientes de
dolor (Fillingim y Gear, 2004). Ademds, la mujer tiene mayor propensién a
sufrir de depresién, y esta parece ser un puntal de riesgo para las condiciones
dolorosas més comunes (Unruh, 1996).

Las diferencias étnicas son evidentes y deben tenerse en cuenta para abor-
dar tratamientos (Morris, 2001). Los grupos indigenas y de raza negra, en ge-
neral, requieren de mayor dosis de analgésicos que el grupo de caucdsicos
(Cano y cols., 2006). Los negros tienen mayor percepcion de la intensidad del
dolor, mayor estrés relacionado con el dolor, y mayor interferencia con sus

21
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funciones diarias relacionadas con dolor, que el blanco (Vallerand y cols., 2005).
El grupo de mulatos y mestizos se encuentra en posicién intermedia (Campbell
y cols., 2005). A la misma conclusién llegan con los grupos del sur de la India,
que describen mayor intensidad de dolor experimental en la zona trigeminal
(Gazerani y Arendt-Nielsen, 2005). Estas mismas diferencias persisten atin
durante el estado terminal de una enfermedad oncolégica (Rabow y Dibble,
2005).

Es el dolor de cabeza el de mayor prevalencia (41%) en las mujeres colom-
bianas, seguido del dolor de espalda (Tabla 9). Esta prevalencia se mantiene
en los diferentes grupos etarios, pero si llama la atencién cémo la frecuencia
de la cefalea va disminuyendo con la edad, para ir aumentando el de espalda
(Tablas 10 y 11). Esta prevalencia se mantiene dentro de los diferentes grupos
étnicos, socioeconémicos y por regiones geogréficas (Tablas 12, 13 y 14). Al
comparar prevalencia con intensidad del sintoma, es definitivamente la cefa-
lea el més importante de los dolores en las mujeres de Colombia (Tabla 15). En
gran Bretafia es mds frecuente en la espalda, continuando cuello y hombros,
siendo la cefalea el que ocupa el tercer lugar; la mayoria informaban dolor en
mas de una localizacién, y prima el dolor de intensidad moderada (Jablonska
y cols., 2006; Torrance y cols., 2006).

Tabla 9. Ubicacién del dolor
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Tabla 10. Ubicacién del dolor. Mujeres entre los 18 y 25 afios
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Tabla 11. Ubicacién del dolor. Mujeres entre los 51 y 65 afios
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Tabla 12. Principales seis (6) dolores de las mujeres segtin nivel socioeconémico

Tabla 13. Principales seis (6) dolores de las mujeres segtin grupo étnico

il

En estudios realizados en adultos la proporcién mujer:hombre es de
aproximadamente 1,5:1 para la presentacién de cefalea, cervicalgia,
lumbalgia, y dolores en el hombro y la rodilla; 2:1 para el dolor orofacial,
2,5:1 para migraiia, y 4:1 para fibromialgia. Las mujeres son més propensas
a tener dolores multiples, aunque atin no se sabe con claridad por qué las
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Tabla 14. Principales seis (6) dolores de las mujeres por regién geografica
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Tabla 15. Prevalencia vs. Intensidad
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mujeres tienen mayor probabilidad para presentar estas condiciones

(LeResche, 2000).

La encuesta colombiana no muestra diferencias en grupos sociales. Sin

embargo, otros trabajos mencionan que el dolor aumenta mientras mayores

dificultades econémicas se tengan (Jablonska y cols., 2006; Blyth y cols.,
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2007), y con mds bajos estdndares educativos (Saastomoinena y cols., 2005;
Cano y cols., 2006). Otros estudios muestran que la poblacién deprimida
social y econémicamente tiene mayor tendencia a padecer de dolor y ansie-
dad que las personas de estratos elevados (Richards y cols., 2002).

Definitivamente, el dolor es més prevalente a medida que se aumenta en
edad, y en esta encuesta colombiana es el dolor de espalda el que va tomando
la mayor importancia cuando de envejecer se trata; esta situacién se encuen-
tra acorde con otro tipo de estudios en donde las enfermedades ésteo-mtscu-
lo-articulares causan el mayor impacto (Rustoen y cols., 2005). El dolor de
espalda se incrementa con la edad; las personas jévenes tienden més a sufrir
de cefalea (Manek y MacGregor, 2005).

Preguntamos en Colombia sobre los dolores propios de la mujer y encon-
tramos que la mayor prevalencia se da en los c6licos menstruales (dismenorrea)
con un 33% (Tabla 16), pero al dirigir la pregunta hacia este sintoma, la fre-
cuencia se aumenta al 56% (Tabla 17). La interpretacién que damos a estos
datos es que muy probablemente la mujer considera el c6lico menstrual como
“normal” en su vida, situacién que no la lleva a referirlo de forma esponténea.

Otros estudios demuestran cémo la dismenorrea afecta entre el 40 y el
90% de las mujeres, de las cuales el 15% lo describe como insoportable, sien-
do de mayor importancia durante la dltima etapa de la adolescencia y en la

juventud (Mathias y cols., 1996; Unruh, 1996).

Tabla 16. Dolores propios de la mujer padecidos en el tltimo afio

| s - B3



EL DOLOR EN LA MUJER|27

Tabla 17. Declaracién de la prevalencia de célicos menstruales en el dltimo afio
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Igualmente llama la atencién c6mo mas del 50% de las mujeres que su-
fren de dolores propios de su género no consultan al médico por este sintoma
(Tabla 18). Sin embargo, el consumo de medicamentos es alto (Tabla 19) y
autoformulados (Tabla 20), sobre todo los de venta libre y los mas promocionados
por la publicidad en radio y televisién.

Se averigué por el dolor obstétrico, y se encontré que el 79% de la pobla-
ci6n femenina colombiana encuestada habia tenido hijos, la mayoria por parto
via vaginal, y catalogan el dolor sufrido durante esta experiencia materna como
muy intenso el 32% (Tabla 21). En general, se considera que el dolor relacio-
nado con el parto es universal y se presenta en mds del 95% de las mujeres
durante la concepcién (Wu y cols., 2004).

Tabla 18. Consulta al médico por dolores propios de la mujer
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45%
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Tabla 19. Principales medicamentos utilizados por la mujer para aliviar su dolor
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Tabla 20. Medio de formulacién
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Se pregunté sobre el dolor durante la vida sexual, sobre todo dirigida a
tratar de conocer la situacién sobre la dispareunia. De las encuestadas, el
69% reconocieron llevar vida sexual activa al momento de la encuesta,
refiriendo dolor asociado al coito el 17%, y principalmente hacia la regién
vaginal (Tabla 22). Una de las causas mds frecuentes de dispareunia es la
vulvodinia (dolor crénico en el drea vulvar en ausencia de lesiones
dermatolégicas, infecciosas, metabélicas, auto-inmunes o neopldsicas), y
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Tabla 21. Maternidad y dolor
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se ha podido establecer, en otros estudios (Harlow y cols., 2001), que mds
del 18% de las mujeres la padecen.

Finalmente, se indagé sobre la percepcién que tienen los hombres y las
mujeres de los dolores del sexo femenino. Se pregunté a las mujeres si ellas
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Tabla 22. Sexualidad y dolor
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piensan que padecen mayor dolor que los hombres, encontrdndose un impor-
tante 85% que responde que si (Tabla 23), pero el 42% de ellas dudan que los
individuos del género masculino les crean sus dolencias (Tabla 24).

Al hacer a los hombres la misma pregunta encontramos que el 37% de los
encuestados dudan del dolor de las mujeres que los rodean (Tabla 25), y el
44% de los que creen piensan que exageran (Tabla 26).

Vale la pena tener en cuenta que es mas probable que las mujeres busquen
atencién médica para el dolor que los hombres, y es posible que esto se deba
a que ellas sientan dolor més intenso que ellos. Esto se ve reflejado en la
mayor tasa de incapacidades laborales por dolor (Unruh, 1996; LeResche, 2006).
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Tabla 23. Percepcioén de la frecuencia de episodios dolorosos de la mujer con respecto
a los hombres

No
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Tabla 24. Opinién de las mujeres acerca del grado de credibilidad que tienen los hom-
bres con respecto a sus dolores
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Tabla 25. Credibilidad de los hombres acerca de los dolores de las mujeres
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Tabla 26. Percepcidén de los hombres acerca de la posible exageracién de los dolores de
las mujeres
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CONCLUSION

El dolor es un padecimiento que conduce al sufrimiento, disminuye la
calidad de vida, y conlleva costos elevados para la economia personal y esta-
tal, situacién no cuantificada atin en Colombia.
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La mujer percibe mayor dolor, y requiere de mayor cantidad de analgésicos
para controlarlo que el hombre, situacién que la hace altamente vulnerable
ante los servicios de salud, con el agravante de que poco se le cree, sobre todo
de parte de los hombres.

Las politicas que se deben tener ante esta situacién deben ser claras y
concisas. Debemos tomar conciencia todos para poder abordar e investigar
con seriedad a una mujer cuando consulta, sobre todo si el sintoma es créni-
co y ya se ha convertido en una enfermedad. Ellas no suelen consultar al
médico en forma rdpida, se autoformulan, situaciones que contribuyen a la
cronificacién.
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ASPECTOS PSICOLOGICOS
DE LLAS PACIENTES CON SINDROMES
DE DOLOR PELVICO CRONICO

RUBY OSORIO NORIEGA

A ctualmente, el dolor pélvico crénico es considerado como un pro-
blema cientifico, social y econémico de primera magnitud. Es el
factor que motiva con mayor frecuencia a las mujeres para asistir a las consul-
tas médicas. El sufrimiento que acompafia la experiencia dolorosa afecta a
aquellas que lo padecen tanto en el nivel fisico como psicolégico. Ademads,
este fenémeno va mds alld de un proceso perceptual para involucrar al indivi-
duo como un todo, con variables relacionadas con las experiencias previas, la
personalidad, la educacién, la cultura y el momento mismo de sentir el dolor.

Hoy por hoy es imposible una postura unidimensional para hacer frente
a la problematica del dolor en las mujeres. Por el contrario, los profesiona-
les del drea de la salud consideran la necesidad de contar con perspectivas
holisticas como es el caso del modelo bio-psico-social, que implica un tra-
bajo interdisciplinario, para acercarnos al estudio y entendimiento de su
complejidad.

Pero para entender mejor este fenémeno del dolor pélvico crénico en la
mujer es necesario analizar una reciente explicacién de Donald Price, quien
ofrece una comprensién tedrica y clinica acerca de la experiencia del dolor, y
en ella se presentan una serie de fases del procesamiento del dolor, donde las
dimensiones biolégicas, afectivas, cognoscitivas y comportamentales
interactian entre si. En la primera fase, se encuentra la dimensién sensorial-
discriminativa, que incluye las caracteristicas de la percepcién dolorosa como
la intensidad, localizacién, duracién y cualidad. En la segunda fase, se iden-
tifica una respuesta afectiva inmediata, relacionada con un estado emocional
que acompaiia el malestar inmediato del dolor y que representa una sintesis
de diversas fuentes como la propia sensacién dolorosa, la activacién y res-
puestas auténomas, neuroendocrinas y somatomotoras, que a su vez estdn
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relacionadas con el significado del dolor y el contexto donde ocurre. Aqui la
valoracién cognoscitiva consiste en el deseo de alivio y las expectativas que
pueden tener efectos selectivos en el malestar y la perturbacién emocional
inmediata relacionada con el dolor. En una tercera fase, el autor propone una
dimensién afectiva secundaria, que estd basada en una reflexién sobre el do-
lor més elaborada y se relaciona con la memoria y la imaginacién acerca de
tener dolor. Esta dimensién se compone de la bisqueda de significado a estos
tres interrogantes frente a su dolor: ;Continuard interrumpiendo mi habilidad
individual para funcionar?, jes una carga que tendré que soportar por mucho
tiempo? o jes algo permanente? Esta dimensién estd relacionada significa-
tivamente con la personalidad, sobre todo si se considera que rasgos como la
neurosis ejercen influencia en esta etapa, por medio de los procesos cognosci-
tivos superiores y el sufrimiento. Ademads, se ha podido identificar que la
asertividad, componente importante del rasgo extroversién, es un predictor
importante de un menor estado emocional de sufrimiento, asociado a la per-
cepcién dolorosa. Por dltimo, se presenta la fase de la conducta dolorosa,
considerada la forma de expresién del dolor a través de las quejas o
verbalizaciones del dolor, o conductas como permanecer acostado durante el
dia y dejar de participar en responsabilidades. Se incluyen también aquf las
conductas para manejar o reducir el dolor, como tomar los medicamentos.
Estas conductas a su vez dependen de factores asociados al propio sujeto y de
muchas circunstancias ambientales.

Dicho modelo de la experiencia dolorosa, resefiado desde una perspectiva
bio-psico-social, determina el rol de la psicologia como ciencia implicada en
el abordaje del dolor, tanto a nivel basico como aplicado.

Esta gran cantidad de variables psicoldgicas y sociales que guardan rela-
cién con el dolor, principalmente el crénico, han sido clasificadas por Suzane
Skevington en cuatro niveles a saber:

En un primer nivel se incluyen las variables individuales de la persona, en
relacién con su dolor, como la percepcién de la sensacién dolorosa, que inclu-
ye el umbral y la tolerancia al dolor. En este nivel también se encuentra la
percepcion de la severidad del dolor, representada por la percepcién individual
de la intensidad dolorosa. También las variables cognoscitivas como la memo-
ria, las creencias e imdgenes, el procesamiento de la informacién, la atencién
y las expectativas son capaces de cambiar la percepcién y las estrategias de
afrontamiento al dolor. Los procesos individuales bédsicos como los estados
emocionales y motivacionales han sido uno de los temas de estudio en el
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campo de la psicologia del dolor. Variables como el estado de d4nimo, la depre-
sién y la ansiedad pueden perpetuar e incrementar el dolor y una consecuen-
cia de ello son los sindromes dolorosos crénicos. También las motivaciones
que una persona tiene sobre un determinado objeto o accién establecen en
gran medida su comportamiento frente a ello. Esto mismo ocurre en el caso
del dolor y pueden hacer que el paciente acabe modificando su nivel dlgico o
de analgesia.

En un segundo nivel se incluyen las variables interrelacionales, donde
se dan procesos como los pensamientos, las emociones, las motivaciones y
los comportamientos que provienen de las personas que se encuentran en
contacto con el paciente y que ejercen una gran influencia sobre la enferme-
dad y los sintomas al interaccionar con éste. Es el caso de la familia, los
amigos, las personas cercanas, los compafieros de trabajo y los propios pro-
fesionales de la salud que en un contexto social modifican las variables indi-
viduales de la persona con dolor. Se pueden destacar aqui factores como las
atribuciones o los “porqués” para quienes resulta esencial la interaccién con
otras personas. El grado de control percibido que guarda una estrecha relacién
de auto-eficacia puede generar estrategias de afrontamiento que disminuyan
el estrés y la ansiedad asociada al dolor, para beneficiar su efecto analgésico;
por el contrario, la pérdida de control puede aumentar la ansiedad o la depre-
si6n y contribuir con la exacerbacién de la intensidad del dolor.

El apoyo social, sea este emocional, instrumental, informacional o facilita-
dor, brinda a las personas una red de ayuda, cuidados y oportunidades que
también influyen en el dolor y su control. Aunque, algunas veces, la aproba-
ci6n social y la bisqueda de apoyo, en vez de contribuir al alivio del dolor, lo
mantienen o lo incrementan, al convertirse en una forma de llamar la aten-
ci6én o proporcionar beneficios secundarios a su queja de dolor o su conducta
de enfermo. En este nivel inter-relacional se incluyen otras variables como las
formas de utilizar los recursos sociales o de salud. Aquellas personas que
tienen contextos que no les ayudan a una adecuada utilizacién de estos recur-
sos, como es el caso del analfabetismo o la discriminacién social, pueden
presentar mayor dificultad de acceso a dichos recursos y por lo tanto menor
control de su dolor.

En un tercer nivel, el autor propone las variables interpersonales e inclu-
ye los procesos grupales e intergrupales que pueden tener alguna influencia
sobre el dolor. Es el caso de las representaciones sociales, como las creen-
cias o las imdgenes de los grupos con respecto al dolor y a la enfermedad.
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También se encuentran la presién social, la comparacién social o la identifi-
cacién con los grupos. Infortunadamente, no se conocen atin los mecanis-
mos de actuacién de estos factores sobre otros procesos psicolégicos que
puedan modificar la respuesta dolorosa, esto debido a la insuficiente inves-
tigacién actual.

En el cuarto nivel se establecen las variables de “orden superior” para
referirse a aquellas que trascienden los niveles grupales e intergrupales y se
sitda en un nivel superior que afecta a los individuos bajo un modelo socio-
cultural. Se incluyen aqui las politicas sanitarias, los factores socio-econémi-
cos, el nivel cultural sanitario de los grupos a los que pertenece el sujeto, las
ideologias y la influencia de los medios de comunicacién. Aunque no ejercen
una influencia directa sobre la psicofisiologia del dolor, son importantes en el
dolor, entendido como una experiencia que afecta y se ve afectada por diver-
sos dmbitos de la vida. Sin embargo, es dificil que el profesional determine su
utilidad en la préactica clinica diaria.

FACTORES PSICOLOGICOS EN LOS SINDROMES GINECOLOGICOS

Para entender el complejo problema de las mujeres que desarrollan dolo-
res ginecolégicos, es importante tener en cuenta los antecedentes de traumas
psicolégicos como es el caso del maltrato fisico y el abuso sexual. Aunque el
impacto de estos antecedentes en el dolor pélvico ha sido polémico, se ha
considerado que pueden aumentar la experiencia dolorosa y reducir la efica-
cia del tratamiento médico.

A pesar de la discusién sobre el papel de los antecedentes traumaéticos en
el dolor ginecoldgico, la mayor parte de los estudios estdn de acuerdo con que
un 20 a 30% de mujeres con dolor pélvico han sufrido abuso sexual o maltrato
fisico en la infancia. Ademads, cuando el dolor es de origen desconocido, la
frecuencia de abuso es mucho mayor.

Por lo tanto, las personas que han sufrido agresiones sexuales, fisicas o de
otro tipo requieren apoyo terapéutico debido a que estas alteraciones a menu-
do desarrollan el sindrome de estrés postraumatico. Algunas personas que se
afectan por el estrés pueden focalizar los sintomas en distintas partes del cuerpo;
es el caso de los lumbagos, las epigastralgias y las cefaleas. Es decir, los facto-
res psicolégicos y las caracteristicas del estrés pueden indicar las partes del
cuerpo mads susceptibles al dolor. Por otra parte, hay estudios que indican la
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relacién entre el estrés y otros traumas distintos al abuso sexual y al maltrato
fisico que pueden provocar dolor pélvico crénico; en particular la muerte y las
enfermedades de miembros de la familia y los amigos.

Las variables emocionales y de personalidad en el dolor pélvico crénico

Las mujeres con dolor pélvico crénico a menudo desarrollan probleméti-
cas emocionales y comportamentales como depresion, ansiedad y disfuncién
sexual que en la mayoria de los casos guarda relacién directa con la poca
efectividad de los tratamientos para el dolor y la consecuente cronicidad.

Hay estudios que han identificado a mujeres con dolor que presentan
problemas psicolégicos que se cruzan con diversas categorias diagnésticas
como depresién mayor, trastornos de ansiedad generalizada, trastornos de
pédnico y somatizacidn, entre otras; ha sido muy dificil diferenciar las se-
cuelas psicolégicas relacionadas con la presencia del dolor y la predisposi-
cién psicolégica a desarrollar el trastorno emocional, conductual o de
personalidad. Se ha encontrado que los resultados anormales en una prue-
ba de personalidad de pacientes con dolor crénico se normalizaron cuando
desaparecié el dolor.

Una discusién frecuente en torno los factores psico-sociales del dolor pélvico
crénico es sobre las diferencias entre pacientes con o sin patologia organica.
Se ha encontrado, al analizar los perfiles de personalidad, que no hay diferen-
cias en las puntuaciones de los grupos y en ambos se han encontrado eleva-
das las escalas de hipocondriasis, depresién e histeria.

La depresién es frecuente en mujeres con dolor pélvico crénico. Presen-
tan sintomas de disforia, alteraciones del suefio y del apetito, pesimismo, irri-
tabilidad y desesperanza. En algunas ocasiones se puede presentar ideacién
suicida, sobre todo cuando no se les ofrece alternativas para el alivio del dolor
y tienen dificultades para cumplir con sus funciones cotidianas. Algunos estu-
dios han encontrado que las mujeres con dolor pélvico crénico habian presen-
tado mds episodios de depresién grave durante su vida, y ésta se encontraba
relacionada con aumento de la intensidad del dolor, sufrimiento psicolégico y
dificultad para su recuperacién. En otros estudios se ha observado que las
mujeres con dolor crénico tienen un nivel més alto de hostilidad que el grupo
de comparacién. Por lo tanto, es importante pensar en un componente depre-
sivo cuando se identifican comportamientos de agresividad y verbalizaciones
relacionadas con evaluaciones cognoscitivas negativas.
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La ansiedad y el miedo en las pacientes con dolor pélvico crénico las
llevan a desarrollar creencias irracionales y conductas supersticiosas en torno
a su dolor. Esto conduce a que se aumente la intensidad e incremente su
cronicidad. Es frecuente también encontrar que el miedo a sentir dolor genere
una incapacidad funcional, aunque otras veces, por miedo al desuso, tratan
de compensar con un exceso de actividad, en especial cuando se sienten
mejor, situacién que puede empeorar su sintomatologia. Es posible que tam-
bién sientan vergiienza debido a que no se sienten capaces de cumplir con lo
que consideran sus “obligaciones matrimoniales” y en algunas ocasiones tam-
bién se intimidan por el sitio donde se localiza su dolor.

Para algunos autores la somatizacién merece especial interés en el dolor
pélvico crénico, dado que a veces centran su atencién en sintomas sométicos,
y cuando aumenta la cronicidad desarrollan una tendencia a exagerar e inter-
pretar de manera inadecuada sus sintomas somaéticos.

Se ha identificado que las mujeres con dolor pélvico crénico manifiestan
mayores preocupaciones corporales y una acentuada conviccién de la enfer-
medad que el grupo de comparacién. También se ha encontrado que se que-
jan més de sintomas somadticos que las mujeres estériles. De otra parte, se
considera que piensan que lo Unico que les ayuda a aliviar el dolor son los
analgésicos y esto contribuiria con la predisposicién a la adiccién a los narcé-
ticos y en algunos casos a los ansioliticos.

Estas anotaciones permiten llamar la atencién sobre el papel fundamental
de los factores psicoldgicos en la percepcién del dolor y por ende en la recu-
peracioén. Por consiguiente, los sindromes de dolor ginecoldgico y las conse-
cuencias psicoldgicas que conllevan, pueden tener efectos muy negativos sobre
la dimensién psicosocial de las mujeres que los padecen. Se hace entonces
necesaria la identificacién de dichos factores mediante una exhaustiva y obje-
tiva evaluacién psicolégica e implementar unas estrategias de intervencién
que se centren en las variables identificadas, y por supuesto desde una aproxi-
macién interdisciplinaria.

FUNDAMENTOS Y TECNICAS PARA LA VALORACION PSICOLOGICA
DEL DOLOR GINECOLOGICO

Los profesionales de la salud que llegan a comprender la importancia de
combatir el dolor pélvico crénico desde una aproximacién bio-psico-social, se
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sorprenden por todas las medidas, los diversos indices de dolor y las variables
relacionadas que se pueden identificar a partir de la contribucién de la psico-
logia en el campo de la evaluacién de dolor.

Inicialmente, es conveniente utilizar los instrumentos de autoinforme, que
permiten obtener informacién de forma oral o escrita sobre su problemadtica,
en aquellas ocasiones en las que son necesarios datos rapidos y globales del
paciente y su dolor, asf como para orientar el tratamiento y como medida de
comparacién una vez finalizada la terapéutica.

Los procedimientos més empleados son la entrevista clinica y los instru-
mentos psicométricos como las escalas y los cuestionarios.

La entrevista clinica es, sin duda alguna, el procedimiento de evaluacién
psicolégica mds utilizado, debido a la gran cantidad de informacién que pro-
porciona. Normalmente tiene cardcter estructurado y dirigido, aunque algu-
nas entrevistas semi-estructuradas permiten mayor libertad en las respuestas
del paciente. Sin embargo, no importa qué formato de entrevista se utilice,
debe cumplir dos caracteristicas esenciales: en primer lugar debe abarcar to-
das las dimensiones de la experiencia dolorosa, especialmente explorar las
dreas que se presume, pueden estar implicadas en la problemadtica del dolor
ginecolégico; en segundo lugar, la entrevista la debe realizar un profesional
que pueda establecer una relacién empaética con el paciente, para evitar asf la
pérdida de informacion.

Funciones de los instrumentos psicométricos

Los instrumentos psicométricos permiten la recopilacién de informacién
sobre muchas variables importantes, incluyendo caracteristicas como la inten-
sidad del dolor, las experiencias relacionadas con éste y las variables psico-
sociales que son de vital importancia para la experiencia de la persona.

Se han hecho muchos intentos para explorar por medio de instrumentos
psicomeétricos los factores psicolégicos asociados al dolor. Algunos de los pri-
meros intentos se basaron en las pruebas psicolégicas tradicionales, incluyen-
do las de personalidad. En los dltimos afios, se han elaborado instrumentos
més especificos para evaluar a las personas que padecen de dolor.

Evaluar los constructos psicolégicos requiere que los instrumentos se ca-
ractericen por tener una alta confiabilidad y validez. Estas condiciones
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psicométricas son decisivas al seleccionar el instrumento de evaluacién. La
validez permite que el instrumento le brinde al clinico la informacién adecua-
da para las decisiones que debe tomar, y la confiabilidad le ofrece informacién
sobre el grado en que las puntuaciones de la prueba estdn exentas de errores
de medicién.

Aunque cada profesional de la salud tiene diferentes necesidades, recur-
sos y capacidades para la atencién del paciente con dolor pélvico crénico, las
diversas herramientas de evaluacién son similares a las que se usan en dolo-
res de otro tipo y se describen a continuacién:

ESCALAS DE EVALUACION DE INTENSIDAD

Las escalas de evaluacién se utilizan para medir caracteristicas del
dolor tan importantes como la intensidad, y esta variable unidimensional
no solamente es utilizada para la evaluacién psicolégica sino para la eva-
luacién integral; por lo tanto, cualquier profesional de la salud que evalie
pacientes con dolor, sea crénico o agudo, puede hacer uso de ellas. Sin
embargo, se ha sefialado que la intensidad actual del dolor afecta la inten-
sidad del recuerdo del dolor sufrido y los sefialamientos retrospectivos sue-
len sobreestimarse. Ademads, el género (sexo), la exposicién a modelos para
tolerar estimulos dolorosos, el entorno y la hora del dia también influyen
en las cuantificaciones del dolor. El dolor fluctia en casi todos los casos,
aunque se ha llegado a considerar que las mujeres no se percatan de tal
situacién y no captan que las fluctuaciones llegan a ser predecibles. Por
ello, para obtener una mejor precisién en la puntuacién, es necesario com-
parar los datos obtenidos en tiempo real con el promedio de las puntuacio-
nes obtenidas en dias o semanas.

Las escalas utilizadas con mayor frecuencia son: a) Escalas Descriptivas
Verbales, b) Escalas Descriptivas Numéricas, ¢) Escalas Numéricas Visuales,
d) Escala Visual Anéloga.

a. Escalas Descriptivas Verbales. Consisten en una lista de cuatro o cinco
palabras que se organizan de mayor a menor intensidad de dolor, y que
el profesional menciona para que el paciente seleccione una de ellas
de acuerdo con la intensidad del dolor; por ejemplo: leve, moderado,
intenso o insoportable. Aunque es la mds utilizada en la consulta clini-
ca, no presenta buena confiabilidad y validez.
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b. Escalas Descriptivas Numéricas. Consiste en una escala conformada
por niimeros que van de 0 a 5, de 0 a 10, de 0 a 100, o en términos de
porcentaje; el 0 significa ausencia de dolor y el dltimo nimero (5, 10 o
100) la maxima intensidad experimentada. Es también una de las esca-
las més utilizadas en los pacientes hospitalizados y en los servicios de
urgencias, aunque también carece de confiabilidad y validez.

c. Escalas Numéricas Visuales. Al igual que la anterior, el dolor se repre-
senta con ntimeros que van de 0 a 10, pero mostrando una escala mé-
trica escrita; habitualmente se dibuja una linea de 10 centimetros de
longitud, se divide cada centimetro, y se colocan los respectivos ni-
meros para que el paciente sefiale el nimero que corresponde con la
intensidad de su dolor. Suele presentar mejor confiabilidad y validez
que las dos anteriores.

d. Escala Visual Analoga. Conocida internacionalmente como VAS por
sus siglas en inglés (Visual Analogue Scale). Es la mds utilizada en los
trabajos de investigacién para medir la dimensién intensidad, debido a
su mejor confiabilidad y validez. Aunque es una linea de 10 centime-
tros, donde el 0 representa la ausencia del dolor y 10 la méxima inten-
sidad, similar a la anterior, con la diferencia en que esta no se encuentra
dividida en ntimeros del 0 al 10 como la anterior.

Cuestionarios

Los cuestionarios escritos usados en la evaluacién del dolor, general-
mente pueden clasificarse en tres categorfas: a) Cuestionarios para la eva-
luacién clinica del dolor; b) Cuestionarios especificos sobre evaluaciones de
variables psicoldgicas implicadas en el dolor; c) Cuestionarios e inventarios
de personalidad.

a. Los cuestionarios especificos sobre evaluaciones de variables psi-
colégicas implicadas en el dolor. Tienen como objetivo proporcio-
nar informacion sobre caracteristicas del dolor. El mds conocido es
el Cuestionario McGill de Dolor (McGill Pain Questionnaire, MPQ),
diseiiado por Melzack en 1975 y validado para poblacién colombia-
na. Consiste en una serie de adjetivos descriptores de dolor y distri-
buidos en 20 grupos, que permiten determinar la dimensién
sensorial, motivacional, afectiva y cognoscitiva evaluativa. Los 10
primeros grupos corresponden a la dimensién sensorial, los cinco
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siguientes a la motivacional afectiva, el grupo que sigue a la dimen-
sién cognoscitiva-evaluativa, y los cuatro restantes a palabras diver-
sas sobre el dolor que se denominan misceldnea. El paciente debe
escoger las palabras que mejor describen su dolor y el evaluador
puede establecer la puntuacién parcial para cada una de las dimen-
siones y el indice total de dolor con base en la sumatoria de las
palabras seleccionadas.

Algunos de los cuestionarios de mayor uso en la actualidad para la
evaluacién clinica del dolor son el Inventario Psico-social de Dolor
(PSPI), el Cuestionario de Estrategias de Afrontamiento (CSQ), el In-
ventario Multidimensional de dolor West Haven Yale (MPI), el Cuestio-
nario de Evaluacién Psicoldgica del Dolor (CEPD) y el Inventario de
Creencias y Percepciones (PBPI).

b. Los cuestionarios sobre variables psicolégicas implicadas en el dolor.
La mayoria de ellos estdn encaminados a obtener informacién sobre
variables emocionales y afectivas asociadas al dolor, como la ansiedad
y la depresién. Sin embargo, fueron disefiados y utilizados en otros
campos diferentes a la psicologia del dolor. Entre los cuestionarios so-
bre ansiedad los mds utilizados son el Cuestionario sobre Ansiedad
Estado-Rasgo (STAI) y la Escala de Ansiedad de Hamilton. La depre-
sién suele ser evaluada a través del Cuestionario de Depresién de Beck
(BDI) y la Escala de Depresién de Zung.

En la evaluacién del dolor, principalmente el ginecoldgico, es importante
también contar con cuestionarios que permitan establecer los indices de
satisfaccion y funcionamiento marital, teniendo en cuenta que muchas
publicaciones indican una relacién entre la depresién y la satisfaccién
marital, como también es posible que personas con relaciones muy estre-
chas tengan mejores defensas ante la depresién como reaccién al dolor
crénico. Se anotan en este caso, la Escala de Ajuste Diddico, que presenta
reactivos para evaluar la calidad en las relaciones, y la Prueba de Loke-
Wallace de Ajuste Marital utilizada para evaluar la calidad de la relacién
marital. Se utilizan, también, cuestionarios para describir experiencias de
abuso como el de Antecedentes de Abuso, el cual presenta reactivos para
obtener datos de abuso sexual y fisico en la nifiez y la vida adulta.

c. En el campo de la investigacion psicolégica y mas especificamente en
el drea de las caracteristicas de personalidad asociado al dolor. En las
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mujeres con dolor ginecolégico ha sido ampliamente usado el Inventa-
rio Multifdsico de Personalidad de Minessotta, mds conocido por sus
siglas en inglés como el MMPI. No obstante, exige preparacién y expe-
riencia del evaluador para poder interpretar sus resultados; ademads,
algunos consideran que, aunque se ha escrito mucho sobre esta prue-
ba, no contribuye de manera directa a la planificacién del tratamiento.
Sin embargo, la relacién ente rasgos de personalidad y dolor crénico
permiten al profesional una mayor comprensién de este fenémeno.

Con frecuencia, en pacientes con dolor pélvico crénico se han encon-
trado elevaciones importantes en las escalas de hipocondriasis, depre-
sién e histeria. Estas escalas elevadas comtinmente se describen como
la “V de conversién” o “neurosis tipo conversiva”. Es recomendable
tomar este diagndstico con precaucién porque estas personas son muy
sensibles al diagndstico “psicégeno” y esta configuracién representa
mads bien una hipersensibilidad al funcionamiento corporal y al dolor.

ABORDAJE TERAPEUTICO DEL DOLOR PELVICO CRONICO

La investigacién sobre el dolor pélvico crénico ha mostrado que el método
interdisciplinario es el mds eficaz para reducir el dolor y facilitar la recupera-
cién. En lineas generales, la intervencién psicoldgica en el paciente con dolor,
y en especial con dolor crénico, tiene las siguientes finalidades:

* Aliviar y, cuando se pueda, eliminar el dolor.

Aumentar los niveles de bienestar fisico y psiquico.

Restablecer las funciones y actividades necesarias para que recupere
su autonomia.

Incrementar sus niveles de motivacién para que realice cambios y
modificaciones de hébitos, actitudes y conductas no adaptativas.
Prevenir complicaciones a posteriori, como los circulos viciosos de
ansiedad-dolor-depresién, o la cronicidad del dolor.

Las técnicas psicolégicas se diferencian del resto de las empleadas en el
tratamiento del dolor por tres caracteristicas fundamentales:

No son invasivas y presentan un riesgo minimo.

Implican un mayor tiempo en su ejecucion.

Requieren un papel activo del paciente.
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Aunque no existen en la literatura cientifica articulos que recomienden
intervenciones psicoldgicas disefiadas especificamente para pacientes con dolor
pélvico crénico, las técnicas utilizadas se corresponden con las estrategias
empleadas en los programas de tratamiento del dolor crénico. Los tratamien-
tos psicolégicas son un componente esencial de los programas de aproxima-
cién multimodal, debido a los factores cognoscitivos, comportamentales y
emocionales que afectan tanto al dolor como la incapacidad. Los programas
individualizados son una excelente opcién porque tratan las necesidades par-
ticulares de cada paciente, y se basan en los resultados de la evaluacién que
determina los mecanismos responsables del dolor y los factores situacionales
que lo alivian o incrementan.

Terapia cognoscitivo-comportamental

Los programas de intervencién cognoscitivo-comportamental han mostra-
do su efectividad en diversos tipos de dolor agudo y crénico, como es el caso
del originado en el drea ginecolégica. Todos estos programas estdn basados en
una perspectiva bio-psico-social, y las técnicas que con mads frecuencia se
utilizan son: a) Técnicas de relajacion, b) Técnicas de bio-retroinformacion,
c¢) Reestructuracién cognoscitiva, d) Técnicas de modificacién de conducta.

a. Técnicas de relajacién. Estdn indicadas en aquellos pacientes en los
que la ansiedad, la sobrecarga de actividad y la tensién muscular son
significativas. Las que se utilizan con mayor frecuencia son la relaja-
cién muscular progresiva y el entrenamiento autégeno. La primera de
ellas se basa en la consecucién de la relajacién a través de ejercicios
musculares, y el propdsito fundamental es conseguir que la persona
sea capaz de discriminar entre los estados de tensién y de relajacién,
para que, posteriormente, pueda localizar los focos de tensién de su
cuerpo y relajarlos. Por su parte, el entrenamiento autégeno consiste
en inducir la relajacién a través de la imaginacién de sensaciones de
pesadez, calor, etc., y se pretende que los cambios fisiol6gicos asocia-
dos a la ansiedad se controlen por medio de la imagineria y se induzca
un estado de relajacién. La evidencia empirica de estas técnicas, tanto
para el control del dolor como de la ansiedad asociada a este fenéme-
no, las convierte en las més frecuentemente utilizadas.

b. Técnica de bio-retroinformacioén (bio-feedback, BF). Consiste en una
técnica de autocontrol que opera a través de la informacién constante
que recibe el sujeto sobre la funcién de la respuesta psicofisioldgica
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que se desea someter a control voluntario. Esta informacién es propor-
cionada por diferentes aparatos disefiados para tal fin, aunque el obje-
tivo final sea lograr el control voluntario sin necesidad de ayudas
externas. En los pacientes con dolor pélvico crénico se ha utilizado,
con mayor frecuencia, la técnica de BF electromiografica, ya que per-
mite la relajacién de los musculos del piso pélvico rompiendo el circu-
lo vicioso dolor-tensién-dolor. Por otra parte, evita las respuestas
anticipatorias de ansiedad y le permite desarrollar percepciones de su
capacidad de control sobre el dolor.

Técnicas cognoscitivas. Estas consideran que las expectativas, las acti-
tudes y las creencias afectan la experiencia dolorosa. Por lo tanto, si se
cambia la cognicién se puede tener control sobre el dolor. Muchos pa-
cientes con dolor pélvico crénico tienen creencias negativas que les
hacen exagerar sus problemas (catastrofizar) y retroalimentarlos con
pensamientos fijos. Las investigaciones indican que estas creencias no
son adaptativas y aumentan el dolor, aunque es necesario explicarles
que es entendible que piensen de esta manera, debido a la frustracién
y a las decepciones que han sufrido por los tratamientos fallidos. Por lo
tanto, los pacientes con dolor pélvico crénico necesitan informacién
sobre el efecto de estas creencias en el aumento de la intensidad del
dolor y en la poca eficacia de los tratamientos.

Las técnicas cognoscitivas mds utilizadas en el tratamiento del dolor
crénico son las de reestructuracién cognoscitiva (la detencién y la
racionalizacién de pensamientos), las que desarrollan estrategias de
afrontamiento y las de resolucién planificada de problemas, que, aun-
que difieren en el procedimiento, comparten elementos comunes como:

La intervencion estd orientada a la accién.

Usualmente estdn orientadas a ciertos periodos de tiempo.
Son generalmente estructuradas.

Se pueden administrar individualmente o en grupo.

Las terapias cognoscitivas se focalizan en la modificacién de las creen-
cias individuales, las expectativas y las estratégicas de afrontamiento.
Son consideradas como principales componentes de los programas es-
pecializados en el manejo del dolor y permiten también que el tera-
peuta ensefie al paciente a usar métodos especificos para el control
del sintoma.
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d. Técnicas conductuales. Son denominadas también como de modifica-
cién de la conducta o de condicionamiento operante; su objetivo pri-
mordial es reemplazar las conductas de dolor aprendidas, por conductas
saludables, las cuales son incompatibles con el papel de enfermo. El
programa de intervencidén se establece con base en los principios de
aprendizaje operante. El programa se inicia con el anélisis conductual
del dolor para elegir las conductas a tratar, bajo una linea de base, y
por medio del registro de las actividades diarias. Posteriormente, se
elabora el andlisis funcional de la conducta a partir de los anteceden-
tes y consecuentes que mantienen las conductas de dolor, y de esta
forma poder estructurar un plan conductual e incorporarlo de manera
realista a sus actividades.

Muchas pacientes con dolor pélvico crénico se sienten culpables de no
poder cumplir a cabalidad con sus actividades laborales y domésticas.
Por lo tanto, necesitan que se les ayude a reintegrarse de manera pau-
latina a sus actividades, debido a que tienden a disminuir algunas de
ellas por considerar, err6neamente, que son causas de dolor y a exage-
rarlas cuando se sienten bien. La terapia conductual también ayuda a
los miembros de la familia a favorecer situaciones que disminuyan las
conductas de dolor, y a adoptar actitudes para controlar las ganancias
secundarias .

Psicoterapia

La psicoterapia es un conjunto de procedimientos terapéuticos utilizados
en psicologia que, aunque no se consideran técnicas especificas para trata-
miento del dolor, pueden ser utilizadas con cierta frecuencia en el tratamiento
de sindromes dolorosos como el pélvico crénico. En esta categoria se desta-
can: a) La terapia de grupo, b) La terapia de pareja, c) La terapia sexual.

a. Terapia de grupo. La terapia de grupo es otra modalidad qtil y eficaz
en términos de costos. Los grupos para pacientes con dolor pélvico
crénico pueden ser conducidos por una persona del grupo o facilitados
por un profesional. A las pacientes se les ayuda a compartir, escuchar
y comprender los sufrimientos de otras mujeres con el mismo proble-
ma y estrategias terapéuticas similares. Es necesario que un terapeuta
esté presente para contestar y manejar las preguntas que surjan duran-
te la sesidn, y para controlar los sentimientos de agresividad y frustra-
cién que se desencadenan dentro de los integrantes del grupo.
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b. Terapia de pareja. Los problemas de la relacién de pareja requieren de
un conjunto estructurado de herramientas que ayuden a superar los
problemas. Aunque en estos casos, la terapia cognoscitiva conductual
permite que las parejas manejen sus sentimientos negativos acumula-
dos y mejoren la comunicacién. También, son particularmente ttiles
las conferencias para parejas. Los compaiieros de las pacientes con
dolor pélvico crénico necesitan que un profesional les explique los as-
pectos fisicos, sexuales y psicolégicos de este tipo de dolor. Esto puede
ayudar a disminuir la desconfianza, la ira y el distanciamiento ocasio-
nado por la falta de diagnéstico especifico y la poca efectividad en los
tratamientos realizados.

c. Terapia sexual. Los problemas sexuales son comunes en las mujeres
con dolor pélvico crénico y conllevan a la disminucién de la autoestima
y a la insatisfaccién en la relacién. Es necesario utilizar métodos para
buscar solucién al problema, y que involucren la limitacién fisica y
amplien el repertorio sexual. En algunos casos, es importante la remi-
sién a un especialista, debido a que muchos trastornos y disfunciones
sexuales se generan en personas sanas, sobre todo cuando aumenta la
ansiedad, tanto por el desempeiio como por lo que se espera de ellas.
La presencia de pensamientos negativos acerca de la incapacidad para
desempeiiarse en sus actividades sexuales es caracteristica en mu-
chas mujeres con dolor pélvico crénico, como también se observa la
bisqueda de indicios y respuestas que les informen de su estado ac-
tual, comparando con sus respuestas previas. Por lo tanto, uno de los
objetivos del programa de terapia sexual es la adquisicién de nuevos
conocimientos. Ademads, se deben explicar las bases teéricas de los
ejercicios sexuales que se prescriben. El médico y el psic6logo deben
ampliar la discusién de cualquier aspecto que la paciente tenga nece-
sidad de abordar.

CONCLUSIONES

Es necesario reflexionar sobre la atencién cuidadosa desde un enfoque
interdisciplinario, con el objetivo de mejorar y preservar la calidad de vida del
paciente, tanto en sus aspectos laborales, como en sus dimensiones social,
psicolégica y familiar, y que mejoren el funcionamiento del paciente con dolor
pélvico crénico, y disminuya su intensidad, asi como el sufrimiento que pro-
voca en los pacientes y sus compaiieros.
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Estos pacientes se merecen una atencién con mayor calidad que la ofreci-
da en la actualidad, y amerita una serie de recomendaciones a manera de
reflexiones sobre el tratamiento del dolor pélvico crénico.

* Se destaca la necesidad de incluir las variables psicosociales, debido a
la influencia que dichas variables tienen en el mantenimiento del dolor.

* Utilizar modelos bio-psico-sociales para explicar los mecanismos y las
variables que influyen en la cronicidad del dolor.

* Es necesario educar a los profesionales de la salud en la evaluacién y
el tratamiento de las variables psicosociales asociadas al dolor pélvico
crénico.

Se espera que el lector haya tenido una visién sobre la funcién de la psico-
logia en un tema tan complejo como el dolor pélvico crénico y la importancia
de adoptar un enfoque integral para su correcto abordaje.
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DOLOR AGUDO-POSTOPERATORIO
OBSTETRICO Y GINECOLOGICO

RICARDO NAVARRO VARGAS
JAVIER ESLAVA-SCHMALBACH
ETELBERTO TEJADA

“Dolor,

Eres mi amigo y mi enemigo

Por ti me salvo, cuando lo indicas,
Pero contigo sufre

Incluso el alma mia”.

Quevedo

GENERALIDADES

Ya en 1956 Keats observaba que el enfermo patéticamente demacrado y
sudoroso, temeroso de moverse y de respirar, se habia convertido en una ca-
racteristica constante de las salas de postoperados (Chapman, 1987).

Bonica, en 1983, mencionaba que entre el 5% y el 20% de los pacientes
que han sido intervenidos quirirgicamente sufren dolor minimo; entre el 25%
y el 40% experimentan dolor moderado, y los restantes, del 40% al 70%, pa-
decen dolor intenso. Retomando la frase de Quevedo, todavia el dolor
postoperatorio sigue generando sufrimiento humano con una frecuencia ate-
rradora Para algunos, el dolor de manera generalizada es el reflejo de una
experiencia desagradable con una finalidad muy clara: la conservacién de la
vida. Este dolor postoperatorio representa un sintoma mediante el cual el esti-
mulo nociceptivo proviene de estructuras ricamente inervadas del mesodermo,
especializadas en la discriminacién, mientras que el dolor visceral parte de
las estructuras endodérmicas (musculo liso, visceras, serosas, etc.) inervadas
por el sistema auténomo (Daza, 2003).

El dolor intenso en el postoperatorio continta siendo una de las situacio-
nes més comunes dentro de los servicios de cirugia en distintas instituciones,
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y este es un hecho paradédjico ya que actualmente, y de manera parale-
la, hay una mejor comprensién de los mecanismos causantes y de la
disponibilidad de medicamentos y terapias analgésicas y anestésicas
(Joshi, 2005).

Las intervenciones ginecoldgicas con mal manejo del dolor ocasionan es-
pasmo y rigidez de los musculos téraco-abdominales, con hipoventilacién se-
cundaria, y complicaciones respiratorias, entre ellas las atelectasias. En el
abdomen puede aparecer fleo, nduseas, vémito, hipomotilidad ureteral y vesical;
igualmente, y con frecuencia, se presenta estancia prolongada en cama; todos
estos, factores que pueden ser determinantes en la etiologia del dolor crénico.
Ademads, diferentes estudios han permitido demostrar que los pacientes con
mal manejo del dolor en el postoperatorio inmediato tienen mayor riesgo de
presentar trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar por difi-
cultad para deambular (Joshi, 2005).

Durante un procedimiento quirirgico gineco-obstétrico, se genera un dafio
tisular que es seguido de la liberacién de una cantidad de mediadores
inflamatorios y componentes celulares como enzimas contenidas en el inte-
rior de la célula. Estos estimulos nociceptivos viajan por los nervios periféricos
hacia la médula espinal, donde llegan a una estacién sometida a influjos
inhibitorios o excitatorios, y de allf se dirigen hacia el cerebro en donde se
produce la activacién de células hipotaldmicas con liberacién de diferentes
hormonas, que a su vez estimulardn la secrecién de otras en la hipéfisis ante-
rior y posterior. En este contexto se puede observar un aumento de la frecuen-
cia cardiaca, la resistencia vascular periférica, la tensién arterial, la
contractilidad miocérdica y, por ende, el consumo de oxigeno por el miocardio,
efectos que serdn proporcionales a la intensidad del estimulo ocasionado por
la lesién quirirgica.

Existen multiples factores asociados con la variabilidad del dolor en es-
tas pacientes como, por ejemplo, el estado de ansiedad, la predisposicién a
la somatizacién de sintomas, la edad y factores genéticos. Una adecuada
evaluacién del dolor postoperatorio de las pacientes obstétricas y ginecolégicas
permitird realizar intervenciones analgésicas oportunas con una mayor sa-
tisfaccién y en una menor frecuencia de aparicién de dolor crénico (Chou y
cols., 2006; Pan y cols., 2006; ASA, 2007). A pesar de los progresos en la
anestesiologia, la farmacologia y la fisiopatologia, el alivio del dolor
postoperatorio sigue siendo muy precario como lo evidencian diversos estu-
dios antes mencionados.
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DEFINICION

El dolor es definido como una experiencia sensorial y emocional desagra-
dable, que resulta de un dafio tisular (real o potencial) o que se describe en
términos de este dafio (Merskey, 1986).

Entre un sitio activo de dafio tisular y la percepcién del dolor hay una serie
compleja de eventos electroquimicos, llamados nocicepcién. La nocicepcién
involucra cuatro procesos fisiolégicos:

Transduccién. Denota el proceso por el cual los estimulos nocivos son con-
vertidos en actividad eléctrica en las terminaciones sensitivas de los nervios.

Transmisién. Se refiere a la propagaciéon de impulsos a través del sistema
nervioso sensitivo. Las vias encargadas de la transmisién tienen tres componentes:

a. Neuronas aferentes sensitivas primarias, que se proyectan en la medu-
la espinal.

b. Neuronas ascendentes que se proyectan desde la medula espinal al
tallo cerebral y tdlamo.

c. Proyecciones tdlamo-corticales.

Modulacién. Es el proceso por el cual la transmisién nociceptiva es modi-
ficada a través de un nimero de influencias nerviosas.

Estos eventos son similares desde el punto de vista mecdnico a los proce-
sos subyacentes de cualquier otra sensacién y son intrinsecos a los aspectos
sensitivo-discriminativos del dolor.

Percepcion. Es el proceso final por el cual la transduccién, transmisién y
modulacién interactdan con la psiquis del individuo para crear la experiencia
emocional, subjetiva que finalmente serd percibida como dolor (Katz, 1993).

EPIDEMIOLOGIA

Con el nacimiento de la anestesia en la mitad del siglo XIX, se comenzé a
estudiar y a reconocer al dolor postoperatorio como una disciplina que merecia
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plena atencién. Fue George Crile en los comienzos del siglo XX quien sugiri6
que el control del dolor postoperatorio podia influir favorablemente en los re-
sultados de la cirugfa (Crile, 1914).

Ha sido dificil la determinacién precisa de la incidencia, prevalencia y
severidad del dolor postoperatorio por la dificultad de su medicién, ya que es
eminentemente subjetiva.

Cada dia son mds los procedimientos quirirgicos que se realizan en
las mujeres, tales como histerectomias, laparoscopias, ligadura de trom-
pas, cesdreas, etc., que conllevan dolor postoperatorio significativo con
un manejo, muchas veces, inadecuado. Estd claramente demostrado que
el sitio quiridrgico es el factor mds importante en la severidad del dolor
(Raj, 1993).

Otro factor interesante que se presenta es la hiperalgesia postoperatoria
(Wilder-Smith, 2006), que puede ocurrir por sensibilizacién del sistema ner-
vioso a la nocicepcién quirdrgica (hiperalgesia inducida por nocicepcién) o
puede ser un efecto de los medicamentos anestésicos (hiperalgesia inducida
por opioides); ambos son efectos indeseables y pueden tener como factor co-
mtn el protagonismo de aminoédcidos excitatorios via del receptor N-metil-D-
aspartato. Hoy se estdn investigando factores relacionados con el paciente
tales como la edad, el sexo y marcadores genéticos (con efectos sobre recepto-
res y sistemas enziméticos) (Wilder-Smith, 2006).

FISIOPATOLOGIA

El procedimiento quirtrgico produce lesién celular que es detectada por
los macréfagos, los cuales, a través de citoquinas, activan un componente
simpdtico mediado por la dopamina y un componente complejo eicosanoide,
regulado por la ciclo-oxigenasa y productor de prostaglandinas. El resultado
de este paso es disminuir el umbral de excitacién del nociceptor (Wilder-
Smith, 2006).

La célula agredida libera potasio, serotonina, bradiquinina e histamina, y
la respuesta se amplifica por la agregacién tisular-vascular en el sitio quirtrgi-
co; en los receptores se produce una excito-toxicidad responsable de la
transduccién quimica a eléctrica, al activar el receptor. Los impulsos del re-
ceptor son conducidos por las fibras A delta y C hasta el cuerno posterior de la
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medula en las ldminas I-II-III y V, y desde aqui parten eferencias al sitio de
origen para producir una respuesta inflamatoria neurogénica conocida como
hiperalgesia secundaria o edema perilesional protectivo circundante (Wilder-
Smith, 2006).

En el sitio de la lesién quirtrgica se va a presentar lo que se conoce con el
nombre de hiperalgesia primaria, caracterizada por dolor espontédneo, infla-
macién e hiperestesia.

La transmisién del impulso desde la periferia hasta el cuerno posterior
continida hacia los centros superiores del Sistema Nervioso Central (SNC),
a través de dos tipos de tractos: 1) oligosindptico (de conduccién rdpida),
que transcurre por el haz neoespinotaldmico (espinotaldmico lateral) y es
el responsable de la conduccién del dolor epicritico y discriminativo, que
arriba al nicleo ventro-postero-lateral del tdlamo, y alcanzando desde este
punto la corteza sensorial; 2) y el otro, polisindptico, o haz
paleoespinotaldmico (espino-reticular), con multiples sinapsis en el puen-
te, el sistema limbico, el sistema reticular, el tallo y los ntcleos mediales
taldmicos, desde donde alcanza la corteza cerebral (Wilder-Smith, 2006).
Alli se expresan las manifestaciones afectivas producidas por la respuesta
dolorosa (Figura 1).

Desde el tdlamo, las aferencias nociceptivas se proyectan al hipotdlamo
activando, mediante una respuesta suprasegmentaria, la liberacién de facto-
res corticotrépicos, que a su vez activan a la hipéfisis y a la médula adrenal
(Wilder-Smith, 2006).

La percepcidén consciente del dolor produce una respuesta integradora de
interpretacién del estimulo doloroso, basada en las experiencias previas, el
ambiente, los factores culturales y el intelecto del individuo.

La modulacién se presenta como una respuesta amortiguadora del es-
timulo nociceptivo periférico, y desde la sustancia gris periacueductal y
el nicleo del rafé magno, a través del haz funiculo dorso-lateral, llega al
cuerno posterior en los diversos niveles de la médula espinal (Wilder-
Smith, 2006).

Sino se controla, el dolor agudo postoperatorio puede producir morbilidad
en los sistemas cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal, metabdlico y el
balance hidroelectrolitico (Griego, 1995).
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Figura 1. Transmisién del impulso nociceptivo
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ANALGESIA POSTOPERATORIA: CESAREA

Diferentes autores han demostrado las grandes ventajas que ofrece
una adecuada analgesia a las pacientes durante el postoperatorio inme-
diato de una cesdrea (Lavand’homme, 2006) especialmente aquellas que
tienen catéter epidural (Carmichael, 1982; Ranta, 2006). La literatura apo-
va el uso de opioides a través del catéter para alcanzar una adecuada
analgesia postoperatoria, en comparacién con el uso de opioides
intravenosos o intramusculares (ASA, 2007). A pesar de esto, no hay cla-
ridad atn sobre las posibles ventajas que podria tener el uso de los opioides
administrados a través de un catéter epidural comparado con la adminis-
tracién endovenosa del mismo mediante el sistema de Analgesia contro-
lada por el paciente (PCA) (Yu, 1993; Rosaeg, 1994; Howell, 1995; Cooper,
1996; ASA, 2007).

En aquellas pacientes con anestesia regional subaracnoidea, el beneficio
de la aplicacién de opioide ha demostrado adecuados niveles de analgesia
postoperatoria; pero se ha podido observar, sin embargo, una mayor frecuen-
cia de prurito, especialmente con el uso de fentanilo.

Dicho sintoma podria ser lo suficientemente desagradable como para
afectar negativamente la satisfaccién de la paciente, que ya se habia alcan-
zado con una adecuada analgesia. Otra desventaja del manejo con opioide
por esta via es que la analgesia alcanzada solo dura 24 horas, razén por la
cual el uso de medicamentos de liberacién retardada podria ser un gran
avance en el manejo del dolor postoperatorio (Carvalho, 2007). Dahl (1999)
informa, en un meta-andlisis, sobre cuatro articulos en los que se usa la
morfina espinal con dosis eficaces entre 100 y 200 microgramos, con poco
efecto de la dosis de 50 mcg (un solo estudio). El nimero necesario para
hacer dafio (NNH) para prurito en estos escritos fue de 3 para morfina y
fentanilo espinal, 6 y 22 para nduseay 10 y 42 para vémito respectivamente
(Dahl, 1999), siendo mds evidente estos efectos secundarios para la dosis
de 200 mcg de morfina, por lo que los autores recomiendan la dosis de 100
mcg por via espinal.

La infiltracién de la herida quirtdrgica con anestésicos locales tipo
bupivacaina simple o levobupivacaina, hace parte del manejo multimodal del
dolor post operatorio y se ha podido demostrar que la administracién subfascial
del anestésico local es mucho més eficiente que la infiltracién de la piel y el
tejido celular subcutdneo (Joshi, 2005; Ranta, 2006).
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En Suecia, en un estudio doble ciego aleatorizado, realizado en 40 pacien-
tes durante el postoperatorio de cesdrea, se compard la analgesia epidural con
anestésico local versus la infiltracién de anestésico local subfascial en la heri-
da quirdrgica por medio de un catéter; se encontré que las pacientes del grupo
que recibia analgesia directamente sobre la herida referfan adecuado control
del dolor y satisfaccién similar a las pacientes que tenfan catéter epidural
(Ranta, 2006). Debido a que en nuestro medio no se cuenta con los recursos
econdémicos para llevar a cabo este tipo de manejo subfascial con catéter, la
alternativa para el manejo multimodal sigue siendo la infiltracién directa
subfascial del medicamento.

La técnica Combinada Espinal y Epidural ha demostrado en los ltimos afios
utilidad en el manejo de las pacientes obstétricas, aunque varios autores han
demostrado el papel de esta modalidad analgésica-anestésica también en otros
campos como cirugfa general, ortopedia, urologia y ginecologia (Rawal, 2003).

En el caso de la paciente que es llevada a cesdrea, el uso de la técnica
combinada permite ofrecer una anestesia adecuada y de rdpido inicio en com-
paracién con la anestesia neuroaxial epidural, que permita reforzar la aneste-
sia subaracnoidea insuficiente y ofrecer adecuado control del dolor
postoperatorio con dosis de morfina y anestésico local a través del catéter
(Rawal, 2003).

A pesar del temor de muchos obstetras por la posibilidad de que las técnicas
de analgesia epidural puedan afectar la progresién del trabajo de parto, es impor-
tante y seguro ofrecer un buen manejo del dolor a las pacientes, y tener en cuenta
que el uso de anestésico local a las concentraciones adecuadas afecta de forma
minima el proceso del parto, y no se ha encontrado una asociacién directa entre
una mayor frecuencia de cesdreas y la analgesia epidural (Eriksson, 2004).

El uso de medicamentos como dipirona y diclofenaco se considera parte del
arsenal médico para tratar el dolor postoperatorio, debido al mecanismo de ac-
cién y al conocimiento que se tiene sobre el papel que juegan los mediadores
inflamatorios en la fisiopatologfa del dolor agudo, pero es importante reconocer
a las pacientes susceptibles de desarrollar falla renal en el post operatorio pues
en ese grupo estaria contraindicado el uso de dichos medicamentos (Joshi, 2005).

Algunos autores han considerado el uso de presentaciones orales en las
primeras horas del postoperatorio. Se han comparado presentaciones de opioide
mds paracetamol versus analgesia administrada por la propia paciente con
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morfina endovenosa (PCA), y se ha observado que el control del dolor de ins-
tauracién temprana puede ser bien manejado con la propuesta oral, con me-
nor frecuencia en la presencia de eventos adversos como ndusea y vomito,
pero sin diferencia en la aparicién de prurito (Davis, 2006). Este tipo de mane-
jo podria ser aplicado en las pacientes con enfermedad ginecoldgica que es
llevada a cirugfa.

En las pacientes pre-ecldmpticas el uso de sulfato de magnesio es de elec-
ci6n para evitar la aparicién de convulsiones; ademads, se ha podido demostrar
el efecto antagonista de este farmaco sobre el receptor NMDA, la inhibicién del
dolor y la disminucién de la sensibilizacién central. No se ha demostrado que
reduzca la severidad del dolor y el requerimiento de analgésicos en el
postoperatorio inmediato de las mujeres llevadas a cesdrea (Wilder-Smith, 2006).

Finalmente, el inicio temprano de la dieta en el postoperatorio no compli-
cado de la cesdrea se asocia con una mayor satisfaccién de la paciente y una
menor percepcion del dolor (Izbizky, 2008).

ANALGESIA EN EL POSTOPERATORIO DE CIRUGIA GINECOLOGICA

El manejo analgésico postoperatorio en cirugia ginecolégica se ha estu-
diado de manera experimental comparando desde anti-inflamatorios no
esteroideos, como naproxen y ketoprofeno (Rossi, 1988), ketorolaco (Sevarino,
1992; Sevarino, 1992; Sevarino, 1994), parecoxib (Tang, 2002; Bikhazi, 2004),
parches de diclofenaco (Alessandri, 2006), hasta diferentes tipos y formas de
administracién de opioides: fentanilo transdérmico (Eberhart, 1996; Ahmad,
2007), meperidina y PCA con morfina (Smythe, 1994), buprenorfina y morfi-
na (Ho, 1997), nalbufina y morfina (Ho, 1998), diamorfina subcutdnea y
endovenosa (Dawson, 1999), PCA epidural de ropivacaina fentanilo (Wong,
2000), PCA con ropivacaina y bupivacaina-sufentanilo (Gottschalk, 2002),
lornoxicam y PCA con tramadol (Karaca, 2006) y oxicodona con ibuprofeno
(Jokela, 2007). También se ha evaluado el uso de analgesia preventiva con
ketamina (Kwok, 2004), en infusién subcutdnea asociada con fentanilo
(Minoda, 2005) y el uso de anestésicos locales (levobupivacaina) en la inci-
sién (Alessandri, 2006).

En términos generales, en las primeras 24 horas del postoperatorio el ma-
nejo del dolor generalmente se hace con opioides pues se ha demostrado el
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adecuado control del dolor con estos medicamentos. Es importante tener en
cuenta que el uso de opioides se asocia también con efectos adversos que
pueden entorpecer la evolucién de las pacientes en el postoperatorio. La pre-
sencia de ndusea, vémito, prurito, {leo y sedacién, asi como el riesgo de de-
presion respiratoria, deben ser considerados (Davis, 2006; Bell, 2007).

La histerectomia, especialmente la abdominal, entre otras cirugias
ginecolégicas, es un procedimiento con una intensidad de dolor moderada a
severa dependiendo de ciertas caracteristicas de la paciente; el origen de di-
cho dolor es multiple: incisién quirdrgica, manipulacién visceral y dolor des-
encadenado por el movimiento. Es frecuente encontrar pacientes con malestar
durante el postoperatorio y es a ellas especialmente a quienes se les debe
hacer un manejo agresivo del dolor. El uso de opioides, especialmente la mor-
fina, mejora de manera notable este tipo de dolor. La dosis adecuada varia de
acuerdo al umbral doloroso de cada paciente y ademds se deben tener en
cuenta factores genéticos asociados con un mayor requerimiento de opioides.

El principal receptor opioide es el i y se ha planteado la posibilidad de
que el polimorfismo del gen que codifica dicho receptor podria estar relacio-
nado con las dosis requeridas por ciertos pacientes para calmar estados dolo-
rosos intensos. El cambio de posicién de determinados nucleétidos ha podido
ser estudiado en el gen que permite codificar el receptor p y algunos investiga-
dores han sugerido la importancia de la mutacién A118G en pacientes que
han requerido mayores dosis de morfina en el post operatorio inmediato de
una histerectomia abdominal (Chou, 2006).

La via de administracién de los opioides, satisfaccién de las pacientes y
aparicién de efectos colaterales, en relacién con los resultados de alivio de
dolor postoperatorio, no presenta una diferencia significativa (Bell, 2007).

El uso de opioides parenterales como la morfina y la hidromorfona ofrecen
a las pacientes mejorfa del dolor, lo cual se asocia con una deambulacién mas
temprana y una estancia hospitalaria mds corta (Bell, 2007).

De la misma forma que en las pacientes obstétricas, se ha demostrado que
la infiltracién subfascial de anestésico local se asocia a un mejor manejo del
dolor en las pacientes de cirugia ginecolégica.

Se prefieren medicamentos del tipo de la bupivacaina para ofrecer una
analgesia por mds tiempo. El uso de otros anestésicos locales, como la
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levobupivacaina, podria ofrecer iguales ventajas al infiltrarse localmente en
cirugias poco invasivas como los procedimientos laparoscépicos (Alessandri,
2006).

El uso de AINES en el periodo postoperatorio va a depender de la condi-
cién clinica de la paciente y su funcién renal, y debe estar enmarcado dentro
de una terapia multimodal del dolor. El requerimiento de AINES, como tinico
analgésico, solo se logra en la medida en que el dolor de las pacientes dismi-
nuya de intensidad, para lo cual es importante la evaluacién frecuente me-
diante escalas de medicién del dolor que permitan saber de una manera
aproximada qué tan intenso es el dolor postoperatorio (Alessandri, 2006).

En el anexo 1 se presenta en resumen, el protocolo de manejo de dolor
agudo postoperatorio, de uno de los grupos de dolor (GD-UN, 2007).

CONCLUSION

Esta aproximacién de manejo multimodal del dolor postoperatorio preten-
de dar solucién a un déficit inveterado de intervenciones terapéuticas que no
ha sido ni adecuado ni satisfactorio para lograr una exitosa evolucién
postoperatoria en las pacientes ginecoldgicas u obstétricas. En la medida en
que se haga conciencia de este problema clinico y se recurra a las intervencio-
nes necesarias para prevenir, controlar y tratar el dolor postoperatorio, eva-
luando sus efectos adversos de manera oportuna y eficaz, a través de una
retroalimentacién positiva, se podrd disminuir la aparicién de dolor crénico y
brindar una mads 4gil recuperacién de las pacientes, y un desempefio con
calidad del grupo humano que estd a su servicio.
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ANEXO 1: PROTOCOLO DE MANEJO AGUDO DEL DOLOR
POSTOPERATORIO (GD-UN, 2007)

Manejo con bolos endovenosos de acuerdo a evaluacién del dolor del pa-
ciente mediante escala visual andloga, EVA.
I. PACIENTE MENOR DE 60 ANOS
- Dolor menor que 4/10: dipirona 30-50 mg/kg cada 6 horas E.V. lento.
- Dolor mayor que 4/10: dipirona 30-50 mg/kg més morfina a 0,1 mg/kg.
- Se realiza evaluacién del dolor mediante escala visual andloga y
cada 10 minutos se titula dosis de morfina hasta que el dolor sea
menor que 4/10.
II. PACIENTE MAYOR DE 60 ANOS
- Dolor menor que 4/10: dipirona 30 mg/kg E.V. lento cada 6 horas.
- Dolor mayor que 4/10: dipirona 30 mg/kg més morfina 1,5 mg.
- Uso de AINES contraindicado si hay compromiso de funcién renal.

OPIOIDES

- Morfina: 0,1 mg/kg E.V. cada 4 horas y dosis de “rescate” con la
mitad de la dosis calculada.

- Meperidina: 0,5-2 mg/kg (duracién de accién 2-4 horas).
- Tramadol: 50-100 mg E.V. cada 6-8 horas.

En varias instituciones se estd imponiendo la modalidad de aplicar tramadol
25 mg cada 4 horas, dosis que es eficaz y con minimos efectos secundarios.
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ANALGESIA CONTROLADA POR LA PACIENTE
(PATIENT CONTROLLED ANALGESIA: PCA) (GD-UN, 2007;
MACINTYRE, 2005)

I. Morfina: 100 mg diluidos en 100 ml de SSN.

1. INFUSION CONTINUA
Durante las primeras 3 horas del postoperatorio.
Velocidad: 2 mg/hora.

2. DOSIS DE CARGA
Si el dolor es mayor que 4/10: 2,5-5 mg.
Se repite dosis cada 10 minutos hasta que el dolor es menor que 4/10.

3. BOLO EN PCA
Promedio: 1 mg.
Rango: 0,5-2 mg.
Pacientes mayores de 60 afios o hipotensos: 0,5 mg.
Intervalo promedio: 5-10 minutos.

II. Fentanilo: 100 mg (20 ml) diluidos en 80 ml SS

1. INFUSION CONTINUA
Solamente en el postoperatorio inicial. Primeras 3 horas maximo.
— 2 pg/Kg/hora.

2. DOSIS DE CARGA
25 a 50 mg en pacientes con dolor mayor que 4 /10.
Se repite cada 10 minutos hasta que el dolor sea menor que 4 /10.

3. BOLO PCA
PROMEDIO: 10 mg.
RANGO: 5 - 20 mg.

4. INTERVALO
PROMEDIQO: 5-10 minutos.
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ANALGESIA PERIDURAL CONTINUA

DILUCION

- Solucién salina: 70 ml.

- Fentanilo: 10 ml - 500 mg.

- Bupivacaina al 0,5%: 20 ml - 100 mg.

- Concentracién: fentanilo 5 mg / ml, bupivacaina 1 mg / ml.

DOSIS

- 3-7ml/hora.

- Promedio: 5 ml / hora.

- En pacientes hipotensos, se hace la mezcla sin bupivacaina.
- En pacientes muy sedados se hace la mezcla sin fentanilo.

MEDIDAS DE PROTECCION

1. Marcar la bomba de infusién con un letrero asi: “ANALGESIA
PERIDURAL”.

2. Tapar con esparadrapo todos los sitios de acceso del equipo de infusién.

3. Proteger con esparadrapo la unién del catéter con el equipo de infusién.

ACP O PCA POR VIiA PERIDURAL

1. Infusién continua: 3 -5 ml / hora.

2. Dosis PCA: 2 ml / hora.

3. Intervalo: 15 minutos.

4. Dosis maxima: 9 - 11 ml / hora.
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INTRODUCCION

El desarrollo de nuevos farmacos y técnicas analgésicas-anestésicas ha
permitido elevar los niveles de seguridad en la practica obstétrica como lo
demuestra la disminucion del 80% de casos de mortalidad relacionada con
esta practica en los ultimos 20 afios (Rosen, 1994). Sin embargo, y a pesar
de estos logros, todavia existe desinterés dentro del gremio médico sobre el
adecuado manejo del dolor del parto, aunado a una importante falta de
personal adecuadamente entrenado para estos fines en los sitios de aten-
cién obstétrica. Sumado esto al poco reconocimiento econémico por parte
de las entidades soportadoras del cubrimiento de la atencién bésica a sus
afiliados y, en ocasiones, al no reconocimiento de este servicio.

CARACTERISTICAS DEL DOLOR DURANTE EL PARTO

El dolor del trabajo de parto posee componentes de dolor agudo (re-
lacionado con la progresiéon), que se eleva en intensidad al iniciar la
fase de aceleracion; segun la curva de Friedman, se parte de una inten-
sidad mediana que corresponde a dilatacion de 3-4 cm., logrando un
acmé al final de la dilatacion cervical, manteniéndose en dicho nivel
durante el periodo expulsivo (Griego, 1993) (Figura 1). La cuantificacién
de esta intensidad la registr6 Melzack, quien obtuvo puntuaciones de
34/50 en nuliparas y de 30/50 en multiparas con adjetivos como “desga-
rrador”, “punzante” y “extenuante” y clasificacion de severo (indepen-
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diente de la paridad) en un 70% de las pacientes encuestadas (Bonicay
MacDonald, 1990) (Figura 2).

El dolor en el primer periodo del trabajo de parto posee dos componen-
tes: uno visceral generado por dilatacion del orificio cervical interno, con
distension y elongacion del segmento uterino inferior, produciendo las con-
tracciones isométricas en contra de la obstruccion cervical que empujan el
producto del embarazo al canal vaginal; el otro referido que corresponde al
dolor difuso en el abdomen inferior sin localizacidn especifica e irradiado
a la espalda, debido a la activacion de las fibras simpéticas que inervan las
estructuras involucradas en el proceso de elongacion y que hacen su entra-
da por el nivel T11y T12, nocicepcidn que es interpretada por el neuroeje
central como aferencias de los dermatomas de la espalda.

Esta fase del trabajo de parto se denomina TEMPRANA DEL PRIMER
PERIODO (Figura 3) la cual extiende su compromiso metamérico a medida
que progresa la dilatacion, ampliando el campo receptivo del neuroeje con
aumento de la hiperalgesia neurogénica, traducida en mayores aferencias
facilitadoras e hipersensibilizadoras a las metameras T10-T11-T12, L1y L2
en la fase TARDIA DEL PRIMER PERIODO (Figura 4). Al final de esta fase se
inicia el descenso del feto al canal de parto, elongando ligamentos y muscu-
los vaginales, produciendo disminucién de la intensidad dolorosa en el ab-
domen inferior y espalda, pero presentando un dolor somatico bien localizado
en la zona perineal, detectado por la activacion del nervio pudendo (del
plejo lumbosacro) que entra al neuroeje por los segmentos S2, S3 y S4 (Figu-
ra 5), situacion que se correlaciona con la fase TEMPRANA DEL SEGUNDO
PERIODO vy, posteriormente, con el PARTO (Griego, 1993), a partir de lo cual
se disminuye la intensidad en las metameras activadas en el primer periodo
(Figuras 6 y 7) (Griego, 1993).

EFECTOS DEL DOLOR EN EL TRABAJO DE PARTO

La activacion de la respuesta al estrés, producida por el dolor no con-
trolado del trabajo de parto, recarga de manera importante los sistemas
pulmonar y cardiovascular ya afectados previamente por las particularida-
des fisiolégicas del embarazo. En pacientes sin patologia sobreagregada
esta carga adicional puede ser tolerada; no asi en aquellas con patologias
cardiovasculares previas o inducidas por el embarazo que comprometen
las reservas, disminuyendo la adaptabilidad para tolerar el trabajo de parto.
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FASES DEL TRABAJO DE PARTO
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MOD. BONICA JJ. Pain of Childbirth. TOMO 2 CAPITULO 66 22. EDIC. 1990

Figura 3
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Figura 4
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Figura 7

La hiperventilacion producida por el estimulo doloroso de la contraccién
genera severa hipocapnia con una apnea transitoria ligera entre contrac-
ciones, hipoxemia secundaria y desaturaciones, que, de acuerdo al tiempo
de duracién, podrian ser menores del 90% (Reed y cols., 1989; Bonica y
MacDonald, 1990); estas situaciones pueden afectar el bienestar fetal, es-
pecialmente en productos del embarazo con retardo del desarrollo. El sis-
tema cardiovascular recibe una sobrecarga del 30% en volumen sanguineo,
aumentado adicionalmente con un 80% procedente de cada contraccion
durante el trabajo de parto en una red vasoconstrefiida por las catecolaminas
circulantes (Writer, 1992).

Los niveles elevados de norepinefrina, epinefrina y cortisol no sélo ac-
than sobre el sistema vascular, sino que también producen actividad uterina
descoordinada, correlacionada también con altos niveles de ansiedad al
inicio de la fase dos del trabajo de parto. Este periodo se prolonga por una
mayor activaciéon de los receptores uterinos beta adrenérgicos que dismi-
nuyen su actividad (Ledermany cols., 1978). Ademas, activan vias lipoliticas
con producciéon de acidos grasos libres e inadecuado uso de la glucosa
circulante (por cortisol), con lactacidemia de la madre y alteracion del pH



ACTUALIZACIONES EN ANALGESIA Y ANESTESIA OBSTETRICA |79

fetal (Griego, 1993). Esta situacién fue demostrada experimentalmente en
animales (Morishima y cols., 1979), donde correlacionaron flujo Utero-
placentario con hipoxemia fetal y ansiedad ante estimulos dolorosos en
monas embarazadas.

Los altos niveles de ansiedad producidos por el dolor del trabajo de parto,
aunados al severo sufrimiento que enfrenta la madre (en un campo previa-
mente abonado con informacién errénea), conduce a alteraciones cognitivas
importantes, que una vez instauradas no revierten con métodos analgésicos
(Wuitchik y cols., 1990). Esto s6lo se alivia con soporte educativo reforzado
continuamente durante el trabajo de parto. La razén de esta alteracién cognitiva
reside en la preocupacion materna por el bienestar del producto durante el
periodo del trabajo y en el momento del parto, y de la expectativa sobre su
potencial capacidad para tolerar el nacimiento y su posterior desarrollo. Esto
se traduce en poca capacidad de atencidon y cumplimiento de 6rdenes senci-
llas. La confrontacién emocional ambivalente de la madre con situaciones
afectivas de madre-esposa y el miedo ante una noxa dolorosa severa, pueden
generar efectos depresivos y de rechazo al compafiero cuando dicho episodio
doloroso no es bien controlado (Bonica y MacDonald, 1990).

IMPLICACIONES ANESTESICAS DE LOS CAMBIOS FISIOLOGICOS EN LA
EMBARAZADA

Los cambios fisioldgicos que la mujer embarazada requiere para tolerar el
embarazo y el parto producen alteraciones funcionales cuyas repercusiones
son notorias sobre las intervenciones analgésicas o anestésicas necesarias para
proveer alivio del dolor en el trabajo de parto.

Los cambios mecanicos en el tracto respiratorio de la embarazada y el
incremento metabdlico (en un 14%) generan alteraciones ventilatorias que
producen menor tolerancia a la hipoxemia. Esta baja tolerancia es secundaria
a un mayor consumo metabdlico (20% de aumento en el consumo de O2) con
disminucién del 20% en la capacidad residual funcional. EI aumento de la
frecuencia respiratoria (15%/min) y una ventilacion alveolar 70% mayor per-
miten una induccién inhaladora anestésica rapida; esta hiperventilacién con-
lleva a un estado hipocdpnico que genera vasoconstriccion generalizada,
disminuyendo el flujo sanguineo sistémico, ademéas de mayor desviacién a la
izquierda de la curva de disociacion de la hemoglobina, con disminucion del
aporte de O2 a la madre y al feto (Griego y Montoya, 1992).
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Uno de los principales efectos cardiovasculares en la embarazada es el
“sindrome de hipotension supina” debido a la compresién aorto-cava que
aumenta la intensidad de la hipotensién inducida por la simpatectomia
farmacolégica ocasionada por los anestésicos; este fendmeno se previene o
atenua con infusion previa de cristaloides y desplazamiento uterino a la
izquierda. EI aumento del 30% en el volumen sanguineo permite mayor
tolerancia a pérdidas sanguineas entre 500 y 1000 cc. (Griego y Montoya,
1992).

La posibilidad de bronco-aspiracion es alta en las pacientes obstétricas,
por alteracién en el vaciamiento gastrico inducido hormonalmente y por me-
canismos secundarios a procesos estructurales inherentes al embarazo. Por
las razones citadas y para propdsitos anestésicos siempre las embarazadas se
consideraran como “estomago lleno” (Griego y Montoya 1992).

Los aspectos que inciden en la cinética de los farmacos aplicados a la
embarazada son los mecanismos de transporte en la barrera hemato-placentaria,
gue son, a su vez, dependientes de la concentracion de farmaco libre en am-
bos lados de la membrana, de los tamafios moleculares, de la liposolubilidad,
del grado de ionizacion y del pH.

Ademas, el grosor de esta barrera hemato-placentaria esta estrechamente
ligado al grado de maduracién de la placenta, siendo mayor de acuerdo al
grado de maduracién (Griego y Montoya, 1992).

EFECTO DE LAS INTERVENCIONES ANALGESICAS SOBRE EL TRABAJO
DE PARTO Y PARTO

Las investigaciones recientes han desvirtuado puntualmente las antiguas
controversias sobre el real efecto de las intervenciones analgésicas en la acti-
vidad uterina efectiva.

Los primeros estudios retrospectivos con aplicacién temprana de métodos
conductivos en la fase latente, identificaron una prolongacidn significativa del
trabajo de parto, generando mayor intervencionismo durante la fase activa;
estudios posteriores no sustentan el concepto de que las intervenciones regio-
nales en la fase latente retrasen el trabajo de parto, pero si confirman la inci-
dencia de doble proporcion de partos instrumentados en pacientes con analgesia
peridural (Miller y cols., 1993; Camann, 2007).
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Ciertos hechos son notorios en las pacientes que solicitan analgesia en la
fase latente del trabajo de parto. Son ellas las que mas temprano llegan a salas
de trabajo, y son ellas las que mas tempranamente reciben métodos conductivos
cuando los métodos iniciales de analgesia sistémica no alivian el dolor (Miller
y cols., 1993).

En las pacientes que requieren métodos conductivos de forma maés pre-
coz, los estudios imaginol6gicos muestran pequefas capacidades pélvicas que
pueden producir desproporcién céfalo-pélvica o distocias, que generan traba-
jos de parto mas largos y mas intervenciones en el segundo periodo (Miller y
cols., 1993; Santos y Pedersen, 1994).

Estas situaciones se habian correlacionado previamente (Wuitchik y cols.,
1990) y encontraron que informes tempranos de dolor en la fase latente eran
altamente predictivos de mayor duracion de la fase activa, como también de
posibles complicaciones obstétricas, y mayor alteracion de la funciones
cognitivas durante el trabajo de parto.

Los trabajos con intervenciones conductivas, utilizando anestésicos loca-
les y opioides por via peridural durante la fase activa del trabajo de parto,
mostraron un aumento en la duracién del primer periodo, sugiriendo un in-
cremento en la frecuencia de cesarea y mayor nimero de aplicaciones de
forceps rotacionales, comparado con grupos control sin alivio del dolor (total
700 pacientes nuliparas), aumentando la necesidad de refuerzo oxitocico en
el 73% de las pacientes intervenidas, y sin diferencia con las pacientes con
productos de gestacion grandes.

Sin embargo, hay que anotar la carencia de evaluacién pelvimétrica en
estos ensayos, ya que no sélo el tamafio del recién nacido es factor de despro-
porcion y de necesidad de instrumentacion de los partos, sino también la
escuela obstétrica del médico que atiende el parto, y la institucién hospitalaria
con docencia 0 no que permita estas intervenciones. (Curran, 1990; Writer,
1992; Miller y cols., 1993; Crowhurst, 1994; Camann, 2007).

Las intervenciones peridurales disminuyen el niamero de las contraccio-
nes uterinas, pero la tasa de dilatacién cervical no se afecta; existen informes
sobre el aumento de esta tasa en por lo menos el 70% de las pacientes. Esto
afiade un nuevo concepto sobre eficacia de las contracciones (Miller y cols.,
1993; Santos y Pedersen, 1994), corroborada con estudios aleatorizados que
concluyen que las intervenciones peridurales y neuroaxiales tempranas no
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prolongan el trabajo de parto e, incluso, puede acortarse en tiempos significa-
tivos, sin limitacion en la dilatacion (Chestnut y cols., 1994; Chestnut y Vincent,
1994; Wong y cols., 2005; Ohel y cols., 2006).

Por consiguiente, podemos concluir que definitivamente la combinacién
de anestésicos locales mas opioides en infusién continua o en bolos, no altera
la duracion del primer periodo del trabajo de parto (Figura 8) (Miller y cols.,
1993; Chestnut y cols., 1994; Chestnut y Vincent, 1994; Wong y cols., 2005;
Ohel y cols., 2006).

El hallazgo de retraso en el segundo periodo y mayor frecuencia de inter-
venciones obstétricas puede explicarse por la pérdida del reflejo de Fergusson,
gue disminuye las concentraciones oxitécicas sanguineas como lo demostré
Goodfellow en su trabajo comparativo al encontrar menores niveles de oxitocina
en pacientes con peridural. La relajacion del piso pélvico puede producir
tardanzas en la rotacion de la presentacién fetal ocasionando de esta forma
mayor grado de intervencion obstétrica (Curran, 1990; Miller y cols., 1993;
Santos y Pedersen, 1994).
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Este pardmetro de duracidn, mas el refuerzo oxitocico en el segundo pe-
riodo, y la maniobra educativa para que la paciente empiece a pujar efectiva-
mente después que la presentacion sobrepase las espinas (con la demostracion
adicional que las pacientes que poseen capacidades pélvicas distdcicas de
acuerdo al tamafio fetal producen presentaciones occipitales posteriores), ha
permitido una utilizacién racional de las maniobras obstétricas en dicho pe-
riodo, con disminucién de las mismas, y una mejor interpretacion del bienes-
tar fetal en este periodo (Curran, 1990; Chestnut y Vincent, 1994; Crowhurst,
1994; Santos y Pedersen, 1994).

Con respecto a la utilizacion profilactica de oxitocicos en nuliparas bajo
analgesia peridural, se ha demostrado (Shennan y cols., 1993) que facilitan la
reduccién del primer periodo y la incidencia de utilizacion de férceps
rotacionales. Esto fue confirmado en estudios prospectivos con oxitécicos en
el segundo periodo que lograron disminuir la incidencia de intervenciones
rotacionales (Writer, 1992).

Todas las anteriores consideraciones han permitido que la American
College of Obstetricians (ACOG, 2006) estableciera que no existe relacién
entre la decision para realizar cesarea e intervenciones analgésicas
conductivas tempranas o tardias. Es, definitivamente, un temor infundado, y
no debe ser obstaculo proveer a una paciente en trabajo de parto de un mé-
todo analgésico conductivo eficaz en cualquier momento que ésta pueda
requerirlo.

Las elevaciones de temperatura informadas en pacientes durante trabajo
de parto con analgesias conductivas peridurales, y relacionadas con mayor
evaluacion de los productos del parto, para descartar procesos infecciosos,
se pueden disminuir con la aplicacion de bolos analgésicos en lugar de
infusiones continuas (Mantha y cols., 2008). Esta situacion febril se encuen-
tra mas relacionada con la pérdida del tono vascular simpatico, que se en-
cuentra bloqueado por la analgesia conductiva (Camann, 2007; Mantha y
cols., 2008).

ANALGESIA DURANTE EL TRABAJO DE PARTO Y PARTO

De acuerdo a lo expuesto, el método analgésico més adecuado es la conju-
gacion de tres enfoques: psicolégico, educativo y farmacolégico. Debe cumplir
las siguientes condiciones:
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Optimo para el feto.

Solicitado y benéfico para la madre.

El que mejor maneje el Anestesiélogo.

Que cumpla con las expectativas del Obstetra.

Comentaremos los disponibles en nuestro medio latinoamericano, con los
medicamentos mas asequibles, sin establecer dogmas de aplicacién, dejando
a la libre escogencia de los facultativos aquel método que mejor se ajuste a sus
necesidades y circunstancias.

Métodos no farmacolégicos

Los métodos no farmacolégicos deben ser vistos como un coadyuvante
necesario y aplicable en cualquier periodo del trabajo de parto. EI método
psicoprofilactico basa sus ventajas en el soporte educativo, el mantenimiento
de la concienciay la menor incidencia de instrumentacion. Estas ventajas son
aprovechadas para implementar un método analgésico que sea mas efectivo
que el psicoldgico (efectividad del método psicolégico 10-20%). El conocimiento
de los efectos deletéreos que el dolor no controlado produce en él es la mejor
motivacién para una efectiva colaboraciéon y menor requerimiento analgésico
(Griego, 1993; Crowhurst, 1994). EI método psicoprofilactico, aunado a analge-
sia peridural continua, disminuye en un 70% las intervenciones obstétricas
(Cipamocha y cols., 1993).

El método hipnético tiene como desventaja la escasez de personal entre-
nado y el mayor tiempo necesario para lograr compenetracién entre el prepa-
rador y la paciente. Con la acupuntura en trabajo de parto es tan poca la
experiencia en el mundo occidental que no permite una adecuada evaluacién
de su eficacia (Griego y Montoya, 1992; Griego, 1993; Miller y cols., 1993).

Analgésicos opioides intramusculares

En vista de los serios efectos secundarios fetales ocasionados por
metabolitos activos de larga vida media del Dextropropoxifeno y la
Meperidina, se decidid evaluar el Clorhidrato de Tramadol, un opioide dé-
bil que posee gran eficacia analgésica gracias a un mecanismo de accién
adicional que consiste en la inhibicidon de la receptacion de noradrelina y
serotonina, promoviendo el incremento sindptico de estas dos monoaminas,
modulando las vias inhibitorias descendentes (Raffa y cols., 1992; Lee y
cols., 1993).
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El trabajo “Eficacia analgésica comparativa del Tramadol I.M. y Bupivacaina
peridural durante la fase activa del trabajo de parto” (Griego y cols., 1995)
demuestra la eficacia de este tipo de técnicas. En este estudio se tomaron 48
pacientes entre 17 y 35 afios, primiparas de bajo riesgo, entre 37 y 42 semanas
de embarazo en fase activa de trabajo de parto, con mas de 3 cms de dilata-
cidén, que al azar se asignaron a dos grupos. Al primero se le administré 100
mg de Tramadol IM, 8 cc de placebo peridural; y al otro grupo placebo I.M. y
8 cc de Bupivacaina 0,125% peridural ambos con prueba peridural de 3 cc de
Lidocaina al 2% con Epinefrina (1/200.000). Los grupos fueron comparables
en caracteristicas demograficas y estado de dilatacidon al ingreso; el efecto
analgésico se evalué por medio de escala visual andloga, y se registraron efec-
tos colaterales, resultados neonatales por intermedio de APGAR y de la escala
neuroconductual de Tyson, y el curso de la dilatacion cervical por espacio de
dos horas. Los resultados mostraron que desde los primeros minutos ambas
técnicas analgésicas producen disminucidn efectiva del dolor sin diferencias
significativas entre ambos tratamientos pero con efecto decreciente de su ac-
cion en la medida que avanza el grado de dilatacion cervical en los siguientes
90 minutos.

Los resultados neonatales mostraron en ambos grupos puntajes superiores
de 34/40 a los 15 minutos del parto y 12 horas més tarde puntajes mayores de
35/40, ningun puntaje APGAR fue menor de 7/10 en las evaluaciones usuales.

Los efectos secundarios mas frecuentes encontrados en ambos grupos fue-
ron nauseas y emesis sin evidencia de mayor riesgo en uno o en otro grupo. En
conclusién, las dosis de 100 mg de Tramadol IM son equiparables a la dosis de
8 cc de Bupivacaina al 0,125 peridural para el alivio del dolor del trabajo de
parto en fase activa, con un efecto analgésico decreciente en los siguientes
noventa minutos. Sin efectos hemodindmicos o ventilatorios en la madre o el
feto, con resultados neonatales satisfactorios con ambas técnicas (Griego y
cols., 1995).

Anestesia loco-regional

Las técnicas regionales incluyen bloqueos locales, tronculares y del neuroeje
con anestésicos locales y en ocasiones (como en la peridural) en asociacién
con opioides.

La infiltracién local que se realiza para la episiotomia en el segundo perio-
do (en inminencia del parto) no debe considerarse como una técnica analgésica
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sino como una técnica anestésica unilateral de corta duracién aplicada tardia-
mente en el proceso del trabajo de parto que no logra modificar los efectos
producidos por un parto doloroso.

Técnicas regionales tronculares

Durante el segundo periodo, el bloqueo pudendo bilateral podria ser, en
asociacion con una intervencion sistémica, la mejor opcion en centros de aten-
cién en donde no se disponga de anestesidlogo, recordando que debe ser rea-
lizada en forma temprana y una vez alcanzada la dilatacion completa y la
situacion de la cabeza fetal no sobrepase las espinas para tratar de disminuir
la alta incidencia de fallas informadas (50%). Las espinas ciaticas son los
puntos de referencia al bloquear en la parte inferior, por via transvaginal, los
nervios pudendos que pasan por debajo de estas en intimo contacto con el
ligamento sacroespinoso. Se recomienda Lidocaina 2% con epinefrina en vo-
lumen no mayor a 10 cc por cada nervio para obtener un bloqueo de por lo
menos dos horas con poca absorcién sistémica, permitiendo manipulaciones
de los 2/3 inferiores de la vagina y de los territorios correspondientes a las
metameras S2, S3y S4 (Griego y Montoya, 1992). Figura 9.

Técnicas regionales en el neuroeje

Son los métodos indicados como patrén ideal de analgesia en cualquier
estadio del trabajo de parto, y se dispone de técnicas peridurales, espinales y
combinacioén de espinal y peridural, con la gran ventaja de colocacién de
catéteres que permitan la prolongacion o la intensidad del bloqueo de acuerdo
a las necesidades demandadas por el paciente. Figuras 10y 11.

El blogueo peridural por via lumbar es el “estdndar de oro” para obtener
control analgésico durante el trabajo de parto, en cualquier periodo, permi-
tiendo un bloqueo segmentario y selectivo de acuerdo a la concentracion de
anestésico local y volumen aplicado. La opcién de opioide peridural, en nues-
tro medio, es el fentanilo que en dosis de 100-200 ug provee una rapida anal-
gesia, de duracién breve (60-140 min), con pocos efectos colaterales, y sin
efectos deletéreos sobre el recién nacido (Griego y cols., 1995); sin embargo,
los opioides peridurales solos son, generalmente, insuficientes para la analge-
sia del trabajo de parto y periodo expulsivo, por lo que la adiciéon de un anes-
tésico local a concentraciones bajas ha mostrado un efecto sinérgico importante
(Crowhurst, 1994; Griego y cols., 1994; Griego y cols., 1995; Wong y cols., 2005;
Ohel y cols., 2006; Leo y Tiong, 2008). Figura 12.
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El estudio colombiano “Analgesia obstétrica por infusién peridural con-
tinua de Bupivacaina vs. Bupivacaina mas fentanilo” (Griego y cols. 1994)
compard la analgesia obstétrica lograda con infusién de Bupivacaina
0,125% versus Bupivacaina al 0,125% + fentanilo 1 ug/cc (n = 104,55 en
el grupo de Bupivacaina mas fentanilo); las dos intervenciones continua-
ban con una infusién de 10 cc/h y se evaluaron variables como dolor,
nivel sensitivo, dindmica uterina, efectos secundarios, signos vitales y
APGAR de los recién nacidos. Se obtuvo mejor calidad analgésica con la
combinacion de Bupivacaina 0,125%+ fentanilo 1 ug/cc. Los mayores re-
fuerzos analgésicos se requirieron en el grupo de Bupivacaina 0,125%,
que amerité refuerzos oxitécicos en el 19,2% de los casos, la duracion
promedio del parto fue de 13,53 horas, promedio de partos instrumentados
del 36%, nivel sensitivo mayor en el grupo de anestésico local méas opioide
(con 2 metameras de promedio), no hubo depresidn respiratoria en nin-
gun caso, sedacion igual en ambos grupos, mayor prurito (10%) en el
grupo de fentanilo, APGAR mayor de 7/10 al minuto en el 92%, y 98% a
los 5 minutos. Se concluyé que la adicion de fentanilo a la Bupivacaina
en infusion continua en el espacio peridural mejora la calidad analgésica
sin aumentar los efectos secundarios en la madre o el recién nacido, ni
modificar el trabajo o la via del parto.

La aplicacién continua por infusion peridural o en bolos controlados por la
paciente (PCA) ha irrumpido en el ambito de la analgesia obstétrica con gran-
des ventajas como la disminuciéon de dosis totales de anestésicos locales y
opioides con igual grado de satisfaccion que la infusion continua prefijada e
inamovible utilizada de forma méas comun (Collis y cols., 1999; Van de Vyver,
2002; Angelo, 2003). Figura 13.

El desarrollo de la combinacion de técnicas subaracnoideas y
peridurales en una sola puncién aumenta la versatilidad de este método,
ampliando las posibilidades farmacoldgicas de combinaciones 6ptimas
para un mejor control analgésico, con pocos efectos secundarios, con es-
pacios de aplicacion diferentes, y acordes a las necesidades individuales
de las pacientes, al permitir continuar por el catéter peridural las dosis
de medicamentos complementarios que permiten controlar todo el proce-
so doloroso hasta el final, con la ventaja de tener una via disponible para
refuerzo anestésico en caso de intervencidén quirurgica inmediata (Collis
y cols., 1999; Van de Vyver y cols., 2002; Angelo, 2003; Eltzsching y cols.,
2003). Figuras 14, 15y 16.
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Para la aplicacion de anestésicos locales en el espacio subaracnoideo
estos deben ser hiperherbaricos, sin epinefrina, en volimenes no mayores
de 2,5 cc, en posicion sentada con posterior posicion decubito dorsal y
elevacion del espaldar no mayor de 30°, obteniendo de esta forma bloqueos
hasta el nivel medular T8 efectivos para la primera fase, y adicion hasta de
25 pgm de Fentanilo (Stocks y cols., 2001; Teoh y Sia, 2003).

Posterior a esta aplicacion, la decision de infusién continua o PCAE
(Paciente Controlada Analgesia Epidural) por el catéter peridural sera del
equipo de apoyo obstétrico; se debe definir si la madre se encuentra en el
mejor de los estados cognitivos para manejar la PCAE, o si la asistente de
su parto se encargara de este manejo, o si un manejo fijo es el recomenda-
do (Collis, 1999; Van der Vyver y cols., 2002; Angelo, 2003).

¢(Cuéndo se debe aplicar el método de analgesia? Este era uno de los
interrogantes existentes hasta hace poco tiempo; hoy, la simple solicitud, sin
importar dilatacion de la madre, es requisito suficiente para la aplicacion del
método analgésico conveniente para cada caso (Camann, 2005; ACOG, 2006;
Nageotte, 2006).

CRITERIOS PARA SELECCIONAR UNA TECNICA ANALGESICA

Para escoger una técnica analgésica durante el trabajo de parto se deben
analizar los siguientes aspectos:

Paridad.
Intensidad del dolor.
Estacion.

Las recomendaciones se pueden resumir en los algoritmos de la pagina
siguiente.

“El parto causa severo dolor para muchas mujeres. No existe otra
circunstancia en donde sea considerado aceptable que se experimente
un dolor de gran magnitud no tratado. Se debe tratar con una interven-
cidn segura siempre y cuando esté bajo cuidado médico. En ausencia de
una contraindicacion médica, la solicitud materna es una suficiente in-
dicacion médica para aliviar el dolor durante el parto” (ACOG, 2006).
Figura 17.
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DOLOR MAMARIO

MANUEL ESTEBAN MERCADO PEDROZA

INTRODUCCION

En las consultas especializadas para la atencién de patologia mamaria, se
encuentra como primer motivo de consulta la mastalgia, mastodinia o dolor
mamario (Smith, 2004). Este signo y sintoma es muy comtn en mujeres en la
edad reproductiva, y si se preguntara con mds detenimiento a las mujeres de
la poblacién general se encontraria una incidencia mayor de dolor a las ac-
tualmente reportadas. En una proporcién importante de los casos la preocupa-
cién de la paciente no es tanto por el dolor sino que este sintoma sea la forma
temprana de declararse una enfermedad mds grave como es el cdncer (Ca) de
seno, el cual, en los estadios iniciales, rara vez produce dolor; sélo el 6% de
los Ca producen sintomas dolorosos (Gufas de manejo tumores mamarios, 1997).
En la mayoria de los casos, el asegurar a la paciente que su estudio ha descar-
tado patologia maligna constituye la base del tratamiento necesario, aunado
con algunas medidas especificas segiin su etiologia; por eso, es importante
que el profesional de la salud que atiende el caso clasifique las diferentes
entidades que presentan dolor mamario para tratarlas de manera adecuada.

Consideraciones anatémicas y fisiolégicas de la mama

Las mamas estdn compuestas por 15 a 25 16bulos macroscépicamente de-
finidos que corresponden al parénquima asociado con cada uno de los con-
ductos lactiferos principales que terminan en el pezén. Estos elementos
glandulares y los conductos se encuentran empotrados en tejido fibrograso,
cuya proporcién cambia segin cada individuo y su edad. Se encuentran sobre
la pared anterior del pecho, en gran parte sobre el misculo pectoral mayor, y
extendiéndose dentro de la axila como la prolongacién o cola de Spence, tni-
ca porcién que se encuentra por detrds de la aponeurosis del térax. Los limites
periféricos de la mama no se definen con precisién, excepto su superficie
profunda que descansa, principalmente, sobre la aponeurosis pectoral, late-
ralmente sobre el miisculo serrato anterior, inferiormente sobre el musculo
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oblicuo externo y la vaina del recto superior, y medialmente sobre el esternén.
Se encuentra recubierta por la aponeurosis anterior de la mama, la cual se
continda arriba con la aponeurosis cervical e inferiormente con la aponeurosis
superficial de Gooper. Existen bandas fibrosas desde la dermis hasta el interior
de la gldndula formando los ligamentos suspensorios de Cooper, los cuales
sujetan la piel y areola al parénquima mamario. Hay un tejido laxo entre la
aponeurosis superficial de la mama con las otras aponeurosis del pectoral y
serrato formando el espacio retro mamario, y algunas extensiones en ese espa-
cio de la aponeurosis que forman ligamentos suspensorios posteriores.

La circulacién depende de las arterias tordcicas internas (mamaria inter-
na), axilares e intercostales. Las principales son las tordcicas, que son perforantes
en los cuatro a cinco primeros espacios intercostales. El drenaje venoso es
mds variable que la arteria que suple, pero tiende a seguir el patrén arterial,
por lo cual el drenaje profundo se realiza a través de las perforantes de la vena
tordcica interna o mamaria interna en su mayor volumen, como también a las
venas axilar e intercostales. La piel de la parte superior de la mama se en-
cuentra inervada por las ramas tercera y cuarta del plexo cervical; la parte
inferior de la mama se encuentra inervada por los nervios intercostales
tordcicos.

Los efectos estructurales de los cambios hormonales ciclicos se manifies-
tan clinicamente por fluctuaciones del tamafio y de la textura de las mamas,
lo que las hace menos nodulares en la primera mitad del ciclo, con aumento
de volumen del parénquima y de agua en la fase litea y disminucién durante
la menstruacién; algunas observaciones han revelado un aumento del agua y
del parénquima durante la menstruacién (Fowler y cols., 1990). Las alteracio-
nes celulares y estructurales de la mama se han descrito en cinco fases, aun-
que diferentes 16bulos pueden variar en su apariencia morfolégica (Vogel, 1981).
Del dia 3 al 7 la fase proliferante muestra las mas altas tasas de mitosis
epiteliales y apoptosis, con poca secrecién de las glandulas lobulares, y célu-
las mioepiteliales escasas. Del dia 8 al 14 estd la fase folicular con disminu-
cién de la actividad mitética y leve pérdida del estroma lobular; durante la
fase lidtea, del dia 15 al 20, las células mioepiteliales se hacen mds prominen-
tes al igual que las células basales intermedias, encontrdndose dilatacién glan-
dular y se inicia la actividad secretora. Del dia 21 al 27, la fase secretora
muestra secrecién apocrina elevada, luces glandulares dilatadas y edema
méximo del estroma. Por tltimo la fase menstrual, del dia 28 al 2, se pierde el
edema, el estroma se hace compacto, colapsan la mayoria de las gldndulas y
la actividad mitética se encuentra ausente.
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CLASIFICACION

Semiolégicamente es ttil considerar dos tipos de dolor referidos a la gldn-
dula mamaria:

1. Dolor de tipo ciclico, asociado generalmente con el ciclo reproductivo
de la mujer.

2. Dolor de tipo aciclico, asociado a algunas lesiones muy particulares de
las mamas, o dolor referido de las estructuras miofasciales adyacentes
a éstas.

Mastalgia ciclica

Es el dolor que aparece y desaparece relacionado con el ciclo menstrual,
tipicamente més relacionado con la fase premenstrual; suele ser bilateral, a me-
nudo mds intenso en los cuadrantes superiores y externos, coexiste con nodularidad
variable y tiende a mejorar con la descarga menstrual. Las pacientes, en su mayo-
rfa, acusan una sensacién de pesadez e hipersensibilidad difusa, no directamen-
te relacionadas con la sensacién de masas nodulares que usualmente aparece. El
dolor puede ser més intenso en algunas pacientes que no les permite la utiliza-
cién de prendas ajustadas o roces con otras personas, y puede irradiarse a la axila
y al miembro superior con algiin grado de incapacidad.

Muchas mujeres tienen estas molestias ciclicas como componente prima-
rio, pero por la levedad del cuadro no consultan considerando el fenémeno
como normal para la mujer, con remisiones espontdneas en la mayoria de las
ocasiones. Por lo contrario, otras por la frecuencia, edad, antecedentes, pue-
den somatizar estos sintomas aumentando el temor de sufrir otras enfermeda-
des mds peligrosas para su salud.

Tratamiento. Deductivamente serfa 16gico que si la mastalgia ciclica tiene
relacién con el ciclo menstrual, el dolor tendria un origen en los niveles hor-
monales. Sin embargo, la evidencia muestra niveles normales de las hormo-
nas circulantes, de los receptores y s6lo se ha observado un aumento de la
secrecién dindmica de la prolactina (Kumar, 1984). La atencién se ha dirigido
entonces hacia los factores que pudiesen afectar la sensibilidad de los recep-
tores hormonales, como serian los factores mecdnicos (el edema y el peso),
factores bioquimicos (relacién entre dcidos grasos esenciales y saturados), asf
como factores sicoldgicos.
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Lo que hay que hacer:

1. Realizar una completa y detallada anamnesis con un examen exhaus-
tivo que aumenta la seguridad de la paciente, ya que se siente bien
atendida. Esta debe contener una informacién con todas las caracterfs-
ticas del dolor:

Inicio: en tiempo, dias, afios. Agudo o crénico. Ocupacién de la mujer,
estado atlético y costumbres.

Duracién: si se trata de un dolor ciclico que aumenta con el periodo
menstrual o no, si es continuo o discontinuo.

Intensidad: superficial, hiperestésico, profundo, sordo, agudo, opresi-
vo o punzante, incapacitante. Situaciones que propician o intensifican
el dolor. Se recomienda utilizar la escala andloga visual.

Localizacién: en un punto, en un cuadrante o difuso en toda la mama.
Irradiacion: Cuello, retro-esternal o hacia extremidades superiores.

2. Si se acompaiia de otros sintomas: traumaticos, inflamatorios, respira-
torios, digestivos, etc. Si mejora con la posicién: como los casos de
condritis esternocostal o afecciones torécicas.

3. Exploracién clinica cuidadosa de las mamas. Si se sigue este método
exploratorio de forma sistemadtica, nos puede poner de manifiesto si el
dolor es consecuencia de una lesién mamaria o de afecciones localiza-
das en las estructuras vecinas de otros drganos (corazén, pulmén) u
otras patologias (condritis, artrosis, etc.). Segin la impresién clinica y
la edad de la paciente, la exploracién se debe completar con otros
medios diagnésticos, que en la mayor parte de los casos son mamografia
y/o ecografia.

4. Si la mastodinia es leve, conviene dar una explicacién detallada a la
mujer sobre la indole de este fenémeno, eliminar la cancerofobia, pues
muchas pacientes, con una clara informacién y una dieta pobre en
grasas, mejoran o al menos soportan mejor esta pequefia molestia.

5. Fomentar la higiene postural para favorecer el retorno venoso de las
glandulas mamarias. La administracién de 4cido gammolénico (aceite
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de primula-primrose oil) no presenta mayores ventajas (Goyal y cols.,
2005).

6. Para la mastodinia intensa se aplican varias terapias de tipo
farmacoldgico. Se consideran efectivas pero con efectos colaterales que
limitan su uso a casos especiales (Millet, 2002):

Danazol.

Bromoergocriptina.

Tamoxifen.

Andlogos de GnRH.

Gestrinona.

Analgésicos no opioides u opioides débiles.
Cirugia en casos radicales.

Apoyo psiquiétrico.

En investigacién, medicamentos como afimoxifene (Mansel y cols.,
2007) y el Torimefen (Gong, 2006) que estan en fase II con menores
efectos secundarios que el Tamoxifen.

No Efectivas se consideran (Mollet, 2002):

Diuréticos.

Progestdgenos orales y locales.
Antibiéticos y vitaminas.
Narcéticos y AINES.

Anticonceptivos orales.

Mastalgia aciclica

Es el dolor no relacionado con el ciclo, constante o intermitente con
exacerbaciones irregulares y de predominio asimétrico. Se presenta en mu-
jeres en edad reproductiva y en posmenopdusicas. Clinicamente se puede
encontrar sensacién de molestia, estiramiento, dolor pulséitil o ardor, mads
localizado y con frecuente irradiacién hacia el brazo cuando el componen-
te principal es el miofascial. Se ha observado en la Clinica de seno del
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Instituto Materno Infantil de Bogotd y en el Hospital de Engativd un predo-
minio del dolor en el lado derecho (consulta de pacientes jévenes) por la
mayor incidencia de dolores musculoesqueléticos de origen ocupacional,
como son los oficios domésticos, el portar maletines, bolsos, cargar nifios,
etc., y predominio de las molestias del lado izquierdo en pacientes
perimenopdusicas y posmenopéausicas que usan el brazo derecho
rutinariamente, relacionado con la atrofia comparativa por el menor uso
del miembro superior no dominante.

El manejo y la exploracién clinica no difiere del tratamiento de la
mastalgia ciclica en lo que respecta a la orientacién de la paciente en el
interrogatorio, con el deber de tranquilizarla con respecto a las enfermeda-
des malignas. Se considerardn las situaciones especificas que producen es-
tos cuadros como son:

Embarazo y puerperio, entidades fisioldgicas que tienen manejo ex-
pectante y medidas locales como masajes, frio o calor.

Cuadros Inflamatorios infecciosos con tratamiento antibiético y medi-
das locales que incluyen los drenajes.

Quistes de seno con drenaje por ACAF y masas de crecimiento rdpido
con su estudio correspondiente.

Reacciones post-trauma o cicatriciales que se manejan con AINES y
medidas locales incluyendo los bloqueos anestésicos.

Por dltimo, las situaciones mas frecuentes en mayores de 40 afios de edad,
como son los dolores extra-mamarios referidos a la mama, y originados por
miositis, condritis, artrosis de la reja costal, radiculopatias cervicales y rara
vez las provenientes de esofagitis, hernias hiatales, tlceras, mediastinitis y
anginas. Estas situaciones son las més beneficiadas con los AINES, medidas
locales y fisioterapia. Algunas pacientes se beneficiardn de valoraciones por
Ortopedia, Fisiatrfa, Salud Ocupacional y Neurologia cuando las lesiones de
columna o articulaciones lo ameriten, y por Gastroenterologia cuando el tracto
digestivo alto es el afectado.

Lo que no hay que hacer:

Menospreciar el dolor mamario y no realizar una correcta anamnesis y
exploracién clinica.
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DOLOR PELVICO CRONICO
EN LA MUJER

PIO IVAN GOMEZ SANCHEZ

INTRODUCCION

En nuestro ejercicio profesional estamos familiarizados con el diag-
néstico y manejo del dolor pélvico agudo, en el cual el abordaje diagnés-
tico es mds facil y el tratamiento mds efectivo, mientras que en el dolor
pélvico crénico (DPC) el diagnéstico diferencial es dificil, especialmente
en la mujer, por existir diversas causas, por la presencia de factores psi-
colégicos y por las diferencias socioculturales en la percepcién del dolor
(Gémez, 1998).

El DPC (aquel que tiene méas de tres meses de duracién) aparece tanto en
hombres como en mujeres pero en los primeros su etiologia usualmente es
orgdnica. Ademads, la mujer presenta mas dolor, contrario a la creencia popu-
lar. Investigaciones serias encuentran cémo ante estimulos dolorosos simila-
res las mujeres pueden sentir dolor més severo y requieren mayores dosis
analgésicas (Cepeda, 2003; Dawn, 2003).

Una encuesta realizada a 5000 mujeres americanas entre 18 y 50 afios
determiné que el 15% habian tenido DPC; de ellas solamente un 10% consul-
taba al ginecélogo, y entre un 10 y 40% de las laparoscopias se deben a DPC
(Mathias y cols., 1996). El estudio de Mathias también evalu6 el impacto en la
calidad de vida del DPC, concluyendo que el 25% de las mujeres pierden un
dia y medio de trabajo por mes, 58% tienen restringida su actividad normal, y
hasta un 1% solicitan consulta psicoldgica.

El dolor crénico, por sus caracteristicas, no es un sintoma sino una enfer-
medad que modifica al individuo psicolégica, biolégica, social y laboralmente,
requiriendo que su estudio y tratamiento, sea realizado por un equipo
multidisciplinario (Gémez y Traub, 2005).
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DIFERENCIA ENTRE DOLOR PELVICO AGUDO Y CRONICO

El DPC es diferente al agudo, y no se trata de un dolor pélvico agudo
que persiste. En el dolor pélvico agudo (DPA), éste es percibido en el
sistema nervioso central proveniente de estimulos dolorosos que se origi-
nan en estructuras abdomino-pélvicas lesionadas o irritadas y la intensi-
dad del dolor es directamente proporcional al dafio tisular. En el DPA la
anamnesis, examen fisico, paraclinicos, imdgenes diagnésticas e incluso
la laparoscopia usualmente son suficientes para detectar la causa del dolor.
En DPA las condiciones psicosociales de la paciente y su familia se tie-
nen en cuenta para brindar un tratamiento integral, pero realmente no
influye directamente en la seleccién del tratamiento, pues aunque se rea-
lice una eleccién informada por parte de la usuaria, una infeccién urina-
ria se tratard con antibiéticos, una gestacién ectépica se tratard médica o
quirtdrgicamente de acuerdo a las condiciones particulares del caso, etc.
(Steege, 1998).

Lamentablemente, en el DPC la deteccidon de la causa del dolor es dificil
y no siempre encontrada. Con frecuencia se trata de explicar por causas
psicolégicas, entrando a la dicotomia psique-cuerpo, que tanto dafio ha he-
cho a los enfoques de servicios de salud, pues el ser humano no es solo
cuerpo o mente, sino que los elementos psiquicos y fisicos se funden en una
sola unidad funcional que se ve influenciada por aspectos socioculturales y
ambientales del entorno que lo rodea. De tal forma que el DPC debe ser visto
integralmente en sus aspectos bio-sico-sociales interrelacionados. Por lo an-
terior, no solo se trata del sintoma dolor, sino que se convierte en una enfer-
medad que afecta el estado fisico, emocional (con frecuencia depresién y
ansiedad) y social, alterdndose con frecuencia la vida de pareja (alta inci-
dencia de disfunciones sexuales), vida familiar, vida laboral y en general la
interrelacién con otras personas (amistades, compaifieros(as) de trabajo, etc.).
(Gémez, 2007).

No es infrecuente encontrarnos ante mujeres que sufren DPC en las que no
hallamos una posible causa suficiente que explique su dolor y nuestro objetivo
como profesionales de la salud no se limita a desconcertarnos por no encon-
trar la etiologfa, sino que debemos enfocar nuestros esfuerzos a rehabilitar la
paciente, vale decir, reintegrarla a la sociedad para que su DPC se disminuya
(aunque no desaparezca) y pueda vivir mejor una relacién de pareja, que
pueda laborar y disfrutar de vida familiar.
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NEUROANATOMIA DE LA PELVIS

La pelvis recibe inervacién del sistema somatico y del visceral. El sistema
nervioso somadtico tiene una porcidén aferente (sensitiva) y otra eferente (moto-
ra). El primero de ellos transmite los estimulos exteroceptivos y propioceptivos
a la médula espinal desde las estructuras de la pared corporal, extremidades,
periné, pared y suelo pélvico incluyendo peritoneo parietal. La via eferente
envia ramas nerviosas a musculos estriados parietales y de extremidades, asf
como al periné, paredes y suelo pélvico (Abbot, 1990).

Los estimulos térmicos, quimicos o mecédnicos provenientes de la piel,
tejido celular subcutdneo, misculo estriado y peritoneo parietal, desencade-
nan sensaciones exteroceptivas. Los nervios aferentes sométicos del peritoneo
parietal se distribuyen también en las dreas segmentarias cutdneas, subcuté-
neas y musculares correspondientes (dermatomas y miotomas respectivamen-
te). Por ende, al irritarse el peritoneo parietal se percibe dolor en el dermatoma
correspondiente. El miotoma, por la migracién embrionaria, se sitia lejos del
dermatoma y muestra contraccién refleja, lo que puede ocasionar rigidez de
la pared abdominal (Abbot, 1990).

El sistema nervioso visceral, a su vez, tiene un componente aferente visceral
que transmite estimulos interoceptivos desde las visceras abdomino-pélvicas,
incluyendo el peritoneo visceral, y un componente eferente visceral (o siste-
ma nervioso auténomo con dos divisiones: simpética y parasimpdtica), que es
el aparato motor de la musculatura lisa y gldndulas viscerales.

La innervacion de la pared abdominal baja y parte anterior de la vulva estd
dada por los nervios ileo-hipogéstrico, {leo-inguinal y génito-crural. Los impul-
sos del periné y parte baja de la vagina son llevados por ramas de nervios
pudendos que vienen de segmentos S2, S3, S4.

La porcién externa de las trompas y los ovarios estd inervada por el plexo
ovdrico, cuyas fibras viajan junto a los plexos aértico y renal hasta segmentos T10-
T11-T12-L1; las cifras aferentes del ovario son principalmente componentes de
T10 y las de la porcién externa de la trompa de T11-T12-L1 (Gémez, 1991).

Los estimulos dolorosos provenientes de la parte alta de la vagina, cérvix,
cuerpo uterino, tercio interno de las trompas, ligamento ancho, porcién supe-
rior vesical, ciego, apéndice y parte terminal de intestino grueso, viajan por
los simpaticos tordcicos y lumbares, a través de los plexos cérvico-vaginales,
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uterino e hipogdastrico hacia el nervio hipogdstrico, a través del plexo
hipogéstrico superior y las cadenas simpdtica lumbar y tordcica inferior; estos
impulsos pasan luego por ramos blancos y comunicantes con relacién a T11,
T12 y L1 para seguir por las raices dorsales de estos nervios, y penetrar en la
médula a nivel de T11, T12 y L1 (Cheong y Stones, 2006).

El plexo hipogéstrico superior o nervio presacro no contiene aferentes prove-
nientes del ovario ni de los tercios externos de la trompa, lo cual explica por qué
al hacer neurectomia presacra no hay alivio del dolor proveniente de los anexos.

MEDICION DEL DOLOR

El dolor es una experiencia subjetiva que depende del aprendizaje cultural,
la interpretacién de la causa, el estado emocional y muchas otras variables
psicolégicas. Por ende, medir el grado de dolor es muy dificil; sin embargo,
existe la algesimetria que es precisamente la medicién de las percepciones
dolorosas en el ser humano. Esta puede ser experimental o clinica. La experi-
mental es en la cual se mide la percepcién al dolor, luego de haberlo inducido,
y no es de utilidad ni practica en la evaluacién de DPC. La algesimetria clinica
es aquella en la que se evalia el dolor postoperatorio o posprocedimiento, o el
dolor ocasionado por alguna enfermedad, en este caso DPC. La evaluacién del
dolor puede ser objetiva o subjetiva. La objetiva es aquella en la cual por medio
de potenciales evocados somatosensoriales y cambios electroencefalogréficos,
se evaldan los reflejos nociceptivos motores y vegetativos, asociados con el pro-
cesamiento nociceptivo en el Sistema Nervioso Central (SNC). Desafortunada-
mente, el procesamiento nociceptivo en el SNC no puede registrarse
completamente por medios fisiolégicos, aunque es posible hacer registros de
fibras nerviosas nociceptivas unicas en nervios periféricos, usando técnicas
neurogréficas (Eisenach, 2006). Este método es experimental, laborioso y no
adecuado para uso rutinario en evaluacién de DPA ni DPC. La evaluacién subje-
tiva mide cualitativamente el dolor mediante métodos psicolégicos especificos
en humanos. Estos métodos enfatizan en la medicién de la intensidad del dolor,
la cual se puede evaluar con diferentes escalas de medicién, bien sean verbales
(leve, moderado, severo), usando imdgenes (caras felices, tristes, etc.), numéri-
cas (0-10, 0-100) o escalas andlogas visuales (EAV).

La EAV consiste en una linea recta, horizontal o vertical, de 10 cm, uno de
cuyos extremos se marca como “no dolor” y el otro como “mayor dolor posi-
ble”. Se le solicita a la paciente que marque sobre la linea el punto al que
corresponda el nivel de intensidad de dolor que siente. La distancia en centi-
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metros entre el extremo inferior y la marca del paciente, se utiliza como un
indice numeérico de la severidad del dolor. De igual forma se puede marcar
esta misma linea de 0 a 10 para mayor objetividad. La EAV es la que con
mayor frecuencia utilizamos en la evaluacién de DPC y es sensible a procedi-
mientos farmacoldgicos y no farmacolégicos que alteran la experiencia de dolor
y se correlaciona muy bien con el dolor medido mediante otro tipo de escalas.
La desventaja del método es que sélo puede utilizarse en personas con un
nivel educativo que le permita entender la escala y que da la aparente suposi-
cién de que el dolor es una experiencia unidimensional.

DPC EN LA MUJER

El DPC es un problema mucho més frecuente en mujeres que en hombres
y la complejidad de éste hace que se creen equipos interdisciplinarios para su
estudio y manejo. Usualmente el ginec6logo se ve limitado para abordar aisla-
damente una mujer con DPC y requiere el concurso de profesionales de otras
dreas tales como: Psicologia, Psiquiatria y Trabajo social, pero de acuerdo a
cada caso en particular se pueden requerir otras dreas como: Anestesiologia,
Ortopedia, Gastroenterologia, etc. (Gémez, 2005).

El DPC es una de las causas més frecuentes de consulta en los servicios de
Ginecologia llegando a ser hasta del 30%, y en sitios de remisién, como el
Instituto Materno Infantil de Bogoté (IMI), ocupa el cuarto lugar como motivo
de consulta en el 4rea de consulta externa, y posee las dos terceras partes de
las indicaciones de laparoscopia realizadas desde 1988. En Estados Unidos el
12% de las 600.000 histerectomias que se realizan anualmente y del 15 al 40%
de las laparoscopias tienen como indicacién el DPC.

CARACTERISTICAS DEL DOLOR PELVICO CRONICO GINECOLOGICO

La caracterizacién del DPC es de gran importancia en el enfoque diagnés-
tico, y por ende se debe siempre interrogar cuidadosamente su localizacién,
intensidad, relacién con el ciclo menstrual (dolor ciclico o aciclico), asi como
los sitios a donde se propaga.

1. LOCALIZACION. El DPC de origen ginecolégico puede estar localiza-
do en la regién ventral o dorsal. La zona ventral se localiza en una
zona que no va mds arriba del nivel de las espinas iliacas
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anterosuperiores; la zona dorsal se localiza en la mitad superior del
sacro, extendiéndose lateralmente hacia los gliteos. El dolor puede
ser central (originado en ttero, cérvix, ligamentos ttero-sacros o fondo
de saco posterior) o puede ser lateral (originado en anexos).

2. PROPAGACION. El dolor de origen ginecoldgico, especialmente el ori-
ginado en el ttero y menos frecuentemente originado en los anexos,
tiende a propagarse a la parte anterior del muslo, muy rara vez a la
parte interna o externa del mismo, y nunca hacia la parte posterior. La
propagacién hacia la parte alta del abdomen casi nunca tiene origen
ginecolégico. La propagacién a otros sitios puede ser debida indirecta-
mente a entidades que por extenderse fuera de la pelvis (p. ej. tumor
gigante de ovario) o que al comprometer otras estructuras (p. ej. cdncer
ovdrico con obstruccidn intestinal), ocasionan sintomatologia de acuer-
do a su localizacién y al 6rgano comprometido.

3. INTENSIDAD Y RELACION CON CICLO MENSTRUAL. La intensidad
del dolor es muy variable y puede tener fluctuaciones durante el ciclo
menstrual, siendo en algunos casos tipica su aparicién al momento de
la ovulacién (sindrome de Mittelschmerz); un dolor que se vuelve gra-
dualmente més severo hacia el final de la menstruacién sugiere
endometriosis; en algunos casos raros, como el dolor ocasionado por
parametritis o por retroversién uterina, son mds intensos en el periodo
premenstrual y disminuyen al comienzo de la menstruacién. Se debe
recordar que ocasionalmente un dolor de origen ortopédico puede
mostrar variaciones en los periodos premenstruales o menstruales.

Un sintoma muy frecuente al interrogar pacientes con DPC es la dispareunia
superficial o profunda, relaciondndose generalmente, la segunda, con altera-
ciones organicas.

ENFOQUE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

Es necesaria la creacién de equipos multidisciplinarios para el estudio y
manejo del DPC, como el que nacié en junio de 1989 como Clinica de Dolor
Pélvico Crénico en el IMI de Bogotd. Sus miembros son: Docentes y Residen-
tes de Gineco-obstetricia, Docentes y estudiantes de Postgrado en Psicologia
Clinica, Docentes y estudiantes de Trabajo Social, Especialistas en
Anestesiologia y Psiquiatria, Profesional de Enfermeria y auxiliar de enfermeria.
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Usualmente estos grupos establecidos como Clinica de Dolor reciben re-
misién de dos tipos de pacientes:

1. Pacientes con causa de dolor desconocida, para estudio y manejo.

2. Pacientes con etiologia de dolor conocida, pero inmodificable con la
terapéutica convencional.

La historia clinica se sugiere que esté en un formato precodificado y debe
incluir interrogatorio sobre aspectos psicégenos y organicos interrelacionados
entre si.

Como minimo debe incluir los siguientes aspectos:

Identificacién de la paciente.
Historia del dolor.

Antecedentes.

Historia Ginecobstétrica y Urolégica.
Historia Psiquidtrica.

Examen fisico y mental.

Ayudas diagnosticas.

Evaluacién y seguimiento.
Evolucién y anotaciones del médico.

El enfoque del DPC se basa en una historia clinica muy detallada,
enfatizando en las caracteristicas, localizacién e irradiacién del dolor.

Conociendo que Salud no es solo la ausencia de enfermedad sino el esta-
do de bienestar bio-psico-social, hemos siempre enfatizado en el abordaje del
DPC desde estas tres esferas pues no debemos dar sélo un enfoque medicalizado,
ya que la etiologia es mixta casi siempre, y de igual forma el tratamiento debe
ser integral. Por ejemplo una mujer con DPC y endometriosis de varios afios
de evolucién tendrd no solo como queja el dolor, sino alteraciones del suefio,
del estado de danimo, de su sexualidad (por dispareunia, disminucién del de-
seo, etc.). Por ende el tratamiento médico o quirtrgico de la endometriosis no
mejorard su calidad de vida hasta que se aborden los problemas sexuales, de
estado de dnimo y de suefio, entre otros (Gémez, 1998).

En toda paciente que consulte por DPC, asi tenga una causa orgdnica
evidente, debe hacerse valoracién por el grupo de Psicologia Clinica y/o
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Psiquiatria, ya que la paciente, como consecuencia de los trastornos produ-
cidos por el dolor crénico, como las alteraciones en el suefio, puede tener
periodos de depresién y ansiedad que deben manejarse, pues el enfoque del
grupo de dolor estd orientado a reintegrar totalmente la paciente a sus activi-
dades que pudieran haberse modificado. Toda paciente con etiologia psiqui-
ca u orgénica es susceptible de verse favorecida por psicoterapia de grupo o
individual, anotando que en la mayoria de pacientes con DPC generalmente
la etiologia es mixta, con predominio de factores orgdnicos o psiquicos, y
que rara vez aparecen aislados.

Un recurso importante es la evaluacién por Trabajo Social, que nos permi-
te saber como se desenvuelve la paciente en el entorno familiar y nos ayuda
para el tratamiento no sélo de la paciente sino a veces del grupo familiar.

Desde el advenimiento de la endoscopia ginecoldgica (laparoscopia-
cervicohisteroscopia), ahora realizada con videocdmaras, gran parte de los
dolores pélvicos tienen etiologia especifica. Asila video-endoscopia se con-
vierte en el mejor recurso diagnéstico para el estudio del DPC desde el
punto de vista orgdnico, excluyendo previamente con buen criterio clinico
los padecimientos gastrointestinales, ortopédicos, urolégicos y neurolégicos.
Adicionalmente la video-laparoscopia nos permite hacer tratamiento de al-
gunas entidades en el mismo acto operatorio, como es el caso de la
endometriosis. Hay que llamar la atencién a la presencia cada vez mds
frecuente de endometriosis atipica, donde no se observan las lesiones cla-
sicas “en grano de pé6lvora” o “quistes de chocolate”. En cambio se en-
cuentran lesiones que varfan desde imdgenes cicatriciales blancas, pasando
por lesiones con apariencia de mucoceles, hasta lesiones en “llama”. Oca-
sionalmente encontramos soluciones de continuidad en el peritoneo, lla-
madas “bolsillos u ojales peritoneales”, los cuales en mds de la mitad de
los casos son asiento de lesiones endometriésicas generalmente atipicas.
Se requiere que el videolaparoscopista haga una excelente exploracién de
la cavidad pélvico-abdominal para que estas lesiones no pasen desaperci-
bidas. Una gran ventaja del abordaje videolaparoscépico, ademdas de per-
mitir en un solo procedimiento el diagnéstico y tratamiento, es que es un
procedimiento ambulatorio, estético, con baja incidencia de complicacio-
nes (en manos expertas) y con una recuperacién rdpida y satisfactoria. Hoy
estd tomando mucho auge la microlaparoscopia con sélo anestesia local
para lograr, con la colaboracién de la mujer, un mapeo mads real del dolor.
Sin embargo, no existen estudios comparativos con la video-laparoscopia
convencional y, aunque es un campo promisorio en la evaluacién de DPC,
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es prudente esperar resultados de series grandes de casos y especialmente
de estudios comparativos bien disefiados que confirmen las bondades que
esbozan algunos profesionales.

En algunos casos es necesario recurrir a otras pruebas diagndsticas como
venograffa pélvica, ecografia y otros exdmenes radiolégicos especializados,
de acuerdo a la evaluacién individualizada de cada paciente.

En la literatura médica se ha discutido el papel de la depresién en el DPC.
Algunos autores consideran que este tipo de dolor puede ser una manifestacién
de depresién o ansiedad preexistentes, mientras que otros sostienen que la de-
presién puede ser consecuencia del dolor. Algunos estudios evidencian que los
antidepresivos son eficaces en el tratamiento del DPC. Otros afirman que el
dolor crénico es una expresion fisica de la depresién y que los antidepresivos
modifican los sintomas, incluyendo el dolor, al dirigirse al sustrato biolégico de
la depresién, especificamente mediante el bloqueo de la reabsorcién de
norepinefrina; otros creen que el alivio se logra al elevar los niveles de serotonina.

Entre las pacientes con DPC existe alta frecuencia de disfuncién familiar
con tendencia a repetir esquemas de crianza y estructuras familiares, habien-
do rasgos similares en tres generaciones: figuras de autoridad ausentes,
padrastrismo y compaiieros ocasionales. Hay presencia de violencia cotidiana
con maltrato fisico y psicolégico. Hay problemas de dependencia y descon-
fianza en las relaciones interpersonales.

Es indudable que el enfoque y manejo de la paciente con DPC debe ser
realizado por un equipo que esté dispuesto a estudiar el dolor crénico, a tener
la sabiduria y paciencia para ayudar a este tipo de pacientes que ya han per-
cibido el fracaso de recursos terapéuticos y no pocas veces se comportan agre-
sivamente con los examinadores.

ETIOLOGIA

Las causas son usualmente mixtas (bio-psico-sociales) pero a manera di-
déctica listaremos algunas de ellas.

Causas no ginecolégicas

Las causas no ginecolégicas de DPC se resumen en la tabla 1.
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Tabla 1. Causas no ginecolégicas de DPC

e Depresion

e Coccigodinia Cronica

* Espondilolistesis

e Osteoporosis

e Tuberculosis Osea

e Hernia Discal

e Malformaciones Sacras

e Ileitis Condensante

¢ Necrosis Vertebral Aséptica

e Atrapamiento Nervioso
- Ileohipogastrico - Ileoinguinal
- Genitofemoral - Femoral Cutaneo Lateral
e Hernia Discal
¢ Enfermedad Degenerativa Cronica Vertebral
* Infeccién por Herpes Zoster
* Neoplasia de Nervio Sacro
* Espondilosis
e Migrafia Abdominal
e Epilepsia Abdominal

Psicologicas e Desordenes de la Personalidad
e Trastornos del Suefio
¢ Abuso Sexual
* Neoplasia Vesical
¢ Infeccion Urinaria Croénica
o e (Cistitis Intersticial
Uroldgicas e Cistitis Recurrente
e Cistitis por Radiacion
e Litiasis
¢ Vejiga Inestable
e Diverticulo Uretral
e Caruncula Uretral
¢ Sindrome Uretral Cronico
¢ Sindrome de Intestino Irritable
e Colitis Ulcerativa
Gastrointestinales ¢ Enfermedad Diverticular
e Cancer Intestinal
e Hernias
e Ciego Movil
e Constipacion Cronica
e Apendicitis Crénica
¢ Sindrome Miofascial
* Mialgia del Piso Pélvico
e Sindrome del Piriforme
e Hernias
— Obturatriz —Ciatica — Inguinal —Femoral — Umbilical
e Trauma
Musc ulo- * Imbalance Muscular
esqueléticas
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Causas ginecoldgicas

Las causas ginecolégicas de DPC pueden agruparse en aquellas que pro-
ducen dolor ciclico recurrente y aquellas que producen un dolor aciclico. En
la tabla 2, se presentan las correspondientes a ambos grupos.

Tabla 2. Causas ginecolégicas de DPC

* Dismenorrea primaria
¢ Dismenorreasecundaria
— Endometriosis
— Adenomiosis
Dolor ciclico recurrente — Miomatosis
— Dismenorrea obstructiva
* Congénita
* Adquirida
- DIU
— Psicogena
¢ Sindrome Mittelschmerz
* Sindrome de tension premenstrual
* Compromiso Anexial
—Enfermedad Pélvica inflamatoria
—Parametritis cronica
— Salpingooforitis crénica,
— Salpingitis Tuberculosa
—Embarazo ectdpico crénico
Dolor aciclico —Endosalpingiosis
—Sindrome de ovario remanente
—Ooforitis escleroquistica
— Ooforitis, periooforitis cronica
—Tumores ovaricos
—Sindrome ovario residual
—Distrofia ovarica
—Sindrome de Varices pélvicas
* Compromiso Uterino
—Prolapso Genital
—Retroversion Uterina
—Miomatosis
—Polipos Endometriales

EXPERIENCIA DE LA CLINICA DE DOLOR DEL IMI

En los tltimos 15 afios se han atendido cerca de 500 mujeres en la
Clinica de Dolor del IMI. La mayoria estaban en el grupo etario de 30 a 39



116|DOLOR EN LA MUJER

afios y eran principalmente mujeres multiparas. La mayor parte, aunque
residian en Bogotd, provenian de zonas rurales y habian llegado a la ciu-
dad cuando tenian entre 8 y 12 afios; desde niflas tuvieron que trabajar
fundamentalmente en el servicio doméstico para aportar al sostenimiento
familiar. Las pacientes refirieron una escolaridad entre primaria bésica in-
completa y bachillerato completo, excepcionalmente se encontraron perso-
nas con formacion técnica o universitaria. Las familias son fundamentalmente
nucleares: padres e hijos; usualmente de 2 a 5 hijos y se registran expe-
riencias abortivas espontdneas. El tipo de vivienda mds comun es el inqui-
linato y arriendo con frecuente hacinamiento. Las pacientes madre-solteras
comparten su cama frecuentemente con sus hijos. La figura padrastral o el
comparfiero ocasional es comin, generando confusién en el manejo de ro-
les y autoridad, pues esta figura no estructura de manera clara la
interiorizacién de las reglas, llegando al extremo de la violencia contra la
compailera, contra hijos o hijas de uniones anteriores, ademads acoso sexual
hacia hijos o hijas propios y de uniones anteriores, amparados en el haci-
namiento en que viven.

En estas mujeres con DPC, los noviazgos han sido de corta duracién, y por
lo general llegan al matrimonio debido a una gestacién indeseada o para com-
partir gastos de mantenimiento con la esperanza de mejorar su calidad de
vida, haciendo clara distincién entre los hijos habidos dentro de la unién y los
que no, determinando el nivel de comunicacién, la calidad de afecto y el
grado de maltrato dentro de los hijos ajenos.

Es frecuente encontrar maltrato fisico y psicolégico hacia los hijos y hacia
el interior mismo de la pareja; parte de ello se presenta por insatisfaccién
sexual y deterioro de la relacion entre la paciente y su compafiero; nunca se
ventilan este tipo de problemas, acumulando tensién de una y otra parte, cola-
borando con la aparicién del DPC que en el momento de acentuarse aumenta
la irritabilidad frente al resto de la familia. La vivencia del dolor, en principio,
es traumadtica para la familia, la paciente se encierra y se torna irascible du-
rante los dias de mayor dolor, no permite ni admite que nada la perturbe,
llegando a maltratar a sus hijos y a protegerse aisldndose sexualmente del
compafiero, quien inicialmente ignora la situacién. Al verbalizarse la expe-
riencia dolorosa, la paciente experimenta la sensacién de ser el centro de
atencién, y con el paso de los afios la vivencia se torna indispensable para su
acercamiento hacia a los hijos y su pareja con quienes establece una profunda
dependencia afectiva, temor al abandono e inseguridad hacia el futuro, apa-
rentemente a causa del dolor.
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La transfiguracién de la paciente ante el dolor es total; cuando la familia
sabe que éste se presenta, evita propiciar el enojo de despertar la irascibilidad
de la madre, quien durante esos dias cambia sus hébitos y rutinas cotidianas,
renuncia a trabajos permanentes o deja de trabajar, no sale, se encierra, se
automedica, se deprime, llora y padece de insomnio.

Las uniones no se mantienen siempre estables, la figura paterna es ausen-
te u ocasional, la crianza, socializacién y asignacién de roles de los hijos es
asumida por la madre (la paciente), los abuelos, con mucha mas restriccién
hacia las hijas (prevencién extrema hacia su sexo y cuidado celoso de la virgi-
nidad). En su familia, la mujer recurre al dolor como interlocutor, es una mu-
jer insegura, dependiente afectivamente, que nunca fue respaldada en sus
proyectos, en sus fantasias; desde pequefia asumié un papel productivo para
el grupo familiar, ahora lo hace con su hogar, con la frustracién ante los sue-
fios no realizados y aspiraciones sociales truncadas, la paciente tiene una
autoestima y autoimagen deterioradas, ademads de la falta de confianza en sf
misma para tomar decisiones. Todo esto impide que las pacientes asuman
actitudes de cambio, dificultando su tratamiento, pues su mejor arma de ex-
presién es su dolor.

En relacién con la sexualidad se encuentra una temprana actividad sexual,
algunas veces inducida y otras obligada con episodios traumaéticos severos.
Hay bajo conocimiento sobre genitalidad, anatomia y su funcién en el ejerci-
cio de la sexualidad.

Ante la sexualidad temprana y relativo nivel de desinformacion, la fa-
milia no tiene oportunidad de ser planeada, teniendo hijos inesperados o
indeseados. La pareja usualmente ejerce la paternidad en forma prematu-
ra. Las relaciones sexuales no son placenteras en su mayoria y aunque el
84% de las mujeres tenian vida sexual activa, presentaban dispareunia el
72% y anorgasmia el 67%. Hay que tener en cuenta que el proceso de crianza
y construccién de la identidad sexual no les permitié asumir un papel activo y
participativo en el ejercicio de la sexualidad. Cuando nifias, las pacientes
referian una total reserva al interior de su familia frente a temas sexuales, se
negaba rotundamente este aspecto y algunas de sus manifestaciones como
el afecto y caricias generalmente se reservaba para el espacio privado de los
padres. La restringida comunicacién en la familia de origen generé hacia la
sexualidad una actitud de inseguridad y vergiienza, pues asumirla en publi-
co generaba culpabilidad tanto en nifios como en adultos; se prohibia el
juego amoroso, las caricias, asi fuera entre hermanos, padres e hijos o pareja.
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En las mujeres siempre se inculcé una actitud de total desconfianza frente al
hombre, quien representa el peligro constante que siempre deberia rechazar
para evitar que la dafara.

Frente al hecho de ser mujeres expresan su inconformidad pues en la
familia fueron vistas como carga por su baja productividad, el peligro del madre-
solterismo y el alto costo econémico. El elemento patriarcal predomina en las
familias de las pacientes; fueron educadas para atender a sus hermanos y
ayudar a la madre, lo cual harfan mds tarde con su compailero e hijos. Los
roles sexuales impuestos caracterizan al hombre como conquistador y a la
mujer como conquistada, lo que le impide participar en el juego amoroso, las
caricias, la propuesta de innovaciones, etc., construyéndose asi una linea
unidimensional sin intercambio ni interrelacién alguna que permita construir
la relacién dentro de un plano maés equitativo.

La sexualidad como fuente de placer y necesidad natural es vista con
desconfianza. Cuando hay actividad sexual constante en las pacientes, ésta
es ejercida como objeto de manipulacién del compafiero a manera de cos-
to-beneficio, segin los intereses de la paciente y el estado de la relacién de
pareja; el dolor pélvico es la mejor excusa para manejar convenientemente
el sexo con su compaifiero. Deseo y pulsién no son asumidos naturalmente,
le son ajenos y extraiios a la paciente, si ellos se presentan son rechazados
como algo anormal, por lo que genera una actitud de culpabilidad frente a
ellos.

El tipo de dolor més frecuente fue el referido como célico y picada, loca-
lizado especialmente en la regién ventral y con preferencia al lado derecho.
La intensidad del dolor, de acuerdo a la escala numérica verbal (de 0 a 10),
fue considerada como severa en el 55% de las pacientes, moderada en cerca
del 43% y leve en el 2%. La irradiacién especialmente fue a la regién sacro-
glitea, seguida de la cara anterior del muslo. El patrén del dolor fue conti-
nuo en la mayoria de las pacientes. El tiempo de evolucién fue mayor de 24
meses en el 59% de las pacientes. Los sintomas asociados con mayor fre-
cuencia fueron, en su orden: leucorrea, incontinencia urinaria de esfuerzo,
disuria, estrefiimiento, disquesia y diarrea. La mayoria de las pacientes no
tenfan antecedente de cirugia abdominal mayor, pero el 17% tenian antece-
dente de esterilizaciéon quirtrgica. Los antecedentes de maltrato sexual y
aborto provocado fueron de 32,5% y 39% respectivamente. El examen fisico
fue normal en el 66% de las pacientes, la ecografia pélvica anormal en el
51%, y la endoscopia ginecol6gica mostré hallazgos patolégicos en el 70%
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de los casos, pero la correlacion ecografia-endoscopia sélo se encontr6 en la
tercera parte de los casos.

Todas las pacientes evaluadas por DPC tenfan factores orgdnicos y psicégenos
entremezclados que ocasionaban la sintomatologia, por ende no se trata de
dicotomizar en causas aisladas, y por esta razén las pacientes, ademds del tra-
tamiento farmacolégico o quirtrgico, recibieron psicoterapia individual o de
grupo. Al momento de corte, los diagndsticos orgdnicos realizados fueron:

1. Enfermedad ginecolégica (42%): predominando endometriosis, segui-
da de enfermedad pélvica inflamatoria, casos aislados de sindrome
ovario remanente o residual, parametritis crénica, varices pélvicas y
miomas con degeneracidn.

2. Dolor de origen parietal (6,69%): predomina el atrapamiento de nervio
ileo hipogéstrico en incisiones de Pfannenstiel, seguido de endometriosis
de pared abdominal.

3. Enfermedad osteomuscular (4,66%): dada por imbalance muscular,
discopatias, sindrome miofascial y osteoporosis.

4. Enfermedad urolégica (4,05%): especialmente urolitiasis, trigonitis, sin-
drome uretral y vejiga inestable.

5. Enfermedad gastrointestinal (2,85%): especialmente sindrome de in-
testino irritable.

6. Predominio psicégeno (39,75%): trastornos depresivos (neurosis depre-
siva, enfermedad depresiva mayor, psicosis depresiva), seguidos de
neurosis de ansiedad, psicosis hipocondriaca y neurosis traumaética.

En casi la mitad de las laparoscopias efectuadas por DPC no encontramos
adherencias pélvicas. Estas son més frecuentes en mujeres con DPC que en
controles laparoscépicos realizados en mujeres asintomadticas. Sin embargo,
su papel en la aparicién de DPC es controvertida ya que hay estudios que
revelan una misma prevalencia y distribucién de adherencias pélvicas en
pacientes con DPC que en pacientes asintométicas con infertilidad. Ademds,
se esperaria que la adhesiolisis mejorara el dolor. S6lo hay un estudio
aleatorizado de adhesiolisis frente a terapia expectante, y los resultados a 16
meses no muestran mejoria, respecto al control (Peter, 1999).
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Sélo se ha informado mejoria en las pacientes con adherencias densas y
vascularizadas que involucran la vejiga. Se requieren més estudios de mapeo
del dolor, para determinar la sensibilidad de las adherencias y su localizacién
en la etiologia del DPC (Howard, 2000).

El tratamiento médico recibido por las pacientes incluyé manejo
farmacolégico con: antiprostaglandinicos, hormonoterapia, anticonvulsivantes
(carbamazepina), antidepresivos triciclicos (amitriptilina) y otros antidepresivos
(tradazone) como coadyuvantes analgésicos. En algunos casos se han usado
TENS (estimuladores eléctricos transcutdneos), y en los dolores parietales blo-
queos de nervio ileo-hipogéstrico, asi como reseccién de focos endometriésicos
en pared abdominal. Histerectomia solo se ha realizado en casos de miomatosis
gigante con degeneracién hialina y neurectomia presacra en endometriosis se-
vera, con dolor de dificil manejo.

Las enfermedades gastrointestinales, osteomusculares y urinarias se han
manejado en conjunto con las especialidades respectivas.

El atrapamiento del nervio ileo-hipogéastrico rara vez es diagnosticado por
desconocimiento tanto de su etiopatogenia como de su tratamiento y tiende a
ser subvalorado en las pacientes que lo padecen. Hay que tener en cuenta que
cualquier noxa que irrite los nervios espinales de T7 a L1 puede desencade-
narlo y una de las causas que podemos encontrar es el atrapamiento de ner-
vios en su trayecto por la pared abdominal, ya sea espontdneamente, lo que es
raro, o luego de incisiones transversas en la pared abdominal, como las utili-
zadas en herniorrafias, apendicectomias y la tan frecuentemente utilizada en
ginecobstetricia incisién de Pfannenstiel.

El atrapamiento nervioso postincisién de Pfannenstiel puede ser causa-
do por incluir el nervio al suturar la aponeurosis, por traccién del mismo al
terminar el proceso de cicatrizacién que puede producir retraccién de los
tejidos, y en ultima instancia por lesién directa nerviosa y formacién de un
neuroma. La sintomatologia se caracteriza por dolor que puede aparecer in-
mediatamente después de la cirugia e incluso meses o aflos mds tarde. El
dolor puede ser descrito como vago, localizado en la zona baja abdominal,
como una sensacién quemante en la cicatriz quirdrgica o dolor tipo peso,
que se puede irradiar a la cara anterior del muslo y regién vulvar. El diagnés-
tico se basa en una historia clinica detallada y en un examen fisico comple-
to, tendiente a descartar otras etiologias y enfatizando en la utilidad
semioldgica de no disminuirse el dolor a la palpacién cuando se tensionan



DOLOR PELVICO CRONICO EN LA MUJER|121

los misculos abdominales, lo que si sucede cuando la causa del dolor es
intrabdominal. El bloqueo se realiza bilateralmente utilizando una aguja
raquidea nimero 22, introducida en un punto localizado 2,5 cm por dentro y
2,5 cm por debajo de la espina iliaca antero-superior, haciendo tres
infiltraciones en la aponeurosis; la primera, perpendicular al borde de los
musculos rectos abdominales; la segunda, dirigida al tubérculo pibico y la
tercera, equidistante a las dos anteriores; se utilizé bupivacaina al 0,5%, 10
cc, aplicando 1 cc en el sitio de la puncién inicial, y luego 3cc en cada una
de las tres infiltraciones.

Mediante esta técnica descrita se puede liberar a la paciente de los
sintomas en forma permanente o transitoria, con la posibilidad de repetir el
bloqueo varias veces. Cuando se requieren muchos bloqueos y el dolor re-
aparece, se debe proceder a seccionar quirdrgicamente el nervio. La lesién
del nervio ileo-hipogdstrico se puede evitar si, en lo posible, la incisién
aponeurética del oblicuo externo no se extiende mads alld del borde externo
de los rectos abdominales y no tomando mucho tejido en los dngulos de la
aponeurosis.

En cuanto al tratamiento de las varices pélvicas, bdsicamente se maneja-
ron con psicoterapia, pues aunque se demostraron dilataciones venosas en
algunas mujeres, hoy dia se considera que esta es una tipica enfermedad
psicosomdtica que aparece en pacientes que desde la infancia han sufrido de
ansiedad y estrés. Siendo la pelvis un drea muy vascularizada con rdpido
recambio arterio-venoso, en los momentos de crisis se aumenta el flujo san-
guineo en la pelvis y como consecuencia, con el tiempo, se dilatan las venas
del ligamento ancho. Se han intentado manejos farmacolégicos e incluso qui-
rurgicos para extraer las vérices o reducir su tamarfio (con léser, radiocirugia),
pero con un alto indice de recidiva.

En un grupo de 12 pacientes con dolor pélvico crénico que no tuvieron
mejoria con el manejo convencional, con 6,4 afios de evolucién en prome-
dio, con intensidad moderada a severa en la escala subjetiva de 0-10, se
aplicaron dos ciclos de electro-acupuntura y auriculoterapia con tres me-
ses de diferencia, suspendiendo tan sélo de la terapia previa los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES). Se realizé seguimiento con valo-
racion del dolor en la misma escala y necesidad del reinicio o no de AINES:
al terminar, a los tres, seis y nueve meses luego de la terapia acupuntural,
se encontré disminucién del dolor en 75% de las pacientes, hasta un 50%
de la intensidad, y disminucién del uso de AINES en un 50%. No hubo
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ningtn efecto adverso con la terapia acupuntural. Es reconocido el valor
de la acupuntura como un milenario método terapéutico desarrollado en
China basado en la aplicacién de estimulos (masaje, calor, presién, pun-
cidén, estimulacidn eléctrica, ldser) sobre diversos puntos dérmicos, de com-
probada eficacia por diferentes centros de investigacién en neurociencias
y recomendada por la Organizacién Mundial de la Salud como coadyuvan-
te en el manejo de por lo menos 30 entidades y especialmente en el alivio
del dolor.

Su mecanismo de accién, en lo conocido hasta el momento, se puede
resumir en:

a. Estimulo de la sintesis, en el sistema nervioso central, de endorfinas,
serotonina y norepinefrina.

b. Estimulo de multiples circuitos neuronales inhibitorios a lo largo de la
via de transmisién del dolor.

Las pacientes con DPC presentan frecuentemente abuso sexual temprano
y, teniendo en cuenta que la informacién sobre ultraje sexual puede tardar
meses en obtenerse, se les debe explicar la posible relacién entre experiencia
sexual traumatica y DPC. La posibilidad de que el DPC se genere como una
respuesta aprendida o condicionada a los sintomas menstruales sugiere la
necesidad de estudiar tanto la historia menstrual como sexual de la paciente y
sus actitudes respecto al sexo y la menstruacion.

Los conflictos relacionados con las funciones sexuales y la feminidad
a menudo mezclados con sentimientos de culpa e ira pueden ser la base
del DPC. Existe una posible relacién entre abuso sexual, aborto, esterili-
zacién quirtrgica y DPC, por lo cual se necesitan estudios con series mds
grandes de pacientes y con grupos controles para dilucidar esta relacién.
No hemos observado relacién directa entre el hallazgo de adherencias
intra-pélvicas y DPC; suponemos que estas adherencias pueden ser causa
de dolor cuando producen alteraciones en la irrigacién, mal posicién de
6rganos o traccién de ligamentos. Concluimos de nuestra experiencia en
la clinica de dolor del IMI por cerca de 15 afios que la interferencia de
factores sociales, biolégicos, culturales y psicégenos en la patogenia del
dolor crénico impone el estudio y tratamiento por un equipo
multidisciplinario.
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ENDOMETRIOSIS,
UNA CAUSA FRECUENTE
DE DOLOR CRONICO EN LA MUJER

ARIEL IVAN RUIZ PARRA

INTRODUCCION

La endometriosis es la presencia de tejido funcional (estroma y gldndu-
las) en localizaciones diferentes a la cavidad endometrial (Prentice, 2001).
El Grupo Europeo de endometriosis la definié como enfermedad sé6lo cuan-
do existe evidencia de progresién con destruccién tisular y alteracién de la
fisiologia, con o sin dolor (Audebert y cols., 1992). Los sitios donde con
mayor frecuencia se localiza la endometriosis son el periténeo pélvico, la
superficie y el estroma del ovario, los ligamentos dtero-sacros, el periténeo
del fondo de saco de Douglas y el tabique recto-vaginal. Sin embargo, se ha
descrito endometriosis en cicatrices de cesdrea y de episiorrafia, cérvix,
vagina, intestino, higado, pulmoén y cerebro, entre otras (Simén y cols.,
1995; Mascaretti y cols., 2007; Stamatiou y cols., 2007). La presencia de
tejido endometrial dentro del miometrio se denomina adenomiosis
(endometriosis interna).

EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia de la enfermedad depende de la poblacién estudiada y de
los métodos diagnésticos utilizados. Se estima que la endometriosis estd pre-
sente en un 21% de las pacientes a quienes se les practica laparoscopia por
infertilidad, un 6% de las mujeres a quienes se les realiza esterilizacién
laparoscépica, un 15% de las pacientes con dolor abdominal y un 15% de
las mujeres histerectomizadas por hemorragia uterina anormal (Simén y cols.,
1995).
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ETIOPATOGENIA

Se han postulado numerosos mecanismos para el desarrollo de la
endometriosis, cada uno ofrece una explicacién parcial o especifica para cier-
tas localizaciones de la endometriosis.

A. Menstruacién retrégrada y reflujo menstrual

La endometriosis ocurre en mujeres que presentan diversos grados de obs-
truccién al flujo menstrual. Tal es el caso de las estenosis cervicales congénitas
o adquiridas, alteraciones de la fusién de los conductos de Miiller, atresia o
agenesia del cérvix o de la vagina, y tabiques vaginales transversos. Sin embar-
go, los defectos del tracto genital inferior no son un prerrequisito para el desa-
rrollo de la endometriosis, ya que se ha observado en mujeres con menstruacién
retrégrada por retroversién uterina. Por otro lado, el reflujo de tejido endometrial
a través de las trompas uterinas ocurre en un 50 a 90% de mujeres sin anoma-
lias anatémicas evidentes y es el mecanismo més aceptado de implantacién
ectépica de endometrio, postulado en 1927 por Sampson (Simén y cols., 1995).

B. Inmunolégico

Se ha encontrado déficit de la respuesta inmune peritoneal en mujeres
con endometriosis. Al parecer, la menstruacién retrégrada es una circunstan-
cia fisiolégica y universal que permite la implantacién intermitente de lesio-
nes atipicas. Estas lesiones son controladas y eliminadas por el sistema inmune
peritoneal apareciendo lesiones tipicas cicatriciales que serfan una condicién
“natural” (Korninckx y cols., 1994). Cuando el sistema inmune tiene fallas o
su capacidad fagocitica es saturada por un reflujo menstrual excesivo, como
ocurre en la obstruccién anterégrada, los implantes progresan dando origen a
la endometriosis “patolégica” profunda y a los quistes endometriésicos. En las
mujeres con endometriosis estd disminuida la actividad de las células natu-
ralmente asesinas en plasma, asi como la expresién de los antigenos de
histocompatibilidad HLA-ABC y HLA-DR y la concentracién de interferén-y
en los macréfagos del liquido peritoneal; la baja expresién de esos antigenos
puede estar influenciada por la disminucién del interferén-y lo que compro-
mete la presentacion y la respuesta a los antigenos del tejido endometrial
implantado o metapldsico en la cavidad peritoneal (Yamamoto y cols., 2007).
Los defectos inmunolégicos explicarian por qué, a pesar de la alta frecuencia
de reflujo menstrual fisiolégico, solo un 2 a 5% de las mujeres sanas desarro-
llan endometriosis.
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C. Metaplasia celémica

El conducto de Miiller y el epitelio germinal ovérico tienen el mismo ori-
gen embriolégico de las superficies peritoneales pélvicas. Células
indiferenciadas del epitelio germinal o del periténeo pélvico podrian diferen-
ciarse hacia células endometriales. Esta metaplasia serfa inducida, entre otras
cosas, por factores hormonales. La metaplasia celémica puede explicar algu-
nos casos de endometriosis en etapa prepuberal o poco después de la menarquia
en mujeres sin anomalifas “miillerianas” y en hombres.

D. Teoria de la induccién

Es una extensién de la metaplasia celémica que postula que el endometrio
necrético o desnaturalizado libera mediadores que inducen metaplasia en el
tejido conectivo o en el epitelio celémico o que activan el mesénquima para
producir endometriosis.

E. Teoria de los restos embrionarios

La transformacion de restos embrionarios de los conductos de Wolf o de
Miiller podria explicar algunos casos de endometriosis aislada localizada en
el hilio ovarico.

F. Diseminacién linfatica o hematégena

La presencia de endometriosis en sitios extraginecoldgicos, extraperito-
neales y retroperitoneales se ha explicado por diseminacién linfatica o
hematégena de células endometriales. Se ha descrito endometriosis en pul-
mon, pleura, diafragma, higado, intestino, vesicula, pancreas, rifién, uréteres,
vejiga, uretra, piel, antebrazo, muslo, ombligo, huesos, nervios y en vasos y
ganglios linfaticos, asf como la presencia de células endometriales en venas y
arterias (Stamatiou y cols., 2007).

G. Implantes directos (transplante mecanico)

La presencia de endometriosis en cicatrices de cesdrea o laparotomia y en
regién perineal después de episiotomias o curetajes puede explicarse por im-
plantes directos de tejido endometrial durante el acto quirtdrgico o el parto
(Simén y cols., 1995).
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H. Extension directa

La extensi6n a través del miometrio explicaria algunos casos de adenomiosis
(la cual puede encontrarse en continuidad con focos endometrigsicos), y de
endosalpingiosis.

I. Teoria integral

Combina las teorfas de implantacién y extensién directas con las de me-
tdstasis vasculares y linfdticas, proponiendo asf un origen multifactorial. Se-
glin esta teorfa, el endometrio se disemina o hace metdstasis por varios
mecanismos: extension directa hacia endometrio, trompas, vejiga o intestino;
por reflujo a través de las trompas con implantacién en periténeo y 6rganos
vecinos; por metdstasis vasculares a érganos distantes o por metéstasis linfiticas
a ganglios y 6rganos linfaticos.

SINTOMATOLOGIA

La endometriosis causa un amplio espectro de manifestaciones clinicas.
Las mads frecuentes son dolor pélvico crénico, dismenorrea, dispareunia, in-
fertilidad, hemorragia uterina y sangrados anormales (Garzén y cols., 2007).
Sin embargo, la enfermedad puede ser asintomdtica y ser diagnosticada
incidentalmente durante un acto quirdrgico.

A. Dolor

El dolor es el sintoma mds frecuente en las mujeres con endometriosis y
produce profundas consecuencias emocionales y de comportamiento. La
endometriosis se asocia con dismenorrea, dolor pélvico, hipogéstrico y dorsal,
dispareunia, dolor con la miccién o con la defecacion (disquesia), dolor con el
ejercicio y dolor inguinal (Prentice, 2001). El sintoma esta presente en aproxi-
madamente un 79% de las mujeres con endometriosis, seguido de dismenorrea
(70%) y dispareunia (49%) (Matalliotakis y cols., 2007). Cuando se realiza
laparoscopia diagnéstica por dolor pélvico crénico (DPC) se encuentra
endometriosis moderada a severa en un 30 a 50% de los casos. Aunque el DPC
tiende a ser més prevalente y la dismenorrea més severa en endometriosis
grados III y IV, su intensidad no guarda concordancia con la severidad de la
enfermedad; puede ocurrir dolor importante con grados minimos de
endometriosis y encontrarse endometriosis severa en pacientes asintométicas
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o con dolor leve a moderado. Sin embargo, la profundidad de la infiltracién sf
tiene relacién con la severidad del dolor. Por otro lado, las lesiones no
pigmentadas y las lesiones rojas en flama son mads activas, tienen mayor capa-
cidad de produccién de prostaglandinas y se asocian con dolor.

Las caracteristicas del dolor varfan segin la localizacién de los focos de
endometriosis. En la endometriosis pélvica el dolor generalmente es de tipo
peso, cblico, presion en el recto o dismenorrea. La dismenorrea es la forma
més usual de presentacién de la endometriosis; ocurre en un 50 a 90% de las
pacientes y tipicamente comienza uno o dos dias antes o al inicio de la men-
struacién, aumenta de intensidad durante la misma y persiste durante los
primeros dias post-menstruales. Si la enfermedad progresa, el dolor tiende a
ser constante e incapacitante. La localizacién del dolor puede ser central,
hipogéstrica o pélvica uni o bilateral. La dismenorrea se atribuye al exceso de
prostaglandinas producidas por las lesiones endometridsicas.

La dispareunia es generalmente de localizacién profunda y aumenta an-
tes de la menstruacién o en determinadas posiciones. Se presenta en un 25 a
40% de mujeres con endometriosis y ocurre frecuentemente cuando hay com-
promiso del tabique recto-vaginal, de ligamentos titero-sacros, nédulos o blo-
queo del fondo de saco de Douglas o cuando se asocia a titero fijo en retroflexién.
Puede acompaiiarse de disquesia por compromiso del tabique recto-vaginal o
por fijacién y retraccién del intestino (Simén y cols., 1995).

El dolor puede ser crénico con periodos de remisién o ciclico y localizarse
en sitios donde hay masas endometriésicas (drea umbilical, vagina, periné y
cicatrices de cesdrea o episiorrafia). Puede ocurrir dolor abdominal agudo si-
bito o dolor agudo sobre-agregado a dolor crénico en casos de ruptura de
endometriomas, o torsién, obstruccion e infarto de érganos pélvicos y abdomi-
nales por adherencias o bridas. Otros tipos de dolor asociado con endometriosis
incluyen neuralgias, dolores crénicos lumbares, de fosa obturatriz, sacros y
del nervio femoral por compromiso neural (Simén y cols., 1995).

La endometriosis puede causar dolor por varios mecanismos: inflamacién y
liberacion de prostaglandinas y otros mediadores; infiltracién profunda con dafio
tisular, neural o perineural; distorsién anatémica por cicatrices, fibrosis,
adherencias, retracciones o isquemia de érganos comprometidos; aumento de
tension intraquistica, extravasacion, exudacién o ruptura de los endometriomas
con estimulacién de terminaciones nerviosas; y fijacién de titero en retroflexién
y de ovarios al saco de Douglas. Se piensa que las lesiones dolorosas son aque-
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llas que involucran superficies peritoneales inervadas por nervios espinales
periféricos, no aquellas inervadas por el sistema nervioso auténomo (Lapp, 2000).

B. Infertilidad

La endometriosis puede ser un hallazgo tinico o concomitante durante la
investigacion de parejas infértiles. Cuando se practica laparoscopia por inferti-
lidad de origen desconocido se encuentra endometriosis en un 30 a 60% de las
pacientes. Varios mecanismos pueden ser responsables de la infertilidad asociada
a la endometriosis: en la endometriosis avanzada se presenta obstruccién por
inflamaci6n, adherencias o alteraciones anatémicas que causan factor tubo-
peritoneal, bloqueo o aislamiento del ovario, y dificultades para la captacién
tubdrica del oocito. En la endometriosis minima se han postulado mecanismos
como: disfuncién ovulatoria, picos prematuros de LH, sindrome de foliculo
luteinizado no roto, alteraciones del liquido peritoneal con aumento del nimero,
concentracién y activacién de los macréfagos, alteraciones de la fertilizacion,
anticuerpos antiendometrio, supresién de la expresion de la B-3 integrina y po-
sible aumento de la tasa de abortos espontdneos. La endometriosis también pue-
de provocar alteracion en la funcién sexual por dolor crénico y dispareunia.

C. Hemorragia uterina anormal

La endometriosis puede asociarse con alteraciones del ciclo menstrual
desde manchado premenstrual hasta hipermenorrea por disfuncién ovulatoria.
La adenomiosis se manifiesta clinicamente por dismenorrea, dispareunia e
hipermenorrea.

D. Hemorragias ciclicas

El tejido endometridsico es funcional y responde a la estimulacién ciclica
por los esteroides sexuales ovaricos. Cuando ocurre la disminucién ciclica de
estradiol y progesterona, el tejido endometriésico puede presentar sangrados
ciclicos. Se ha informado de la presencia de hematuria, rectorragia, sangrado
umbilical y hemoptisis asociadas con endometriosis en dichas localizaciones
(Simén y cols., 1995).

E. Obstruccion de érganos vecinos

La endometriosis puede obstruir total o parcialmente los uréteres (causan-
do dilatacién del sistema excretor urinario, pérdida silenciosa de la funcién
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renal o infecciones recurrentes) (Stamatiou y cols., 2007) y el intestino delgado
o el grueso por nodulaciones intraparietales, compromiso anular (Figuras 7, 8
v 9) o por la formacién de adherencias.

F. Manifestaciones poco frecuentes dependientes de la localizaciéon

Las localizaciones distantes de la endometriosis pueden dar lugar a mani-
festaciones atipicas. Se ha informado cefalea, neumotérax catamenial recu-
rrente (Tanaka, 2007), hemotérax y neuralgias.

DIAGNOSTICO

A. Anamnesis

Se debe interrogar sobre las caracteristicas, intensidad, localizacién y fre-
cuencia del dolor y la presencia de factores de riesgo. Los factores de riesgo
incluyen: bajo peso corporal, menarquia temprana, ciclos menstruales cortos
y menstruaciones abundantes. Las mujeres con endometriosis tienen menos
gestaciones, abortos electivos y embarazos ectépicos previos en comparacion
con mujeres infértiles sin endometriosis. También es mds comiin una historia
familiar de cdncer en mujeres con endometriosis (Matalliotakis y cols., 2007).
Otros factores de riesgo son:

a. Edad reproductiva: la prevalencia de la enfermedad es mayor entre los
35 y los 45 afios de edad (Simén y cols., 1995). Por déficit fisioldgico de
los esteroides sexuales es excepcional antes de la pubertad o después
de la menopausia. Los factores fisiol6gicos o farmacolégicos que indu-
cen hipoestrogenismo se contraponen a la progresién de la
endometriosis.

b. Antecedente familiar: el riesgo de los descendientes en primera linea
de familias con endometriosis es 10 veces superior en comparacién
con controles. Sin embargo, se postula que el patrén de herencia es
poligénico y multifactorial.

c. Anomalias “miillerianas”: las anomalias del aparato genital que pro-
ducen obstruccién del flujo menstrual se asocian con aumento del
riesgo.
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d. Infertilidad: la endometriosis es mds frecuente en pacientes con infer-

tilidad.

B. Examen clinico

Ademads del examen clinico general, una exploracién dirigida debe buscar
la presencia de masas o nédulos dolorosos y que cambian de volumen y de
apariencia durante la menstruacién. A la especuloscopia debe observarse el
aspecto de las paredes vaginales y del cérvix. El examen pélvico bimanual
debe explorar la presencia de dolor a la movilizacién del cérvix, aumento del
volumen uterino, dolor y nodulaciones en la zona de los ligamentos ttero-
sacros, retroflexiones y fijacién del ttero, masas anexiales o nodulaciones
rectales. Un examen practicado en diferentes momentos, incluyendo la men-
struacién, puede orientar el diagnéstico.

C. Ayudas diagnésticas

1. Ultrasonido. El ultrasonido pélvico transvaginal puede mostrar
endometriomas, alteraciones de la ecogenicidad miometrial en la adenomiosis,
y nédulos que afectan 6rganos vecinos. Los endometriomas se observan como
quistes complejos anexiales, quistes con contenido eco-refringente o masas
bilaterales retrouterinas en contacto. El ultrasonido transvaginal también con-
tribuye a planear el tratamiento quirtrgico.

Estudios han comparado el tacto vaginal, la resonancia magnética y el
ultrasonido transvaginal para el diagnéstico de la endometriosis profunda
retrocervical y en el rectosigmoide, usando como patrén de oro la biopsia
obtenida por laparoscopia, encontrando que el ultrasonido transvaginal fue
superior al examen clinico y a la resonancia magnética (Abrao y cols., 2007)
(Tabla 1).

2. Laparoscopia y laparotomia. E] patrén de oro para el diagnéstico de la
endometriosis en 6rganos pélvicos y abdominales es la visualizacién directa
de las lesiones por laparoscopia y su confirmacién histopatolégica. No obstan-
te, la laparoscopia no estd indicada en todos los casos en los que se sospecha
endometriosis; recientemente se ha propuesto realizarla solo en pacientes con
infertilidad que tengan hallazgos anormales en la histerosalpingografia, y en
adolescentes menores de 18 afios con sospecha de endometriosis; se reco-
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Tabla 1. Caracteristicas operativas del ultrasonido transvaginal, la
resonancia magnética y el examen clinico ginecolégico para el diag-
nostico de endometriosis profunda retrocervical y rectosigmoidea*

. Ultrasonido Resonancia

Caracteristicas Tacto vaginal transvaginal magnética
g
operativas (%) | Retro- Recto- Retro- Recto- Retro- Recto-
cervical | sigmoidea | cervical | sigmoidea | cervical | sigmoidea

Sensibilidad 68 72 95 98 76 83
Especificidad 46 54 98 100 68 98
VPP 45 63 98 100 61 98
VPN 69 64 97 98 81 85
Exactitud 55 63 97 99 71 90

VPP: Valor Predictivo Positivo, VPN: Valor Predictivo Negativo
* Referencia: Abrao MS, et al. 2007.

mienda realizarla como segunda linea en pacientes mayores de 18 afios con
dolor pélvico crénico después de intentar un tratamiento médico empirico.

Los hallazgos laparoscépicos incluyen distintos aspectos evolutivos (Simén
y cols., 1995):

a. Lesiones superficiales “atipicas” blancas, rojas o polipoides, frecuen-
temente activas (Figura 1).

Figura 1. Lesiones blancas de endometriosis.
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b. Lesiones tipicas oscuras de color negro o azulado que infiltran pocos
milimetros el periténeo, frecuentemente inactivas (Figura 2).

Figura 2. Lesiones pigmentadas tipicas.

c. Lesiones profundas, muy activas, que infiltran mas de 5 mm el periténeo
formando nédulos.

d. Retracciones y ojales peritoneales (Figura 3).

Figura 3. Ojal peritoneal.

e. Lesiones microscépicas en periténeo de aspecto normal.
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Los hallazgos incluyen también lesiones en flama (Figura 4) o en grano de
p6lvora (Figura 5), quistes de chocolate o de Sampson (Figura 6),
hipervascularizacién superficial (Figura 5), periténeo petequial, adherencias
peritoneales o de los 6rganos pélvicos, nédulos en 6rganos abdomino-pélvicos,
retracciones, distorsiones anatémicas y pelvis congelada.

Figura 4. Lesiones en flama.

Figura 5. Aspecto de “granos de pélvora” e hiper-
vascularizacién.

La laparotomia puede ser necesaria cuando se consideran contraindicacio-
nes de la laparoscopia o en casos de abdomen agudo por ruptura de endometrioma
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Figura 6. Endometrioma (quiste de chocolate
o de Sampson).

u obstruccién intestinal. En ocasiones, la endometriosis es un hallazgo durante la
exploracién abdominal por masas pélvicas, abdomen agudo o cesdreas.

3. Biopsia. De acuerdo con las recomendaciones de la American College
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) se debe hacer examen histolégico
para confirmar la presencia de endometriosis, especialmente en aquellos ca-
sos de apariencia no clasica. Solo los cirujanos familiarizados con las diferen-
tes apariencias de la endometriosis pueden confiar en un diagnéstico visual.
Se debe realizar biopsia a lesiones peritoneales inciertas.

Los implantes endometridsicos estdn constituidos por gldndulas y estroma
endometrial (similares al endometrio eutépico), fibrosis y hemorragia. En oca-
siones, se observan fibras de misculo liso, pero su presencia no es esencial
para el diagnéstico. Las gldndulas responden en forma irregular a los estimu-
los hormonales con proliferacién y secrecién. La degradacién de la sangre
deja lipidos y pigmentos de hemosiderina que se acumulan en los histiocitos.
Los hallazgos histolégicos de lesiones oscuras son gldndulas, estroma, tejido
fibrético y restos intraluminales. Las lesiones atipicas no sufren hemorragia ni
acumulan hemosiderina. Los quistes estdn delimitados por tejido fibroso, teji-
do de granulacién e histiocitos.

4. Otras ayudas diagndsticas. Se observa elevacion en suero del antigeno OV-
125 (CA-125) en endometriosis peritoneal y en endometriomas. La utilidad de los
niveles de CA-125 como marcador diagndstico es limitada, particularmente en



ENDOMETRIOSIS, UNA CAUSA FRECUENTE DE DOLOR CRONICO EN LA MUJER|137

endometriosis minima y leve. Los niveles de CA-125 en liquido peritoneal pare-
cen ser mejores para detectar enfermedad minima o moderada (Lapp, 2000).

En ocasiones la tomografia axial computada y la resonancia magnética con-
tribuyen a aclarar la naturaleza de masas pélvicas o la extensién del compromi-
so de la enfermedad. La radiologia convencional también ofrecen indicios en
casos seleccionados con alta sospecha diagnéstica (Figuras 7, 8 y 9). No obstan-
te el diagnéstico de certeza no puede establecerse solo con estos medios.

Figura 7. Rx de abdomen que muestra
pseudo-obstruccién intestinal en una
de nuestras pacientes, quien presenta-
ba sintomas obstructivos intestinales
y dolor pélvico ciclicos acompafiados
de dismenorrea severa. El diagnéstico
preoperatorio de endometriosis se
confirmé en la laparotomia.

Figura 8. TAC pélvico con contraste de la
misma paciente de la figura 7 que muestra
miomatosis uterina y endometriosis que
compromete al fleon. Se requiri6 reseccién
parcial del ileon, por compromiso anular
cicatricial extenso y reseccién del ciego.
La patologia confirmé endometriosis.

Figura 9. TAC pélvico de la paciente de la fi-
gura 7 que muestra un mioma (1) y adheren-
cias por endometriosis al sigmoide (2).
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CLASIFICACION

La severidad de la endometriosis pélvica y peritoneal se califica de acuer-
do con la clasificacién de la Asociacion Americana de Fertilidad, actualizada
en 1996 (American Society for Reproductive Medicine, 1997), que asigna pun-
tos segtn el tamafio y profundidad de los implantes y la severidad de las
adherencias (Tabla 2).

TRATAMIENTO

Depende del motivo de consulta, del objetivo, de la edad de la paciente y
de la gravedad de la enfermedad. Se describen a continuacién las modalida-
des de tratamiento y posteriormente sus indicaciones por objetivos (Prentice,
2001; Kennedy y cols., 2005; Yoshinaga y cols., 2002).

A. Modalidades de tratamiento

1. Manejo médico. Incluye los analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos
y la supresién ovdrica. Hay evidencia no concluyente para demostrar que los
anti-inflamatorios no esteroideos sean efectivos para el manejo del dolor cau-
sado por endometriosis; el dnico estudio incluido en una revisién Cochrane
no encontré evidencia de un efecto positivo en comparacién con el placebo
(Allen y cols., 2005). Por otro lado, el manejo endocrinolégico se fundamenta
en el hecho de que el crecimiento, mantenimiento, funcién y diseminacién de
la endometriosis se estimulan con la secrecién ciclica de las hormonas ovdricas.
Se ha demostrado que las progestinas, el danazol, los anticonceptivos orales
(AO) y los andlogos agonistas de la GnRH reducen el tamafio de las lesiones;
sin embargo ninguna terapia médica las erradica. Tampoco hay evidencia de
que ese tratamiento afecte la fertilidad futura en mujeres con endometriosis.
Se han empleado las siguientes formas de supresién ovdrica para tratamiento
de la endometriosis (Ruiz, 1998):

a. Anovulatorios orales (AO) en forma continua. El término “seudo-emba-
razo”, introducido en 1958 por Kistner, indica un estado de amenorrea
hiper-hormonal inducida por la administracién continua de estrégenos
y progestdgenos potentes. El efecto benéfico de los AO depende de la
administracién no interrumpida de las propiedades predominantemen-
te progestacionales del combinado y del estado de amenorrea hiper-
hormonal. Los AO suprimen la secrecién de GnRH y de gonadotropinas



ENDOMETRIOSIS, UNA CAUSA FRECUENTE DE DOLOR CRONICO EN LA MUJER|139

Tabla 2. Clasificacion de la endometriosis de la American Society for
Reproductive Medicine (Fertil Steril 67(5): 819, 1997)

Patient’s Name Date
Stage | (Minimal) - 1-5 Laparoscopy —____Laparotomy ______Photography
Stage Il (Mild) - 6-15 Recomended Treatment

Stage Il (Moderate) - 16-40
Stage IV (Severe) - > 40

Total Prognosis
os ENDOMETRIOSIS <1lcm 1-3cm > 3cm
E> .
o % Superficial 1 2 4
o Deep 2 4 6
N R Superficial 1 2 4
g Deep 4 16 20
8 L. Superficial 1 2 4
Deep 4 16 20
Posterior culdesac Partial Complete
obliteration 4 40
Adhesions <1/3 1/3-2/3 > 2/3
> Enclosure | Enclosure Enclosure
g(f R Filmy 1 2 4
8 Dense 4 8 16
L. Filmy 1 2 4
Dense 4 8 16
> R Filmy 1 2 4
g Dense 4* 8* 16
c>) L. Filmy 1 2 4
Dense 4* 8* 16

* If the fimbriated end of the fallopian tube is completely enclosed, change the point assignment to 16.
Denote appearance of superficial implant types as red [R, red, red-pink, flamelike, vesicular blobs, clear
vesicles], white [(W), opacifications, peritoneal defects, yellow-brown], or black [(B) black, hemosiderin

deposits, blue]. Denote percent of total described as R %, W % and B % Total should equal 100%.
Additional Endometriosis ____ Associated Pathology
To Be Used with Normal To Be Used with Abnormal
Tubes and Ovaries Tubes and/or Ovaries
1 /,, . R 1. o= R
__, iy
e ey - “H‘L:::__.f "-‘._,-f*’j/

G W

RN
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con lo que se suprime la foliculogénesis y la esteroidogénesis ovérica; el
tejido endometridsico sufre una estimulacién inicial, hipertrofia, aumento
de la vascularidad y edema. Los progestdgenos provocan cambios
deciduales y amenorrea. Mds tarde ocurre necrobiosis y reabsorcién del
tejido endometriésico. La dosis de mantenimiento es la mds baja que
produzca amenorrea. Los AO se utilizan en forma continua durante 8 a
9 meses dependiendo del estado de la enfermedad y de la respuesta.
Datos limitados sugieren que no hay diferencias en la disminucién del
dolor que se obtiene con AO modernos en comparacién con la que se
logra con un andlogo de la GnRH (Davis y cols., 2007).

b. Progestdgenos. Los progestdgenos inducen un medio ambiente
hipoestrogénico aciclico por supresién de las gonadotropinas, inhibi-
cién de la ovulacién e induccién de amenorrea; provocan cambios
secretores seguidos de transformacién decidual y posterior necrosis de
las células endometriales. El acetato de medroxiprogesterona (AMP) es
la terapia progestacional més utilizada; puede administrarse en forma
de depésito por via intramuscular, 100 mg cada dos semanas por cua-
tro dosis, seguidas de 150 mg cada mes por cuatro meses mas o por via
oral a dosis de 30 mg/dfa durante tres a seis meses. La administracién
del AMP de depésito se asocia con anovulacién y amenorrea prolonga-
das pos-tratamiento por lo que se prefiere la via oral cuando se desea
fertilidad. La mayoria de los autores consideran que el AMP es una
buena terapia para el manejo del dolor.

c. Danazol. El danazol es el derivado 2-3-Isoxasol de la 17-0-etinil-
testosterona. Esta sustancia produce un medio ambiente altamente
androgénico debido a sus propiedades intrinsecas, y a que disminuye
la sintesis de SHBG aumentando la testosterona libre. Esta circunstan-
cia inhibe el crecimiento de la endometriosis. Ademds se induce un
medio hipoestrogénico por inhibicién del crecimiento folicular, accio-
nes directas sobre el ovario, e inhibicién del eje hipotdlamo-hipofisiario.
También tiene propiedades inmunomoduladoras y anti-inflamatorias.
El danazol se debe iniciar después de la menstruacién para evitar la
exposicién inadvertida durante el embarazo que puede provocar
virilizacién de fetos femeninos. La dosis de 200 mg/dia ofrece alivio
del dolor, pero se requiere un minimo de 400 mg/dfa para suprimir la
ovulacién y producir amenorrea. La dosis promedio es alrededor de
600 mg/dia. Las dosis se deben ajustar individualmente de acuerdo
con la respuesta y los efectos colaterales. La dosis minima efectiva es
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aquella que cause amenorrea. El danazol (incluso como adyuvante al
tratamiento quirtrgico) es efectivo para aliviar los sintomas dolorosos
asociados con endometriosis y para disminuir los puntajes de las lesio-
nes en comparacién con placebo; sin embargo, los efectos androgénicos
limitan su uso (Selak y cols., 2007).

Gestrinona. Es un esteroide derivado de la 19-nortestosterona (1303-etil-
17B-hidroxi-18,19-dinor-preganano-4,9,11-trien-ona). El compuesto y sus
metabolitos hidroxilados tienen actividad antiestrogénica, antipro-
gestacional y androgénica. Inhibe la foliculogénesis y suprime el pico
de gonadotropinas a mitad del ciclo induciendo hipoestrogenemia,
anovulacién y amenorrea; también puede tener efectos directos sobre
las células endometriales. La dosis por via oral varia entre 2.5 mg dos
a tres veces por semana y 5 mg dos veces por semana durante seis
meses. El tratamiento debe iniciarse en los tres primeros dias de la
menstruaciéon. También puede administrarse por via vaginal a las do-
sis de 2.5 a 5 mg cada dos dias; la administracién vaginal es tan efec-
tiva como la oral y causa menos efectos colaterales gastrointestinales e
hiperandrogénicos.

Andélogos de la GnRH. Los anédlogos de la GnRH son compuestos sin-
téticos en los cuales se han suprimido, modificado o agregado
aminodcidos a la estructura original de la GnRH. Se clasifican como
agonistas y antagonistas. Los agonistas provocan inicialmente libera-
cién de gonadotropinas (“flare-up”), pero su uso continuo y prolonga-
do produce desenbilizacién hipofisiaria con disminucién de
gonadotropinas y, en consecuencia, de los esteroides ovéricos. Los
andlogos antagonistas producen depresién de las gonadotropinas desde
la primera administracién. Mientras el antagonista esté unido al re-
ceptor, el gonadotropo no puede reaccionar a la estimulacién por la
GnRH natural. Los andlogos agonistas de la GnRH se pueden admi-
nistrar por via intranasal, subcutdnea, intramuscular o en implantes
de depdsito; para los tratamientos prolongados se prefieren las for-
mas de depésito intramuscular y los implantes. Las dosis varfan de
acuerdo con el tipo de andlogo y la indicacién. La duracién del trata-
miento es variable siendo en promedio de seis meses. En la Tabla 3
se presentan algunos agonistas de la GnRH y las dosis usuales para el
tratamiento de la endometriosis. El hipoestrogenismo marcado que
ocurre durante tratamientos prolongados con andlogos de la GnRH
debe ser contrarrestado con terapia de sustitucién hormonal,
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Tabla 3. Estructura, nombre genérico, dosis y vias de administracion
de anédlogos agonistas de la GnRH

Compuesto Nombre Dosis
D-Leu® Pro’-NHEt Leuprolide 3,75 mg/mes VIM
D-Ser(t Bu)®,Pro°-NHEt Buserelin 1.200 pg/dia VIN
200 a 400 pg/dia VSC
D-His(Bzl)’,Pro’-NHEt Histrelin 100 pg/dia VSC
D-Nal(2)*-Gly*° Nafarelin 400 a 800 pg/dia VIN
D-Trp®>-Gly* Decapeptil 3,75 mg/mes VIM
D-Ser(t Bu)®aza-Gly* Goserelin 3,6 mg/mes en implante
subcuténeo

VIN = via intranasal, VIM = via intramuscular, VSC = via subcutanea

noretisterona o tibolona (terapia de add-back). Tanto los agonistas como
los antagonistas son efectivos para el tratamiento de endometriosis
pélvicay la endometriosis localizada en sitios distantes como higado,
pulmoén (Tanaka, 2007) y uréteres (Stamatiou y cols., 2007). Cuando
se compara la efectividad de los analogos de la GnRH contra placebo,
no tratamiento, tratamiento con danazol o AO, y tratamiento quirdrgi-
co para el manejo de los sintomas dolorosos de la endometriosis, no
se encuentran diferencias con respecto al alivio del dolor o la reduc-
cién de las lesiones de endometriosis, pero difieren los efectos cola-
terales (Prentice y cols., 2007).

f. Otros. En la actualidad se adelantan estudios con moduladores selecti-
vos de los receptores de progesterona (SPRMS) y los inhibidores de
aromatasa.

2. Tratamiento quirdrgico. Para la endometriosis severa el tratamiento
médico puede no ser suficiente. El tratamiento quirdargico puede hacerse por
laparoscopia o por laparotomia. La laparoscopia ofrece ventajas sobre la
laparotomia tales como: magnificacién de las lesiones, menor dolor
postoperatorio, estancias hospitalarias méas cortas, reduccion de las
adherencias postoperatorias, menor incapacidad laboral y cicatrices abdo-
minales minimas. La laparoscopia permite la electrocauterizacién, vapori-
zacion LASER o el uso de radiofrecuencia para tratar los focos de
endometriosis, la diseccion y reseccion de endometriomas y de nédulos pro-
fundos, la lisis de adherencias, la seccién de ligamentos Utero-sacros y, en
casos seleccionados, tratamientos radicales. En endometriosis severa, ante
adherencias firmes a 6rganos vecinos, pelvis sellada y en casos selecciona-
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dos de endometriomas adherentes, algunos cirujanos prefieren la laparotomia.
En los casos que requieren histerectomia y salpingo-oforectomia bilateral como
tratamiento definitivo se prefiere la laparotomia; después de esta cirugia no
estd contraindicada la terapia de reemplazo estrogénica. Otros tratamientos
quirtrgicos incluyen la reseccién de masas, nédulos o focos de endometriosis
en cicatrices y érganos extra-abdominales, la adhesiolisis y la microcirugia
tubdrica reconstructiva.

3. Tratamiento de la infertilidad. Para el manejo de la infertilidad por
endometriosis se han utilizado los tratamientos médicos y los tratamientos
quirtdrgicos ya descritos, asi como la reproduccién asistida bdsica y avanzada.

4. Manejo combinado. Se ha utilizado manejo médico previo o comple-
mentario al tratamiento quirdrgico. En el primer caso con los supuestos de
reducir el tamafio y vascularidad de los implantes antes de la cirugfa y en el
segundo con los de erradicar implantes y tratar la enfermedad microscépica
residual. Sin embargo, ninguno ha mostrado mejoria de la fertilidad futura y
retrasan la bisqueda de la gestacién después del tratamiento quirirgico.

B. Indicaciones por objetivos del tratamiento

1. Manejo de pacientes asintomdticas. Con base en evidencia de nivel C,
la ACOG ha indicado que, debido a que el curso de la endometriosis es fre-
cuentemente impredecible y puede ocurrir regresién de las lesiones, el mane-
jo expectante puede ser apropiado en mujeres asintomaéticas (Lapp, 2000).

2. Tratamiento del dolor asociado con endometriosis. La evidencia actual
sugiere que el dolor causado por endometriosis responde al tratamiento médi-
co. Se recomienda descartar tumores e iniciar manejo empirico. El Grupo
Italiano para el Estudio de la Endometriosis asigné aleatoriamente a 47 pa-
cientes para recibir AO (30 pg de etinilestradiol + 0.75 mg de gestodeno por 12
meses) y a 55 pacientes a recibir andlogo agonista de la GnRH (triptorelin 3.73
mg cada 28 dias por 4 meses seguido del anticonceptivo oral por 8 meses).
Todas las pacientes presentaban dolor pélvico asociado con endometriosis
confirmada por laparoscopia. La dismenorrea disminuyé significativamente
en ambos grupos (de 97.9% a 35.9% de los casos en el grupo de AO y de 100%
a 34.8% de los casos en el grupo de andlogo + AQO). También disminuyé
significativamente el dolor no menstrual (de 97.9% a 38.5% de los casos en el
grupo de AO y de 89.1% a 37.0% de los casos en el grupo de andlogo + AO).
Las diferencias entre los dos grupos de tratamiento no fueron significativas y,
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por lo tanto, los dos esquemas de tratamiento son similares para el alivio del
dolor asociado con endometriosis (Parazzini y cols., 2000).

Las siguientes recomendaciones del ACOG respecto al manejo del dolor
asociado con endometriosis se basan en evidencia cientifica de nivel A:

1. En la mayoria de las mujeres un tratamiento con agonistas de la GnRH
por al menos tres meses, o con danazol por al menos seis meses, pare-
ce ser igualmente efectivo.

2. Cuando el alivio del dolor con agonista de la GnRH justifique terapia
continua, la terapia “add-back” reduce o elimina la pérdida mineral
6sea sin reducir la eficacia del alivio del dolor.

Las siguientes recomendaciones se basan en evidencia de nivel B:

1. La terapia con agonista de la GnRH es una aproximacién apropiada
para el manejo de mujeres con dolor pélvico crénico, atin en ausencia
de confirmacién quirdrgica de la endometriosis, siempre que una eva-
luacién inicial detallada descarte alguna otra causa de dolor pélvico.

2. Para el alivio del dolor, los AO y el AMP oral o de depésito son efecti-
vos en comparacion con el placebo y pueden ser equivalentes a otros
regimenes mds costosos (Lapp, 2000).

El manejo médico empirico estaria indicado para el tratamiento del
dolor asociado con endometriosis en mujeres mayores de 18 afios.
De acuerdo con estos lineamientos, el tratamiento laparoscépico seria
la segunda linea de accién e incluye la reduccién, extirpacién y
coagulacién de los focos de endometriosis, la liberacién de
adherencias y la cistectomia de los quistes endometriésicos realiza-
da al momento del diagnéstico. Abbott y colaboradores asignaron
aleatoriamente a 39 mujeres, con diferentes estados de endometriosis
demostrada histolégicamente, a cirugia excisional laparoscépica
inmediata o a laparoscopia diagnéstica. Se observé una diferencia
significativa en la mejoria del dolor entre los dos grupos (80% de las
pacientes del grupo de cirugia vs. 32% de las pacientes con
laparoscopia diagndstica). También mejoraron otros aspectos de las
escalas de calidad de vida (EQ-5D y SF-12) en el grupo de trata-
miento quirdrgico, indicando que la excisién quirdrgica es més efec-
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tiva que el placebo para reducir el dolor y mejorar la calidad de vida
(Abbott y cols., 2004).

Tratamiento quirtrgico de la infertilidad asociada con endometriosis.
En endometriosis minima o leve, Adamson y Pasta encontraron que las
tasas acumulativas de embarazo a tres afios sin tratamiento, con trata-
miento laparoscépico o por laparotomia, eran equivalentes (67 % + 12%,
68% + 4% y 74% = 8%, respectivamente), siendo mayores que las
obtenidas con el tratamiento médico (Adamson y cols., 1994). El estu-
dio aleatorizado del Grupo Colaborativo Canadiense sobre
Endometriosis, que incluyé 341 mujeres infértiles con endometriosis
minima o leve (estados I y II), compar la laparoscopia diagnéstica con
la reseccién o ablacién laparoscépica de endometriosis visible encon-
trando una tasa acumulativa de embarazo de 30.7% con el tratamiento
quirirgico vs. 17.7% en el grupo de laparoscopia diagnégstica (Marcoux
y cols., 1997). Esta diferencia es clinica y estadisticamente significati-
va. Sin embargo, el Grupo Italiano para el Estudio de la Endometriosis
asigné aleatoriamente a 54 pacientes con endometriosis estados Iy Il a
reseccién o ablacién laparoscépica de endometriosis visible, y a 47
pacientes a laparoscopia diagnéstica solamente, encontrando una tasa
de nacidos vivos al afio de 19.6% en el grupo de tratamiento quirdrgico
vs. 22.2% en el grupo de no tratamiento (Parrazini, 1999). El meta-
anélisis de Jacobson, que combina los resultados de estos dos estudios,
muestra que la tasa de nacidos vivos fue significativamente mayor con
el tratamiento quirdrgico (OR 1.64, IC 95%: 1.05 a 2.57); no obstante,
dadas las limitaciones metodolégicas, se requieren mds estudios al res-
pecto (Jacobson y cols., 2002).

Para los casos de endometriosis moderada y severa se requieren més
estudios aleatorizados. En estos casos, generalmente se hace tratamiento
quirtrgico por laparoscopia o laparotomia. Estudios no aleatorizados
sugieren que el tratamiento quirirgico puede ser 1til en infertilidad
por endometriosis avanzada (Adamson y cols., 1994).

. Tratamiento médico de la infertilidad asociada con endometriosis. Un
meta-andlisis de Hughes y colaboradores, que incluyé 24 estudios, ana-
liz6 la efectividad de la supresién de la ovulacién con danazol, progestinas
y AO para el tratamiento de la sub-fertilidad asociada con endometriosis.
El OR para embarazo después de supresién de la ovulacion vs. placebo
o no tratamiento fue de 0.79 (IC 95%: 0.54 a 1.14) para todas las mujeres
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y de 1.37 (IC 95%: 0.94 a 1.99) para las parejas infértiles. Cuando se
compararon los anédlogos de la GnRH con danazol el OR fue de 1.45 (IC
95%: 1.08 a 1.95) para todas las mujeres y 1.63 (IC 95%: 1.12 a 2.37) para
parejas infértiles, a favor de los andlogos y no hubo diferencias al com-
prar los andlogos con los AO (Hughes y cols., 2007). Por lo tanto, no hay
beneficio de la supresién de la ovulacién en mujeres con endometriosis
e infertilidad que desean concebir (Hughes y cols., 2007).

En mujeres con endometriosis se han informado tasas ligeramente su-
periores de fecundidad en mujeres sometidas a induccién de ovula-
cién con andlogos de GnRH y gonadotropinas en comparacién con el
control (15% vs. 4.5%), citrato de clomifeno més inseminacién
intrauterina vs. control (9.5% vs. 3.3%), y FSH méds inseminacién
intrauterina vs. control (11% vs. 2%). Una revisién reciente de De Hondt
y colaboradores encontré tasas mds bajas de embarazo después de in-
duccidn de la ovulacién, inseminacién intrauterina y fertilizacién in
vitro en mujeres con endometriosis en comparacién con controles. Los
autores observaron que la endometriosis tiene un efecto negativo sobre
la tasa de embarazos que se logra con reproduccién asistida y que no
es claro si la cirugia previa a las técnicas de reproduccién asistida
aumenta la tasa de embarazos (De Hondt y cols., 2005).

PRONOSTICO

El curso de la endometriosis es impredecible, y puede ocurrir regresién
espontdnea de las lesiones. Después de la menopausia, debido al estado
hipoestrogénico, las lesiones de endometriosis tienden a regresar. En el expe-
rimento clinico controlado de Abbott y colaboradores, mencionado en el apar-
tado sobre manejo del dolor, tanto las pacientes a quienes se les realiz6 escision
laparoscépica completa como a quienes se les hizo solo laparoscopia
diagndstica, fueron sometidas seis meses después a laparoscopia para resec-
cién de todo tipo de lesiones. En las mujeres a quienes se les practicé inicial-
mente laparoscopia diagndstica la enfermedad progresé en un 45% de los
casos, permanecid estdtica en el 33% y mejor6 en el 22% de los casos. Por otro
lado, no hubo respuesta en aproximadamente un 20% de las mujeres someti-
das a tratamiento quirtrgico inicial (Abbott y cols., 2004). La proporcién de
efecto “placebo” de la cirugia fue independiente de la severidad de la enfer-
medad (Abbott y cols., 2004). Se carece de datos acerca de si el tratamiento
quirurgico influye en la terapia a largo plazo de la endometriosis.
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De acuerdo con la opinién de la ACOG, el diagnéstico y el tratamiento
tempranos durante la adolescencia pueden disminuir la progresién de la en-
fermedad y prevenir la infertilidad subsecuente (ACOG, 2005).

Hay evidencia de que el tratamiento médico con AMP, danazol o andlo-
go de la GnRH y la cirugia laparoscépica es mds efectiva que el placebo
para el manejo del dolor pélvico crénico asociado con endometriosis. Sin
embargo, a los seis meses las disminuciones absolutas en los puntajes de
dolor son similares con el tratamiento médico o el tratamiento quiridrgico.
Aunque la terapia médica después de la cirugia reduce significativamente
el dolor, seis meses después de suspenderla no hay diferencias entre las
mujeres tratadas y no tratadas médicamente en el postoperatorio. Solo se
espera un alivio del dolor por seis meses o mds después del tratamiento
médico o quirdrgico en un 40 a 70% de las mujeres con DPC por
endometriosis (Howard, 2000).

Respecto a la fertilidad, un estudio de cohorte del Grupo Colaborativo Ca-
nadiense sobre Endometriosis comparé 168 mujeres infértiles con endometriosis
minima o leve, a quienes se les practicé laparoscopia diagnéstica, contra 263
mujeres con infertilidad inexplicada. Ambos grupos fueron manejados en for-
ma expectante y seguidos por 36 semanas después de la laparoscopia o hasta
las 20 semanas de gestacién. La fecundidad fue 18.2% en mujeres con
endometriosis y 23.7% en las mujeres sin endometriosis y las tasas de fecun-
didad fueron 2.52 por 100 personas-mes y 3.48 por 100 personas-mes, respec-
tivamente (Bérubé y cols., 1998). Estos datos muestran que en mujeres con
endometriosis minima o leve con tratamiento expectante la fecundidad no es
significativamente menor que en las mujeres con infertilidad inexplicada
(Bérubé y cols., 1998).

De Hondt y colaboradores encontraron que, debido al nimero reducido de
estudios, no es claro si las técnicas de reproduccion asistida son un factor
de riesgo para la progresion o la recurrencia de la endometriosis (De Hondt y
cols., 2005).

CONCLUSION

Se debe sospechar endometriosis en todas las mujeres con dolor pélvico
ciclico o crénico, especialmente si se han descartado otras causas de dolor.
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También se debe tener en cuenta el diagnéstico en mujeres con infertilidad
con o sin dolor y en los casos de masas, n6dulos y sangrados en sitios
extrauterinos que presentan un comportamiento ciclico. La laparoscopia con
toma de biopsias es el patrén de oro del diagndstico; sin embargo, no estd
indicada en todos los casos. Los sintomas que sugieren endometriosis pue-
den tratarse empiricamente —sin un diagnéstico definitivo— con un tratamiento
supresivo ovdrico. La supresién ovdrica por seis meses reduce el dolor aso-
ciado con endometriosis confirmada por laparoscopia. Todas las formas de
supresiéon hormonal son igualmente efectivas, pero las diferencias en sus
efectos colaterales afectan su eleccién. El tratamiento quirirgico también es
efectivo para disminuir el dolor asociado con endometriosis. En ambos casos
los sintomas pueden recidivar seis meses después del tratamiento. No hay
evidencia de que sea necesaria la ablacién de los ligamentos ttero-sacros
para el manejo del dolor. El tratamiento médico no mejora la fertilidad en
endometriosis minima o leve, mientras que el tratamiento quirirgico es su-
perior a la laparoscopia diagndstica sola. No hay evidencia suficiente sobre
la efectividad del tratamiento quirdrgico para la infertilidad asociada a
endometriosis moderada a severa. Las tasas de embarazo con fertilizacién in
vitro son mds bajas en pacientes con endometriosis que en pacientes con
factor tubdrico.

En pacientes menores de 35 afios con endometriosis temprana que bus-
can fertilidad se propone manejo quirdrgico de las lesiones, tratamiento de
otras causas de infertilidad y manejo expectante con relaciones dirigidas
por seis meses; en mujeres mayores de 35 aflos con endometriosis tempra-
na se puede iniciar manejo empirico con inductores de ovulacién y rela-
ciones dirigidas, seguidos de inseminacién intrauterina o reproduccién
asistida avanzada si no hay resultados. En pacientes con enfermedad avan-
zada que desean fertilidad se propone hacer tratamiento quirtrgico por
laparoscopia o laparotomia (de endometriomas, adherencias, implantes),
tratar otras causas de infertilidad y realizar fertilizacién asistida bésica o
avanzada si no hay respuesta. La histerectomia con salpingo-oforectomia
bilateral es el tratamiento definitivo en casos que no responden a las demds
terapias.

Las pacientes con endometriosis se benefician vinculdndose a grupos de
apoyo y con el manejo interdisciplinario en el que participen especialistas en
endocrinologia ginecolégica, cirugfa endoscépica, dolor, infertilidad, salud
mental y otros miembros del equipo de salud.
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DISMENORREA

RICARDO NAVARRO VARGAS
JAVIER ESLAVA SCHMALBACH
PIO IVAN GOMEZ SANCHEZ

Valga como introduccion la frase del

Dr. Ferne Braveman, de la Universidad de Yale:
“Dolores exclusivos como los de las mujeres, tienen
una percepcion variable, a veces intolerable

v muchas veces requieren de un manejo multimodal,
incluso quirtirgico”.

GENERALIDADES

La dismenorrea es la principal causa de dolor pélvico agudo y ausentismo
escolar entre las mujeres adolescentes y una de las patologias mds prevalentes
en las mujeres adultas jévenes (Klein, 1981; Zeev, 2006).

Aproximadamente la mitad de la poblacién mundial padece mensualmente
de dolor pélvico relacionado con el ciclo menstrual; la otra mitad (los hombres)
considera que se trata de un dolor “normal”. El grado de malestar e incapaci-
dad para realizar las labores cotidianas es variable de una mujer a otra. Este
dolor, que aparece en el periodo perimenstrual, es de caracteristicas recidivantes
y se considera patolégico cuando no sigue un patrén ciclico o provoca una
alteracion importante en las actividades de la vida diaria (Ness, 2007).

DEFINICION

La palabra dismenorrea proviene del griego y se refiere a la irregularidad
de la funcién menstrual y especialmente a la menstruacién dificil o dolorosa
(Diccionario Terminolégico de Ciencias Médicas, 1979).

Las menstruaciones dolorosas pueden ser causadas por multiples entida-
des como: himen imperforado, miomas submucosos, adenomiosis, enferme-
dad pélvica inflamatoria y endometriosis, entre otras (Boswell, 2006). Cuando
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no hay ninguna patologia especifica se denomina dismenorrea primaria o
funcional, siendo la principal causa de dolor en adolescentes y mujeres adul-
tas jovenes, y que se asocia con ciclos ovulatorios, y se acompafia de una
etiologfa fisioldgica clara (Alvin, 1982; Gémez, 2005).

Es probable que durante las contracciones uterinas, para expulsar el con-
tenido menstrual, se produzcan estimulos mecdnicos de alta intensidad e
hipoxia uterina a focal. Por estudios en diferentes especies de animales, se
han observado efectos sensibilizantes hormonales ciclicos sobre las termina-
ciones nerviosas aferentes del titero y sobre el procesamiento neural central.
En el endometrio se producen diferentes productos derivados de la inflama-
cién (prostaglandinas y leucotrienos) que activarian las neuronas aferentes
uterinas (Ness, 2007).

EPIDEMIOLOGIA

Como se anot6 antes, es la causa mds frecuente de sintomas pélvicos dolo-
rosos en las adolescentes. Del 60% al 70% de las mujeres jévenes refieren
periodos menstruales dolorosos y 15% de ellas tienen que interrumpir su acti-
vidad diaria a causa de estos sintomas (Andresch, 1982).

La dismenorrea, de manera tipica, se puede presentar en la adolescencia,
entre seis meses y un afio después de la menarquia, o cuando se establecen
los ciclos ovulatorios de manera regular. Los sintomas pueden ir més alld de
las 72 horas y pueden incluir ndusea, vémito, diarrea, dolor de cabeza, decai-
miento, mareos y sincope, ademds del dolor pélvico. A pesar de su frecuen-
cia, en la mayorfa de los casos las pacientes no recurren al profesional de la
medicina (Doty, 2006).

Existen factores que pueden aumentar el riesgo de sufrir dismenorrea, ta-
les como menarquia temprana, duracién y sangrado aumentados, bajo consu-
mo de pescado, y tabaquismo, presumiblemente por el efecto vasoconstrictor
de la nicotina (Hornsby, 1998).

FISIOPATOLOGIA

De manera simplista se ha tratado de explicar esta patologia por la so-
breproduccién, principalmente, de prostaglandinas y, en menor proporcién,
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de leucotrienos dentro del endometrio. Después de la ovulacién hay un
aumento de dcidos grasos en los fosfolipidos de las membranas celulares.
Las dietas con un contenido alto de dcidos grasos Omega-6, en los paises
occidentales, conllevan a una mayor concentracién de dcidos grasos Ome-
ga-6 en los fosfolipidos de la pared celular. Después de la caida de los
niveles séricos de progesterona, antes de la menstruacién, estos acidos
grasos (especificamente el 4cido araquidénico) son liberados y se produce
la cascada de prostaglandinas y leucotrienos en el dtero; estos mediadores
son los responsables de los célicos abdominales y de los sintomas sistémicos
como ndusea, vémito, sensacién de abotagamiento y cefalea. La
prostaglandina F2 alfa, un metabolito que resulta de la accién de la ciclo-
oxigenasa sobre el dcido araquiddnico, produce vasoconstriccién uterina
intensa y contracciones miometriales, conduciendo a isquemia y dolor
(Alvin, 1982; Zeev, 2006).

Al contrario de lo que ocurre con el dolor que se presenta en la superficie
del cuerpo, que suele estar bien localizado y con respuestas motoras especifi-
cas, el dolor profundo, en este caso en el ttero, suele estar mal localizado y
producir respuestas emocionales importantes y diversas, inmovilidad, o au-
mento del tono muscular de tipo espéstico o ténico. Es frecuente que el siste-
ma nervioso auténomo responda a estos estimulos nociceptivos
hetero-segmentales con respuestas inespecificas, como alteracién de la fre-
cuencia cardiaca, sudoracién, irritabilidad, etc. (Ness, 2007).

La organizacién de los procesos sensitivos urogenitales es demasiado com-
pleja ya que involucra una importante interconexién entre vias nerviosas
aferentes y eferentes. La explicacion se debe a los procesos de desarrollo em-
briolégico complejos en esta pequefia parte del organismo humano, que termi-
nan por conformar los érganos reproductivos.

Los ganglios de la raiz posterior con cuerpos celulares aferentes se
localizan en los niveles medulares toracolumbares y sacros. Los axones
aferentes primarios se extienden a través de la cadena simpética y el
plexo sacro, para mezclarse con los plexos en forma de arafia en el abdo-
men, a través de conexiones que incluyen el nervio espldcnico mayor, el
medio, el menor y el nervio espldcnico lumbar. Dentro de la red abdomi-
nal hay miltiples conexiones de células y fibras nerviosas que forman los
plexos-ganglios, como el celiaco, el adértico-renal, el superior mesentérico,
el hipogdstrico superior y el hipogdstrico inferior o ganglio pélvico. El
plexo sacro tiene varias ramas: el nervio pélvico, el nervio pudendo y
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ramas que van al piso pélvico. El nervio vago también se comunica con el
plexo abdominal.

Como se aprecia con todas estas conexiones nerviosas, hay entrada ner-
viosa del sacro (nervios pélvico y pudendo: S2-S4), asi como toracolumbares
(T10-L2) y cursan con fibras nerviosas eferentes del sistema nervioso simpati-
co a través de los ganglios paravertebrales. De ahi que cuando se presenta un
dolor crénico por una dismenorrea secundaria (endometriosis, adenomiosis,
etc.) no es real pretender silenciar todos estos aferentes nerviosos mediante
acupuntura o terapia de radiofrecuencia a la pelvis o los espacios
retroperitoneales (Ness, 2007).

Estas inervaciones sométicas y autonémicas trasmiten sefiales nociceptivas
al tdlamo. Los nervios somdticos (excepto el nervio frénico), los nervios simpa-
ticos y los nervios parasimpdticos y sacros entran a la medula a través del
nivel tordcico o lumbar alto, y el nervio vago a través del tallo cerebral. Se
hace necesario, muchas veces, bloquear el dolor con diversos agentes que
actien unos a nivel local como los AINES, otros en el nivel espinal como los
opioides sistémicos, y otros bloqueando al receptor N-metil D- Aspartato (NMDA)
supraespinal, central y taldmico (Aida, 2005).

TRATAMIENTO

La mayoria de estudios consideran a los antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), como los medicamentos de primera linea, que incluyen a los COX1 y
alos COX 2 (Marjoribanks, 2004).

Los AINES deben ser administrados en dosis altas y tan pronto como inicie
la menstruacién.

Hoy se sabe que los impulsos nociceptivos hacen que se exprese un gen, c-
fos, de manera rdpida en muchas células que responden a varios estimulos, loca-
lizadas en el asta dorsal espinal y en neuronas supraespinales. La expresién de
este gen es seguida por una sensibilizacién central, disminuyendo el umbral para
estimulos siguientes y produciendo hiperalgesia (Coderre, 1993; Woolf, 1993).

La sensibilizacién central y el esttmulo nociceptivo a las neuronas espinales
dependen de la activacién de los receptores NMDA, situacién que lleva a
producir hiperalgesia y sintomas como la alodinia (Song, 1999).
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En estudios realizados en animales, la expresién del gen c-fos, la sen-
sibilizacién central y el estimulo por sustancias como las prostaglandinas
a las neuronas espinales, se logra bloquear con intervenciones antes de
que ocurra el evento nociceptivo (Woolf, 1993). De aqui surge el trata-
miento de segunda linea, los anticonceptivos orales, puesto que al dismi-
nuir el crecimiento endometrial disminuyen los niveles de prostaglandinas
(Davis, 2005).

Cuando las pacientes no responden a los AINES o a los anticonceptivos
orales se debe pensar en una dismenorrea secundaria y debe iniciarse un
protocolo para investigar la causa que usualmente incluye ecografia pélvica
transvaginal o laparoscopia.

La dismenorrea secundaria se manifiesta como una menstruacién dolo-
rosa con anormalidades pélvicas, que puede verse en el 10% de las adoles-
centes y mujeres adultas jovenes. Se asocian a dolor pélvico crénico, dolor
a mitad del ciclo, dispareunia y hemorragia genital anormal. La
endometriosis es la causa mds comin de dismenorrea secundaria y se de-
fine como la presencia y crecimiento de glandulas y estroma uterinos fuera
de la cavidad uterina. Estos implantes ectépicos por lo regular se localizan
en los ovarios; otros sitios son el periténeo pélvico, el fondo de saco ante-
rior y posterior, los ligamentos titerosacros, los nodos linfaticos pélvicos, el
cérvix, el dtero, la vagina, la vulva, el colon recto-sigmoide y el apéndice
(Zeev, 2006).

La teoria mds ampliamente aceptada acerca del desarrollo de
endometriosis es la teoria de Sampson (menstruacién retrégrada). También
se ha implicado en la etiologia a la inmunidad mediada por células deficien-
tes, con mala respuesta frente a las células endometridsicas de localizacio-
nes aberrantes. Hay otras teorfas como metaplasma de células pluripotenciales
(Meyer); o por diseminacién hematégena o linfdtica de células endoteliales
(Halban). Como en la fisiopatologia de la dismenorrea primaria, aqui tam-
bién estdn implicados los mediadores inflamatorios y la anormal actividad
hormonal local. Se considera esta patologia dependiente de los estrégenos,
con la posibilidad de expresién aberrante de citoquinas tales como la
interleuquina-1 y el factor de necrosis tumoral alfa, que perpetia la prolife-
racion de este tejido ectépico. Hay una supra-regulacién de la COX2, por la
presencia estrogénica, que conlleva a un circulo vicioso, donde el alto nivel
de estrégenos induce trascripcién de PGE2, con aumento en la expresién y
actividad de la aromatasa y posterior incremento de estrégenos. La acumula-
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cién de estrégenos y prostaglandinas conlleva a producir un proceso infla-
matorio potente y dolor pélvico; a pesar de la extensién de las lesiones, no
siempre los sintomas predicen el compromiso y severidad de la endometriosis
(Fedele, 1990).

El tratamiento debe iniciar con una dosis de carga de AINES (dos veces
la dosis regular), seguida por una dosis regular a necesidad; igualmente
han sido efectivos los inhibidores COX-2 (celecoxib 400 mg al inicio, segui-
do por 200 mg cada 12 horas durante todo el periodo menstrual) (Harel,
2004).

En ocasiones, las pacientes se ven beneficiadas con medicaciones que
actian como antagonistas de los leucotrienos como el montelukast, comen-
zdndolo antes de que inicie la menstruacién (Schroeder, 1999); sin embargo,
otros estudios no muestran resultados diferentes al efecto placebo (Harel,
2004).

Otros tratamientos no tradicionales y alternativos incluyen el uso de vita-
minas y tratamiento con hierbas medicinales (Kotani, 1997); aumento en la
dieta de dcidos grasos Omega -3 (pescado) (Harel, 1996); vitamina E (Ziaei,
2005); magnesio (Seifert, 1989); estimulacién nerviosa eléctrica transcutdnea
(TENS) (Kaplan, 1997; Gémez, 2005); acupuntura (Sudrez, 1998; Witt, 2008);
ejercicio (Golub, 1968); terapia con calor tépico (Akin, 2001). Para los casos
refractarios al manejo médico, con implicaciones en fertilidad o cuya
sintomatologia dolorosa es crénica, recidivante y de etiologia secundaria, se
ha propuesto la cirugia laparoscépica para reseccién de ligamentos ttero-sa-
cros (Gémez, 2005; Johnson, 2005).

CONCLUSION

La dismenorrea es una patologia frecuente en poblacién femenina joven,
con implicaciones en el bienestar y la actividad de la vida diaria, asociada a
trastorno hormonal y mediadores inflamatorios. El espectro clinico es varia-
ble, pero del manejo adecuado iniciando con AINES y anticonceptivos orales
va a depender la cronicidad del cuadro. Cuando no hay respuesta a estas dos
medidas farmacolégicas se debe pensar en una causa secundaria que amerita
estudios (ecografia pélvica transvaginal, laparoscopia diagnéstica) y probable-
mente un tratamiento multimodal més agresivo.
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DOLOR SEXUAL

ALONSO ACUNA CANAS

PREAMBULO

Emplearemos el término Sexo —o Sexual—- en un sentido figurado para sig-
nificar actividad sexual, expresién sexual, acto sexual, sexualidad. Pues en
sentido estricto sexo es lo que corresponde a sexar que significa separar en
machos y hembras o sea que se refiere al género masculino o femenino. Sin
embargo, el vulgo utiliza los vocablos sexo o sexual como referencia, en cual-
quier sentido, a la expresién y a la actividad sexual de manera que asi los
emplearemos.

Todo lo que se refiera a la sexualidad deberia ser placentero en cualquiera
de sus manifestaciones y por tanto antagénico al dolor. Pues su objetivo es el
placer como su finalidad y meta fundamental y de manera opcional la repro-
duccién. Desde cuando se inicia la conquista hasta cuando finaliza el acto
sexual y de nuevo se reinicia el proceso deberia ser placentero en todas sus
facetas. No cabe en la imaginacién objetivo distinto al de la satisfaccién.

Sin embargo, por desgracia, dentro de la actividad sexual, como en todos
los aspectos de la vida, estd el reverso de la moneda. Y en este caso es donde
se ubican tanto el dolor fisico como el moral dentro de los aspectos negativos
de la sexualidad. Analizaremos por separado el dolor fisico y el moral aunque
suelen estar interrelacionados.

DOLOR FISICO

En la mujer. El dolor relacionado con el acto sexual es mayor en la mujer
que en el hombre. El dolor durante el acto sexual o dispareunia es causa
frecuente de la consulta en ginecologia y en ocasiones especiales de la
sexologfa. Un sinndmero de afecciones la causan: las diversas clases de
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vulvitis, las alteraciones del capuchén clitoridiano, las vaginitis o vaginosis
de diversa causa, bacterianas o micéticas, las cervicitis de variados orige-
nes, las endometriosis de diversas localizaciones, las malposiciones uterinas
(versiones, flexiones o sus combinaciones), las alteraciones endometriales y
de los parametrios, afecciones del aparato urinario bajo (estrechez uretral,
carunculas, cistitis de diversas causas), alteraciones anorrectales de varia-
dos origenes y la patologia del piso pélvico que obedece a un sinnimero de
causas. A todas estas afecciones cabe agregar las alteraciones de la lubrica-
cién vaginal asf como el vaginismo o espasmo y contractura de los misculos
perivaginales.

Como puede observarse, el capitulo de la dispareunia es uno de los mads
extensos y complejos de la ginecologia y de la sexologia, causante de diversas
disfunciones sexuales ubicadas en la alteracion del deseo, de la excitacién o
del orgasmo. El dolor se puede presentar en la iniciacién del acto sexual o
durante todo el coito y se puede localizar en la vulva, la vagina, el periné o en
el bajo abdomen.

En el hombre. Las causas fisicas de dolor coital son menos frecuentes que
en la mujer. El dolor durante la relacién sexual, localizado en el periné o en la
base del pene puede ser causado en el hombre joven por prostatitis crénica y
en el mayor por hiperplasia e inflamacién de la préstata (adenomitis). En estos
casos el dolor se suele localizar en el periné en el momento de la eyaculacion.
Cuando el dolor se ubica en el pene durante la ereccién puede ser causado
por nédulos de los cuerpos cavernosos o enfermedad de Peyronie que puede
acompafiarse de incurvacién del 6rgano. El dolor testicular u orquialgia se
puede presentar durante el coito en algunos individuos en los que, cuando el
examen del testiculo es normal, se puede deber a elevacién y malposicién del
érgano en especial en las cercanias de la eyaculacién o durante ella; el exa-
men clinico y paraclinico, en estos casos, no suele mostrar anormalidad
intraescrotal. Otras patologfas, como la orquitis, la epididimitis, los tumores,
usualmente llaman la atencién del paciente que por la presencia de dolor o la
ansiedad por la posibilidad de una enfermedad grave lo llevan a abstenerse
del acto sexual. El examen clinico y la imaginologia descubren con facilidad
estas afecciones.

La cefalea intracoital, especialmente localizada en la nuca, es més fre-
cuente en el hombre y se puede deber a la contractura de los musculos del
cuello debido a ansiedad, lo que suele suceder cuando la compaifiera no es la
habitual. Es indispensable, en estos casos, tener en cuenta la hipertensién
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arterial que si no es compensada y se convierte en severa puede ser causante
de ACV u otros accidentes vasculares.

Todo este conjunto de etiologias diversas, tanto en la mujer como en el
hombre, pueden llevar a alteraciones de las fases de la respuesta sexual (en el
deseo, en la excitacién o en el orgasmo), lo que conduce a disfunciones sexua-
les con la consecuente insatisfaccién sexual.

DOLOR MORAL

Desde que nace el ser humano se encuentra tanto en la bisqueda del
placer como en la evitacién del dolor o del sufrimiento. El dolor es causa de
ansiedad, angustia, decepcién por la vida. El dolor fisico agudo es practica-
mente incompatible con cualquier actividad, es inaguantable y debe ser ali-
viado de inmediato; cuando el dolor es crénico se torna en inhabilitante para
el trabajo y para la existencia en general si no es suprimido o aliviado; cuando
se trata de dolor crénico, de cualquier origen y localizacién, impedird o difi-
cultard la relacién sexual de manera que la persona no solo se siente desgra-
ciada por el dolor en si, sino porque la vida pierde su razén de ser pues le
obstaculiza la realizacién de actos placenteros; la afeccién influird no solo en
su comportamiento personal, social y laboral, sino en el de su pareja.

De otra parte, seflalamos que existe el “dolor moral” en el caso de que se
afecte cualquier faceta de la expresién sexual, cuando existen causas que
impiden o hacen dolorosa la relacién sexual; sobra decir que cuando el dolor
impide la relacién el sufrimiento moral es evidente; pero cuando de alguna
manera la expresién o la relacién sexual no se puede llevar a cabo, asi no haya
dolor se habla de disfuncién sexual cuya consecuencia es la insatisfaccién. Y
en el caso de que el dolor sea su causal o consecuencia, la insatisfaccién es
mayor y por ende el sufrimiento.

Se tiene en cuenta que moral es lo relacionado con el buen vivir y la evita-
cién del mal, de manera que insatisfaccién y dolor moral resultan sinénimos.

La capacidad y la expresién sexuales como ejes de la sexualidad humana
son un bien con el que la naturaleza ha dotado al ser humano y el goce, la
satisfaccion y el placer son su consecuencia légica. Todo lo que se oponga al
placer especifico de lo sexual causard insatisfacciéon, que es sinénimo de do-
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lor moral que se ubica en todas aquellas situaciones que causen sufrimiento e
insatisfaccion, sinénimo de afliccién, angustia, desconsuelo y padecimiento.

Cuando el ejercicio de la sexualidad no es satisfactorio y existen noxas
que la trastornan, sea por dolor fisico u otra causa que no ocasione dolor fisico,
se presenta el dolor moral que ya hemos sefialado como sinénimo de insatis-
faccién. El ejercicio de la sexualidad en la inmensa mayoria de los humanos
es un bien natural cuyo trastorno causa afliccién porque impide lo mas intimo
de la idiosincrasia inherente a la naturaleza humana cual es el gozar de la
calidad de vida.

La Respuesta Sexual Humana comprende tres fases: el deseo, la excita-
cién y el orgasmo. Cuando existe dolor genital o de otra indole relacionado
con el acto sexual se trastornan una o varias de las fases de la respuesta sexual.

De otra parte, causas que no son de por si dolorosas en el drea genital
como son las endocrinopatias, las dishormonemias, las patologias de la tiroides,
las alteraciones metabdlicas, los hipogonadismos, la diabetes, las vasculopatias,
la hipertensién arterial, algunas neuropatias y otras mds que no causan dolor
fisico, llevan al dolor moral cuando son causa de alteracién de la expresién
sexual y de que el acto sexual no se pueda realizar satisfactoriamente. Son,
pues, noxas que interfieren con el desempefio sexual normal, no causan dolor
fisico pero son causa de dolor moral.

DISFUNCION ERECTIL Y DISLUBRICACION

En los hombres muchas causas existen que originan disfuncién eréctil que
alteran la excitacién o segunda fase de la respuesta sexual y no son causantes
de dolor fisico por si mismas. En cambio, en la mujer la alteracién de la fase
de excitacion, que se manifiesta por disminucién o falta de lubricacién vaginal,
necesariamente lleva al dolor fisico durante el coito ya que la penetracién en
la vagina no hiimeda se hace dolorosa asi como el resto de la respuesta sexual.

Las fallas en la lubricacién o en la ereccién desembocan en la alteracion
del deseo y del orgasmo, es decir que se altera toda la respuesta sexual. En el
caso de la mujer se siente desgraciada no sélo por el dolor, sino porque en
muchas ocasiones oculta su problema simulando el orgasmo. Esto lleva a que
cuando por fin expresa su insatisfaccién su compafiero ya también presenta
alteraciones en la funcién sexual, situacién que debe obligar a poner remedio
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al problema original. Mientras que en el hombre la disfuncién eréctil se con-
vierte en una urgencia, pues no puede ocultar la falla causante de una intensa
angustia y decepcidn, en la mujer la mala lubricacién es usualmente tolerada
o simulada por algin tiempo, bien sea por deferencia con el compaiiero, o por
temor a la reaccién negativa que él pueda tener, o por sentirse fracasada,
poniendo de esta forma en peligro la relacién sentimental.

LAS ENFERMEDADES CRONICAS

Tanto en hombres como en mujeres existe un extenso y complejo capitulo
que se refiere a las personas que tienen otras clases de dolor distintos a los
hasta aqui mencionados. Se trata de una serie de afecciones y enfermedades
que dificultan o impiden las relaciones sexuales porque tienen impedimentos
fisicos para el movimiento y que suelen ser causantes de dificultades o dolor
fisico, y que alejan a los afectados de una expresién sexual deseada pero
imposibilitada o no manifestada debido a su afeccién. El extenso capitulo de
los limitados fisicos, las variedades de artritis y de otras enfermedades articu-
lares, de diversos sindromes neuroldgicos, de afecciones auto-inmunes, de
enfermedades degenerativas y del coldgeno, en fin, de un extenso conjunto y
variedad de patologias en las que los impedimentos fisicos y dolorosos alteran
la expresién sexual, y alejan a la persona de la relaciones sexuales con el
consiguiente dolor moral por la ansiedad y decepcién de no poderse compla-
cer a s mismos o a su pareja. Encuentra aqui su campo de accién una dificil
parte de la Sexologfa Clinica como es la Rehabilitacién Sexual que atna los
principios de la Terapia Sexual y de la Rehabilitacién.

Corolario. Son innumerables las causas bien sea de dolor fisico que lleva a
la evitacién de las relaciones sexuales o al dolor durante ellas o a diversas
disfunciones sexuales. Existen numerosas causas de dolor genital que de por
s llevan a la disfuncién sexual —o viceversa—, aspecto que es més frecuente en
la mujer. A su vez, un nimero importante de afecciones y enfermedades no
dolorosas son causantes de disfunciones sexuales que originan sufrimiento o
dolor moral en las personas. Sea dolor fisico o dolor moral, o su interrelacién,
se trata de una situacién que causa un profundo sufrimiento en las personas
afectadas.

En las estadisticas globales las disfunciones sexuales se presentan en un
43% de la mujeres y en un 31% de los hombres. Especificar estas cifras en
cada una de las alteraciones por etiologias y por grupos etarios en ambos
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sexos cubre un largo capitulo de la epidemiologia sexoldgica. Sin embargo, es
de notar cuédn frecuentes son las disfunciones sexuales causadas y causantes
tanto de dolor fisico como moral. Comprender y atender adecuadamente estas
situaciones de los que sufren es labor cientifica y humanistica de los facultati-
vos que se ocupan de las disfunciones sexuales en el drea no solo de la Tera-
piay de la Rehabilitacién, sino también de los profesionales que se ocupan de
la investigacién y tratamiento del dolor.

El sistema de salud cada vez mds dependiente de consumismos y tecni-
cismos aleja progresivamente al facultativo de la posibilidad de atender las
facetas humanisticas de los dolientes.

El dolor es la antitesis de la vida y de la expresién sexual. Los facultativos
que se ocupan del tratamiento del dolor cumplen una profunda labor huma-
nista, asf como también aquellos que propenden por procurar el placer que
merece todo ser humano.
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VULVODINIA
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INTRODUCCION

La vulvodinia se ha convertido en una tragedia para las mujeres que la
presentan y en un importante reto para el especialista en el campo de la
ginecologfa. La prevalencia de la vulvodinia no se conoce en su verdadera
magnitud. En Estados Unidos, con base en estudios realizados en la practica
ginecoldgica general, se ha estimado que puede llegar al 15% cuando los
profesionales hacen bisqueda activa en sus pacientes (Goetsch, 1991). En el
afio 2003 se publicaron los resultados de un estudio poblacional en el que
4915 mujeres (16%) informaron haber tenido dolor vulvar al contacto en los
tres meses previos al estudio. El dolor vulvar crénico al contacto fue dismi-
nuyendo al incrementar la edad, pero la incidencia acumulada fue similar
en todos los grupos etarios. Encontraron similar prevalencia en mujeres blan-
cas y negras, pero las mujeres hispanas tenian 80% maéas probabilidad de
experimentar dolor crénico vulvar. Los autores concluyeron que por lo me-
nos 14 millones de mujeres en Estados Unidos podian haber experimentado
dolor vulvar crénico en cualquier momento de su vida (Harlow y Stewart,
2003). Por lo menos la tercera parte sufrirdn esta alteracién sin buscar asis-
tencia médica (Population Estimates Program, Population Division, US Census
Bureau, 2000).

Hemos observado en Colombia un mayor nimero de casos en las consul-
tas que nos refieren a clinicas de dolor de varias ciudades, lo cual puede
deberse a un aumento de su incidencia y/o mayor asistencia a los servicios
sanitarios de las mujeres con sintomatologia dolorosa vulvar crénica (Miem-
bros ACED, 2007). En los casos que hemos visto, la mayoria de las mujeres con
vulvodinia se han automedicado y han recibido diversos tratamientos sistémicos
y/o locales sin éxito. Casi sin excepcién han consultado con varios especialis-
tas en ginecologia y dermatologia. Muchas veces han sido referidas a psicolo-
gia o psiquiatria. Todas perciben el fracaso de los recursos terapéuticos y no
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sienten en el personal de salud apoyo en una enfermedad que altera su vida
personal, de pareja y laboral.

La imposibilidad de aliviar esta sintomatologia genital y la presencia de
dispareunia altera profundamente el estado de dnimo de la mujer, habiendo
alta incidencia de ansiedad, depresidén e intentos de suicidio (McKay, 2000).

CLASIFICACION

En la literatura médica hay referencias histéricas desde hace més de un
siglo sobre dolor vulvar, pero hasta hace pocas décadas ha habido algin inte-
rés por el tema. En 1970, en el marco del VI Congreso mundial de Obstetricia
y Ginecologia realizado en Nueva York, se creé la Sociedad Internacional para
el estudio de la enfermedad vulvar (International Society for the Study of Vulvar
Disease - ISSVD). Al afio siguiente se identificaron individuos que tuvieran
interés en enfermedades vulvo-vaginales y se les invité a unirse como miem-
bros fundadores, y no solo habia especialistas en ginecologia sino ademaés en
dermatologia y patologfa. La sesién inaugural de la Sociedad fue avalada por
el Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos en San Francisco el 5 de
mayo de 1971. En el XII Congreso de la Sociedad realizado en Québec el 23 de
septiembre de 1993, se decidi6 cambiar el nombre a Sociedad Internacional
para el estudio de la enfermedad vulvo-vaginal (International Society for the
Study of Vulvovaginal Disease - ISSVVD).

No ha habido consenso global sobre su terminologia y clasificacién, lo que
hace atin més dificil evaluar los resultados de las diferentes terapias. En 1976,
los miembros de la ISSVD reconocian el dolor vulvar como una entidad tnica
y lo denominaban sindrome de ardor vulvar (burning vulvar syndrome). En
1985, 1a ISSVD renombra este sindrome como "vulvodinia" y lo clasifica en dos
subgrupos clinicamente diferentes: vulvodinia disestésica y vestibulitis. Sin
embargo, estudios recientes no han podido confirmar la patogénesis
inflamatoria, por lo cual el término vestibulitis se reemplazé por vestibulodinia
en el Congreso de la ISSVVD realizado en 1999.

Hace tres afios la ISSVVD, bajo la direccién de los doctores Micheline Moyal-
Barracco y Peter J. Lynch, revisé la definicién del término vulvodinia de uso tan
frecuente, y en la nueva clasificacién reconoce que el dolor vulvar puede estar
asociado a problemas infecciosos, dermatoldgicos, neuroldgicos y procesos
neopldsicos (Tuma y Bornstein, 2006). La otra categoria es la denominada
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vulvodinia idiopdtica, la cual no se relaciona con un problema identificable ni
especifico, y se describe con frecuencia como sensacién de molestia vulvar con
sensacion de irritacién, escozor o quemadura. Adicionalmente, se clasifica como
localizada o generalizada, y éstas, a su vez, se subdividen por la presencia o
ausencia de estimulos dolorosos. Igualmente puede ser mixta. Permanece el
término vestibulodinia en lugar de vestibulitis, la cual puede ser primaria (apa-
rece desde del primer coito o uso de tampén) o secundaria (cuando no habia en
las primeras relaciones y aparece después) (Haefner, 2007). Ver tabla 1.

Tabla 1. Terminologia y clasificacién del dolor vulvar (ISSVD -2003)

A. Dolor vulvar asociado a problemas especificos

1. Infecciosos (e.g. candidiasis, herpes, etc.)

Inflamatorios (e.g. lichen planus, etc.)

3. Neoplésicos (e.g. enfermedad de Paget, carcinoma
escamocelular, etc.)

4. Neurolégicos (e.g. neuralgia herpética, compresion
de nervio espinal, etc.)

o

B. Vulvodinia

1. Generalizada
a. Presencia de estimulos dolorosos
(sexuales, no sexuales o ambos)
b. Ausencia de estimulos dolorosos
c. Mixta
2. Localizada (vestibulodinia, clitorodinia, hemivulvodinia, etc.)
a. Presencia de estimulos dolorosos
(sexuales, no sexuales o ambos)
. Ausencia de estimulos dolorosos
c. Mixta

ETIOLOGIA

La vulvodinia es un sindrome multifactorial muy complejo cuyo enfoque
diagnéstico y terapéutico ha sido frustrante para los profesionales de salud,
pero especialmente para las mujeres que lo padecen.

Hay varias hipétesis etiolégicas que no han podido ser demostradas que
van desde alteraciones embriolégicas en el desarrollo, hasta factores inmunes
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y/o genéticos, pasando por infeccién por virus del papiloma humano (VPH) o
cdndida, aumento de la excrecién urinaria de oxalatos, factores hormonales,
inflamacién y neuropatias (Goldstein y cols., 2005).

Aunque muchos profesionales consideran que el VPH juega un pa-
pel importante en vulvodinia (Orlandi y cols., 2007), otros no encuen-
tran asociacién sobre todo en presencia de dolor vulvar localizado (Morin
y cols., 2000).

Algunos profesionales asumen que la vulvodinia es el resultado de
disfunciones psicolégicas y/o sexuales, pero no existe evidencia clara que lo
soporte (Mascherpa y cols., 2007).

El estudio de Eva y colaboradores (2003) encontré disminucién significati-
va de la expresion de receptores de estrégenos en la mucosa vestibular de
mujeres con vulvodinia.

Se ha postulado, también, relacién con enfermedades auto-inmunes,
tales como eczema de contacto alérgico, liquen plano, liquen escleroso,
sindrome de BehCet, penfigoide cicatricial, sindrome de Sjégren. Esta
teoria se basa en el hecho de haber encontrado, tanto en vulvodinia
disestésica como en algunos casos de vestibulodinia, una respuesta
inflamatoria donde hay disminucién de las células "natural-killer", dismi-
nucién de la produccién de interleucina 1 y baja produccién de IFN (Lotery
y cols., 2004).

Actualmente los consensos de expertos apuntan a pensar en la vulvodinia
como un sindrome de sensibilizacién central (SSC) similar a otros tales como
la cistitis intersticial, la fibromialgia y el sindrome doloroso regional complejo
tipo I (Edwards, 2003).

Se ha informado sobre alta coexistencia de la vulvodinia con otros SSC,
especialmente cistitis intersticial. Lo anterior se puede explicar por otro fené-
meno usual en los SSC, conocido como "wind up", en el cual hay un incre-
mento progresivo de la actividad de las células del asta dorsal después de
activacion repetitiva de las fibras aferentes C (Eide, 2000).

Como gran parte de las enfermedades que afectan al ser humano existe
aun gran incertidumbre sobre la constelacién causal del dolor vulvar.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico diferencial de la vulvodinia es dificil por los miltiples facto-
res etioldgicos involucrados, por la frecuente interferencia de factores psicolé-
gicos y por las diferencias socioculturales en la percepcién del dolor, que
obligan a crear equipos multidisciplinarios para su estudio y manejo, con el
concurso de especialistas en ginecologia, dermatologia, salud mental, neuro-
logia y patologfa, entre otros (Gémez, 2005).

Es importante individualizar cada caso realizando una historia clinica que
incluya aspectos bio-psico-sociales; para esto, en la Clinica de Dolor Pélvico
de la Universidad Nacional de Colombia (Instituto Materno-Infantil) se disefié
un formulario precodificado, que incluye interrogatorio sobre aspectos
psicégenos y organicos interrelacionados entre si, con ocho médulos: identifi-
cacién de la paciente, historia del dolor, antecedentes, historia gineco-obsté-
trica y psiquidtrica, examen fisico y mental, ayudas diagndsticas, evaluacion y
seguimiento, evolucién y anotaciones del evaluador (Gémez, 2005).

En el examen fisico es importante la observacién de los genitales exter-
nos; si hay lesiones visibles, de acuerdo a sus caracteristicas se definird la
necesidad de biopsia, y de acuerdo a la etiologia se definir4 el tratamiento. En
la gran mayoria de los casos no se observan lesiones evidentes y entonces se
procede a realizar un mapeo del drea dolorosa para describir graficamente los
sitios donde se encuentran anormalidades, habitualmente utilizando un esco-
bill6n. En los casos positivos para esta prueba se toman cultivos para cédndida,
que si son confirmatorios se inicia tratamiento. En los demds casos estamos
ante una real vulvodinia.

ABORDAJE TERAPEUTICO

Al igual que otras causas de dolor crénico, (atrapamiento de nervios ileo-
hipo-gdstricos, endometriosis minimamente pigmentada, etc.) el hecho de que
en muchas ocasiones no se observen hallazgos clinicos evidentes y claros
durante la exploracién, ha permitido que se rotulen las pacientes como enfer-
mas psicosomaéticas (de ahi el término ya en desuso de "vulvo-vaginitis
psicosomatica").

Esto no quiere decir que el apoyo psicolégico no sea necesario; por el
contrario, es conocido que estas mujeres con frecuencia presentan problemas
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de pareja, sociales, profesionales o familiares que pueden agravar la vulvodinia.
Se considera que la mayor parte de los problemas psicolégicos son maés la
consecuencia que la causa del dolor, de ahi que en la historia clinica inicial se
explore la esfera mental.

Es usual que las pacientes se resistan a aceptar ayuda psicolégica, incluso
ante la evidencia de labilidad emocional percibida por la mujer, por lo que la
propuesta de apoyo psicolégico debe hacerse prudentemente. Hay que
enfatizarles que este abordaje puede ayudar a mejorar su vida sexual, que con
gran frecuencia estd alterada por la dispareunia (Gémez y cols., 2007).

Gran parte del éxito terapéutico se basa en la adecuada comunicacién con
la mujer haciéndole explicito que sabemos que el dolor que presenta no es
producto de su imaginacién. Es importante recalcar que la vulvodinia es un
sindrome conocido que afecta a muchas mujeres en el mundo, que no es una
infeccion de transmisién sexual y que no se trata de una enfermedad maligna.

La paciente siempre estard esperando un medicamento o cirugia mila-
grosa e inmediata por lo que debemos hacerle saber que una posible cura-
cién es muy dificil de obtener, y que la mejorfa es usualmente lenta. Se
necesita, por parte del profesional de la salud, ser consciente de sus limita-
ciones ante esta entidad, dar siempre apoyo emocional y tener mucha pa-
ciencia con la mujer para lo que debe dedicarle el tiempo suficiente; no es
posible abordar un problema tan complejo como la vulvodinia en 15 a 20
minutos de consulta. Durante los controles cualquier mejoria, por pequefia
que sea, debe reforzarse.

MEDIDAS GENERALES
En la grifica 1 se resume el flujograma de tratamiento, pero en todas las
mujeres se sugieren medidas generales para disminuir la irritacién local que

incluyen:

* No usar interiores; pero si desea usarlos, preferir aquellos que sean
100% de algodoén. No utilizarlos en la noche.

* No colocar protectores diarios.

* Usar toallas higiénicas de algodén.
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* Usar lubricacién adicional para las relaciones sexuales; pueden utili-

zar aceites naturales que no tengan excipientes o vaselina. Muchas

mujeres sienten gran mejoria con el uso permanente de vaselina qui-

zas por disminuir la friccién.

* No usar duchas genitales. Utilizar jabones suaves para el bafio gene-

ral, pero no aplicarlos en el drea genital; sélo agua y secar con peque-

fios toques con un paflo suave, y no secar con secadores de cabello.

* Si la piel estd seca se pueden usar emolientes que no sean irritantes.

Gréfica 1
Flujograma
Lesiones Mucocutdneas Visibles

N\

No

Si

Prueba del
aplicador

Tratar la
causa

No dolor

Dolor

'

Cultivo
Micosis

_l’_

l

Tratamiento
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PROTOCOLO
TERAPEUTICO
VULVODINIA

Hemos encontrado buenos resultados con el siguiente protocolo que se

recomienda utilizar a manera de escalera terapéutica. Se avanza en cada paso

en la medida que no haya mejoria, llegando a combinar todos ellos en los

casos mas Severos.
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En esta entidad no hay suficiente evidencia, y son pocos los ensayos clini-
cos controlados que avalen la totalidad de las medidas terapéuticas, lo que
obedece al gran desconocimiento de la entidad dentro del cuerpo médico.
Siendo una enfermedad crénica e incapacitante, las mujeres que la padecen
utilizan cualquier recomendacién que reciban (Gémez y cols., 2007).

PASO 1

Primero se debe explicar a la mujer que tenemos claro que no estd inven-
tando el dolor, que no es una entidad maligna y que no hay una guia especifi-
ca de tratamiento, y que este debe ser individualizado. Los medicamentos y
dosis pueden cambiar de una a otra mujer, pero debemos asegurarle que con
el tratamiento que decidamos existe alta posibilidad de mejoria de la
sintomatologia.

Se inician las medidas generales ya anotadas, mds indicaciones dietéti-
cas: consumir alimentos con bajo contenido en oxalatos, con suplementos de
Citrato de Calcio. Los oxalatos, al excretarse por la orina, se supone que irritan
la vulva dando sensacién urente. Se ha recomendado el uso de Citrato de
Calcio que, por su estructura similar, compite con el oxalato (no hay evidencia
que avale estos conceptos).

Ante el dolor intolerable se pueden iniciar anestésicos locales (lidocaina
jalea 2%), explicdndole que al aplicar el medicamento, inicialmente sentird
sensacion de quemadura o prurito, pero que a los pocos minutos se presentard
gran alivio. Aunque la duracién de la accién es cercana a las cuatro horas
pueden hacerse las aplicaciones necesarias para estar libre de molestias.

Zolnoun y cols. (2003) estudiaron el uso de la lidocaina en ungiiento al 5%
en forma abundante en la zona de molestia y, ademds, con un algodén im-
pregnado aplicado en la zona vestibular para asegurar la aplicacién continua
nocturna. En su estudio, inicialmente sélo el 36% de las pacientes tenfan
relaciones sexuales, pero después de la terapia este porcentaje aumenté al
76%. En estos casos debe explicarse muy bien la forma correcta de aplicacién,
asi como su dosis para evitar intoxicacién.

Se han utilizado aplicaciones tépicas de estrégenos, nitroglicerina,
capsaicina, doxepina, atropina, combinaciones de amitriptilina 2% con baclofén
2%, con variables resultados. No se recomienda utilizar corticoides ni
testosterona localmente pues, aunque durante los primeros dias disminuira la
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sintomatologia, no tienen un efecto curativo y pueden producir dermatitis
esteroidea, que se caracteriza por sensacién quemante y eritema. Las prepara-
ciones de testosterona son irritantes y poco ttiles. Tampoco se recomienda el
uso crénico de antifingicos pues generalmente la mejoria no va mas alla que
la producida por los vehiculos emolientes que contengan los preparados.

PASO 2
Antidepresivos

Al igual que en otras entidades dolorosas crénicas, los antidepresivos han
sido utilizados en vulvodinia tanto localizada como generalizada, especial-
mente los triciclicos a dosis menores que las usadas para depresién. Antes de
iniciarlos, se deben descartar contraindicaciones e iniciar con dosis bajas (dos
horas antes de ir a dormir) e ir aumentando paulatinamente hasta obtener
mejoria. Hay que informar a las usuarias sobre los efectos secundarios, deben
evitar embarazarse mientras los usan, y no pueden suspenderlos abruptamente
sino en forma gradual. Los mecanismos de accién que se han postulado van
desde efectos anticolinérgicos, hasta evitar la recaptacién de serotonina y
norepinefrina. En caso de usar inhibidores de la recaptacién de serotonina, es
importante advertir que pueden producir cambios en la sexualidad, asi como
también pueden aumentar de peso.

PASO 3
Anticonvulsivantes

Algunos anticonvulsivantes se han utilizado para el tratamiento del dolor
crénico, y no es la excepcién la vulvodinia. Se han formulado Carbamazepina,
Oxcarbazepina, Gabapentino, Topiramato. Estos medicamentos deben vigilar-
se en forma cercana por la produccién de depresién en algunas pacientes, su
efecto sobre el suefio, y algunos eventos como pérdida de equilibrio y reaccio-
nes cutdneas medicamentosas, especialmente con el uso de Carbamazepina.

PASO 4
Biofeedback y terapia fisica

Puede iniciarse desde el abordaje inicial ante la presencia de vaginismo.
La racionalidad de su uso estd en que las mujeres con vulvodinia tienen
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un tono en reposo aumentado, y un tono a la contraccién disminuido. Con
el equipo de biofeedback la paciente puede visualizar (luces de colores o
escalas) la evaluacion de la tensién muscular, y de esa forma desarrollar
control voluntario. Con base en los hallazgos se prescriben ejercicios es-
pecificos. Se han informado tasas de mejoria del 60% (Bergeron y cols.,
2002).

PASO 5
Infiltraciones locales

En algunos casos de vulvodinia localizada ha sido de utilidad infiltrar, en
los puntos gatillo, anestésicos locales (bupivacaina) y corticoides (triamcinolona).
En la vulvodinia muy localizada hacia la mucosa se han usado infiltraciones
submucosas de lidocaina y metilprednisolona.

No hay experiencia con interferén-alfa, pero ha sido utilizado por Goldstein
y cols. (2002), intra-vestibular a dosis de 1,5 millones de unidades, con mejo-
ria en el 42% de las mujeres estudiadas.

PASO 6
Cirugia

Muy rara vez es necesario llegar a procedimientos quirtrgicos que se re-
servan para mujeres que no han respondido a las terapias anteriores, recal-
cando que se debe haber hecho un adecuado diagnéstico, y definitivamente
estemos ante una verdadera vulvodinia. Se debieron descartar todo tipo de
causas de dolor vulvar (infecciosas, inflamatorias, neoplésicas o neurolégicas).

Se ha descrito desde reseccién local hasta vestibulectomia total, pasan-
do por perineoplastia, con resultados muy variables. Nunca se debe crear la
expectativa quirdrgica en la mujer desde el comienzo, pues ante lo desespe-
rante de la sintomatologia estara solicitando "esa cirugia milagrosa", y s6lo
se reserva como ultima opcién en pacientes seleccionadas con vulvodinia
localizada.

Finalmente, existen algunos estudios con el uso de hipnosis y acupuntura
que, sin evidencia clara, sugieren que podrian mejorar la calidad de vida de
las pacientes resistentes a otras terapéuticas.
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Recordemos que se debe tener un enfoque multidisciplinario que debe
incluir profesionales de la ginecologia, dermatologia, psicologia, sexologia,
psiquiatria, trabajo social y grupos de autoayuda. No hay un tinico méto-
do o una tnica estrategia ya que la etiologia es multifactorial (Gémez y
cols., 2007).
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SINDROME MIOFASCIAL EN LA MUJER

JOSE FERNANDO LOPEZ H.

INTRODUCCION

Cuando recibf el interesante encargo por parte de la Asociacién Colombia-
na para el Estudio del Dolor, ACED, de construir un capitulo sobre este tema,
entendi, y as{ me propuse, que el objetivo a cumplir era hablar sobre el sindro-
me miofascial que es especifico de la mujer.

Inicié revisando la definicién y alli empezaron mis problemas. Obviamen-
te, no por la definicién de mujer, sino por la de sindrome miofascial que debia
ser lo més facil. Ahora sé que debi mds bien intentar definir la mujer!

Después de definir (?) lo que es dolor miofascial indagué por las diferen-
cias biomecdnicas, funcionales y culturales para encontrar causas y conse-
cuencias en el sistema muscular relacionadas con el hecho de ser mujer. No
fue facil pues poco encontré en la literatura orientado bajo esta visién feminis-
ta del dolor miofascial.

Finalmente quise abordar el andlisis y el manejo desde las diferencias con
respecto al mismo “dolor” en el hombre. Creo que estoy lejos de haberlo puli-
do como las mujeres con dolor miofascial se lo merecen, pero, aquf les dejo
mis reflexiones, esperando las correcciones de las fisiatras, ortopedistas, tera-
peutas, fisiélogas, kinesiélogas, incluyendo las expertas de nuestra crianza y
la de nuestros hijos, que si saben lo que es un sindrome miofascial secundario
a largas jornadas de amamantamiento o prolongados “carrizos” glamorosos.

PARTE DEL PROBLEMA

Parte del problema del porqué no es facil definir qué tanto peso tiene el
sindrome miofascial en la atencién de la salud es que realmente, y
estadisticamente, “no hay problema”! El diagnéstico de sindrome miofascial
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es poco utilizado en la codificacién de la atencién médica. Miremos los c6di-
gos usados en los registros en salud de Colombia y recuerde cudntas veces los
ha visto en “sus estadisticas”.

Cédigos CIE-10:

*  M60.9 Miositis, inespecifica
* M79.1 Mialgia
* Sub-clasificacién opcional indicando el sitio afectado M60, M79
- 0Muiltiples sitios
- 1 Regi6n del hombro
- 2 Brazo
- 3 Antebrazo
- 4 Mano
- 5 Region pélvica y muslo
- 6 Pierna
- 7 Tobilloy pie
- 80tros
- 9 Sitios inespecificados
* mb545 Lumbago no especificado
* mb546 Dolor en la columna dorsal
* mb548 Otras dorsalgias
* mb549 Dorsalgia, no especificada
* m608 Otras miositis
* m609 Miositis, no especificada
* m621 Otros desgarros (no traumaéticos) del musculo
*  m624 Contractura muscular
*  m626 Distensién muscular
* m628 Otros trastornos especificados de los misculos

* m629 Trastorno muscular, no especificado
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Tenemos 608 musculos. El misculo es el 40% del peso corporal. En cual-
quier musculo es susceptible desarrollar un sindrome miofascial. Por esto, la
prevalencia del sindrome miofascial del 30% en la préictica clinica general y su
frecuente confusién con otras patologias obliga a todos los médicos a buscar el
sindrome miofascial como causa, perpetuante o agravante de todo dolor crénico
(Skootsky, 1989). El sindrome miofascial estd presente en todo paciente con
dolor crénico hasta que un buen examen fisico no demuestre lo contrario.

SINDROME MIOFASCIAL

(Qué me quisieron decir al encargarme este capitulo? Que me refiriera a
“los sintomas sensoriales, motores y autonémicos ocasionados por los puntos
gatillo miofasciales”, segtin Travell y Simons (2007), o a “aquella condicién
caracterizada por dolor muscular focal o regional agudo o crénico que habi-
tualmente da dolor referido y a menudo estd asociado con rigidez y fatiga”
segtin la Dra. Velasco (2005). Podria ser lo que otrora llamdramos mialgias,
miositis, fibrositis, miofascitis, fibromiositis, reumatismo muscular o disten-
sién muscular, como aclaran Sola y Bonica (2001). O era que el destino me
enfrentaba nuevamente con mi profesora y colega (y mujer) cuando en el texto
de la ACED sobre dolor de tejidos blandos escribia que en sindrome miofascial
“no hay diferencia de géneros” (Angulo, 2005).

En fin, estaba atrapado por la necesidad de definir. Opté por, a riesgo de
no dejar contentos a todos, definir “mi sindrome miofascial”, para este capitu-
lo, como “dolor crénico muscular con patrén referido caracteristico” y, de
acuerdo a lo pedido, hablar de él en la mujer. Esta decisién me llevé a una
bisqueda, que considero inacabada, y fue la de pensar y sustentar esas dife-
rencias de género que pueden originar y perpetuar el sindrome miofascial en
la mujer.

ETIOLOGIA

Son muchas las hip6tesis sobre el origen del dolor miofascial:

1. Actividad alterada de acetilcolina que se expresa con potenciales
visualizables mediante electromiografia.

2. Tensién muscular incrementada.



184|DOLOR EN LA MUJER

3. Hipoxialocal.

4. Estrés local del tejido.

5. Sensibilizacién local y medular.

6. Fallas en la modulacién autonémica.
7. Disfuncién del reticulo sarcopldsmico.

Cuando una misma cosa tiene tantas explicaciones es que la cosa estd sin
explicar, decfa un profesor. Estoy de acuerdo. Por ello, dejemos ahi!

POSTURA FEMENINA Y SINDROME MIOFASCIAL

Resulta llamativo, al analizar la postura femenina, vendida por los me-
dios, imitada por todas, “valorada” en los concursos de belleza, envidiada en
las amigas exitosas y exaltada en las modelos resulte ser, por decir lo menos,
un tanto “anti-biomecédnica”: pies en pronacidn, rodillas hiper-extendidas, lor-
dosis lumbar exagerada, pelvis rotada, hombros redondeados y cabeza ade-
lantada. Esta presién cultural “sobre el atractivo” obliga también a entender la
“necesidad” del busto grande de estos tiempos para nuestras mujeres, frente
a los bustos planos “encorpifiados” de hace casi un siglo.

Las piernas largas como arquetipo de belleza llevan a nuestras niflas a an-
siar el momento en que socialmente se les permita “estirar” las propias en un
zapato alto. Al aproximarse a sus 15 afios se les ofrece licencia para, incluso en
soberbias ceremonias sociales, alzarse victoriosas en sus zapatos de puntilla.
De nifia a mujer! “Crece” entonces, con su apoyo en plantiflexién, caminando
de puntas, desequilibrandose hacia delante, por lo que debe compensar con
hiperlordosis lumbar. Viene luego la presién social del andar “hermoso” de
modelo. Un paso delante del otro, sobre una misma linea, desequilibrandose
aun maés por disminucién de la base de sustentacién y obligando al “coqueto”
vaivén lateral del tronco. Después, sumando a la belleza, se exige unas nalgas
mds protuberantes, una imagen menos plana desde la vista lateral, y la
hiperlordosis lumbar compensa (o intenta) los gliteos planos. Se retraen los
isquiosurales, se acortan flexores de cadera, se bascula la pelvis, aumenta el
dngulo lumbosacro, se acortan los musculos del pie y la fascia plantar, se acor-
tan los musculos anteriores del cingulo y se adelanta inestablemente la cabeza.
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Los tres tridngulos, cada uno de punta sobre el otro (pelvis, tronco, cabeza), que
es en esquema nuestra arquitectura 6sea, arriesgan atin més la inestable postu-
ra bipeda, al buscar la estética de la postura femenina.

Viene mds: cuando ya la mujer, que ha retado asf al varén, certifica con un
embarazo su capacidad de conquista, la madre, prudente, le pide que evite el
zapato alto y su fascia plantar entra en panico. Su cuerpo ahora debe cargar su
matriz llena de vida pero al precio de recomponer sus fuerzas para evitar esos
dolores musculares de sobrecarga y mal balance. Para muchas es ya tarde y el
dolor por el sindrome miofascial ha triunfado. Atin mds si consideramos los
estudios que muestran una diferencia del 50% en el umbral de dolor en muje-
res aplicando presién muscular. En poblacién con cefalea tensional y migrafia
las mujeres tienen un umbral mds bajo al dolor. No es porque las mujeres se
“quejen” mds de dolor, sino por una verdadera mayor sensibilidad al dolor
muscular (Jensen, 1993).

Sumados a los factores perpetuadores sistémicos del dolor créonico muscu-
lar reconocidos para ellas del metabolismo energético, la anemia y los niveles
de ferritina. La prevalencia de deficiencia de hierro en mujeres entre los 12 y
49 afios es del 9 al 16%. Es mayor en afroamericanas y en hispanas (19-22%).
El hierro es esencial para la generaciéon de energia a través del sistema de
enzimas citocromo-oxidasas. También son factores asociados que la deficien-
cia de hierro causa fatiga y escasa resistencia y puede causar dolor muscular.
La deficiencia de 4cido félico, los estados de deficiencia tiroidea, de vitamina
B, las infecciones crénicas como la enfermedad de Lyme y las infecciones
recidivantes por cdndida albicans en las mujeres aportan a la multicausalidad.

La fibromialgia, para muchos el otro extremo dentro del espectro
fisiopatogénico del sindrome miofascial, es siete veces méas frecuente en mu-
jeres que en hombres (Ruda, 1993).

Las cefalea, més frecuente en ellas que en ellos, compromete muchas
veces los misculos crdneo-cervicales por alteracién biomecdnica postural o
por disfuncién de la articulacién témporo-mandibular. Por ejemplo, los trape-
cios superiores, los esternocleidomastoideos (fuente frecuente de disfagia,
tinnitus, sensacién de oidos tapados, mareos y vértigo postural), los tempora-
les, los occipitales, los esplenios y los suboccipitales (que ocasionan astenopia,
epifora, congestién conjuntival y trastorno de acomodacién visual refractario a
cambio de lentes). Los dolores crénicos originados por éstos los tenemos como
causa de los fracasos terapéuticos convencionales en cefaleas.
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Los escalenos son misculos ténicos e inspiradores accesorios, con el tipo
respiratorio imperante en nuestra sociedad (corta, superficial y alta), y en es-
pecial de aquellos con algiin dolor o alteracién por estrés, verdn que estdn
acortados en la mayoria. Salgan a la calle y observen cudntas futuras pacien-
tes ya se andan anunciando por alli como tales solo con mostrarnos su
antepulsién y evidente rectificacién cervical.

Ya en la mujer que llega a mayor edad, la mayor flexién cervical, el au-
mento de la cifosis dorsal, la hiperlordosis lumbar, el genu-valgo, pie valgo,
descenso del arco anterior, hallux-valgus y deformidad en martillo de los de-
dos de los pies, nos revelan el paso del tiempo. Todos ellos ocasionan dolor,
fatiga, falta de habilidad y resistencia fisica, concretdindose frecuentemente
en sindromes miofasciales.

Se puede presentar cefalea secundaria a tirantez de los misculos posterio-
res, acentuada cuando es por compensacion de una postura cifética dorsal que
produce adelantamiento compensatorio de la cabeza, debilitando los flexores
cervicales y aumentando la tensién muscular del trapecio superior, el esplenio
y semi-espinal. Esto ademds puede producir postura mandibular alterada, in-
cremento del patrén respiratorio tordcico superior con hiperactividad de los
musculos accesorios, con respiracién bucal que altera la posicién de reposo de
la lengua e incrementa las presiones sobre la articulacién témporo-mandibular,
con artrosis secundaria. Por eso, la atencién de la paciente osteoporética, con
hipercifosis dorsal y desacondicionamiento, que desarrolla frecuentemente
sindromes miofasciales, va mds alld de los bifosfonatos y la reumatologia.

La postura de hombro adelantado derivada de la carga de seno grande, o
también de postura de cargar la cartera o esconder los senos (en la adolescen-
te), origina el dolor por acortamiento de pectorales menores que tracciona la
coracoides hacia adelante y abajo, cerrando el espacio entre el misculo y el
himero por donde atraviesa el plexo y los vasos braquiales produciendo dolor
irradiado. El uso de sostén de tiro ancho y sujetador adecuado que libere la
presién sobre el hombro es parte de la solucién.

Los dolores en las piernas y en los pies son mds frecuentes en mujeres y
no siempre son de origen circulatorio: son también culpables los musculos
gastrocnemios (que pueden producir calambres, dolor en las “pantorrillas” y
dolor en la regién plantar) y los peroneos, ademds de los interéseos dorsales,
frecuente causa de metatarsalgia, favorecida por el calzado femenino estre-
cho y de tacon alto; ademas vale la pena evaluar el “juanete doloroso” (Hallux
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Valgus), no quirirgico, por efecto del tibial anterior o el flexor corto del hallux
(causas frecuentes de cirugia fallida del hallux valgus, por persistencia de
dolor). Dentro de las causas de aquilodinia debe tenerse en cuenta el musculo
soleo. Simulando las supuestas fascitis o “espolones calcdneos” dolorosos
debemos acordarnos que existe el misculo cuadrado plantar.

Las mujeres, por el tipo de pelvis ginecoide, son mds predispuestas al
dolor lateral de las caderas y los fémures, confundiéndose y tratdndose erré-
neamente en algunas ocasiones como tendinitis o bursitis, cuando el verdade-
ro problema radica en el vasto lateral del cuadriceps. También pueden tener
predisposicién al sindrome del piriforme que produce una pseudo-cidtica, de
dificil manejo. Ademds, es comin el dolor crénico antero-medial de la rodilla,
muchas veces diagnosticado como problemas intrinsecos, algunas sometido a
artroscopias, cuando el verdadero problema radica en el sindrome miofascial
del vasto medial o en el recto femoral.

Aparece, mientras construia este capitulo, la encuesta nacional de dolor
en Colombia (ACED, 2008) que refiere que la mayoria de hombres no le creen
a su pareja mujer cuando se queja de dolor. Yo, tratando de demostrar que si
hay muchas razones para que haya dolor en la mujer resultado de su esencia
femenina, y los hombres colombianos, en contra de mi y de todas las mujeres.
SINDROME MIOFASCIAL Y TAMANO DE LOS SENOS

En algunas mujeres el elevado peso de los senos que no son sujetados
adecuadamente contribuye a la postura defectuosa de la regién dorsal alta,

cuello y hombros (Kendall, 2007).

La mamoplastia de reduccién, segtn las guias de cirugia pldastica, se pue-
den recomendar cuando alguna (s) situacién como esta se presenta:

Surco coloreado que deja la tira del sostén.
* Senos agrandados (macromastia).
Infecciones quisticas mamarias (mastitis poliquistica).

Dolor provocado por peso de mamas grandes que no se alivia con un
sostén.
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Entumecimiento del brazo o dedos causado por el tamafio de las
mamas.

* Dolor de espalda, dolor de cuello o dolor de hombros.

* Dolor en las mamas.

* Dolor de cabeza.

* Pérdida de la sensibilidad en las mamas.

Postura inadecuada causada por el tamafio de las mamas.
Problemas para dormir causados por el gran tamafio de las mamas.
Lineas con aspecto de cicatrices (estrias) en las mamas.

Los sostenes tienen medida de banda y de copa. La medida de banda o
contorno se expresa generalmente en un nimero de dos cifras, que puede
estar expresada en centimetros o pulgadas, por ejemplo: 32 pulgadas, 34 pul-
gadas, 36 pulgadas, 38, 40, etc., o 76 centimetros, 78 centimetros, 90 centime-
tros o més. La copa seflala el tamafio del busto. Su medida va de acuerdo con
la expresién usada ya sea en pulgadas o centimetros respectivamente. Esta
puede estar expresada en letras o ntimeros de una cifra, por ejemplo: AA 0 0
la talla mds pequefia; 1 0 A; 20 B; 30C; 4 0 D... La copa de letra D 0 4 en
adelante corresponde a senos prominentemente grandes.

Hasta donde yo sé, los expertos en confeccién de sujetadores, para infor-
macién del usuario, sélo sefialan en las etiquetas el tamafio de los senos y el
contorno de la caja tordcica correspondiente. El peso es algo que estd conside-
rado tdcitamente en la fabricacién, y que no se informa expresamente. Los
senos grandes pueden llegar a pesar mds de un kilo cada uno. Las mamas
grandes y pesadas aumentan considerablemente el esfuerzo de la inspiracién
con la consiguiente alteracién de la expansion torécica.

No s6lo se puede sufrir de problemas respiratorios sino que el excesivo peso
trae alteraciones que van desde el dolor de espalda y del cuello, la irritacién
de la piel, hasta deformidades del esqueleto. El peso que se ejerce en la pared
anterior del térax produce un aumento de la cifosis dorsal que equilibra la
distribucién de este “sobrepeso”. Puede ser responsable de la aparicién pre-
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coz de artrosis en la columna. Los tirantes del sujetador pueden dejar huellas
en los hombros. Las mamas inusualmente grandes pueden hacer que una
mujer, sobre todo adolescente, se sienta extremamente insegura.

Los musculos mds frecuentemente comprometidos al examen de las da-
mas de senos grandes son los trapecios (en sus tres porciones), los pectorales,
romboideos y los paravertebrales dorsales. Los pectorales mayores ocasionan
mastodinia, con los consecuentes exdmenes para descartar neoplasias. El
miusculo serrato anterior es fuente importante de dolor en las gigantomastias,
produce dolor irradiado como el de las raices C8 y T1, simulando un sindrome
del opérculo torécico, el cual ficilmente confunde por la aparente alteracién
biomecdnica en la cintura escapular y en el cuello.

La queja mds comtn es de dolor crénico pero, observacién personal, se da
mads en los senos péndulos, en mujeres pequeilas y con biotipo picnico. No he
encontrado relacién con el peso del seno calculado por medidas de base de
senos o copa. El promedio de extraccién de peso de una mama es de 300-500
g, seglin la experiencia contada por los cirujanos; extraordinariamente hablan
de un kilo o algo més de peso extraido por seno. Las prétesis llegan méximo
hasta 650 cc de solucién salina o silicona, que en peso es més o menos igual
en gramos. Si el asunto fuera sélo de cargas y pesos deberia haber igual moles-
tia y dolor en ambos casos enfocdndonos al origen miofascial del dolor. La
realidad nos confirma que el dolor es subjetivo, personal y contextual.

Ha sido comin en mi préctica la solicitud de concepto sobre si la reduc-
ci6n del tamafio de las mamas es una intervencién “funcional” o no. Discu-
sién lamentablemente originada en si las entidades aseguradoras pagan o no
el procedimiento y no en asuntos de salud. Ahora, con la gran acogida de la
cirugia de aumento (de la que en parte somos causantes y no necesariamente
culpables los hombres, incluidos los cirujanos plasticos), no sé si estaremos
esperando un aumento real de dolor por el peso de los implantes, que normal-
mente no pasan de 300 - 400 g. ;El peso de las prétesis mamarias aumenta la
queja de dolor dorsal?

Se admite por algunos cirujanos que con el paso de los afios y el regreso
de la flaccidez muscular, esa si natural, las prétesis descolgadas pueden cau-
sar molestias. No encontramos en nuestras pesquisas un asidero bibliografico
para pensar que estas mamoplastias estéticas causen problemas posturales
graves o por lo menos quejas dolorosas de las usuarias felices por sus nuevas
formas y muchas miradas. Exceptuando el dolor inicial postquirtrgico, mads si
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la prétesis es sub-muscular, no se informa sobre estudios con aumento de
dolor por las mamoplastias estéticas.

Las razones atribuidas para solicitar las cirugias de reduccién son multi-
ples y no claramente correlacionadas con el resultado postquirtrgico. El tama-
fio de la copa, la circunferencia del térax, el peso de la mama, el enrojecimiento
del hombro por el tiro del sostén, la dorsalgia, la cervicalgia, la pobre imagen
de s misma, el disconfort en los deportes y la asimetria son razones expues-
tas. No hay claridad sobre cudl es el peso especifico de cada uno y cuéles son
predictores reales del éxito postoperatorio. Al contrario, no hay muchos estu-
dios sobre quejas aparecidas en las cada vez més frecuentes usuarias de
mamoplastias de aumento. No he tenido consultas por dolor miofascial créni-
co postmamoplastia de aumento. ;Falta de confianza o es baja la incidencia?

SINDROME MIOFASCIAL Y TRABAJO EN LA MUJER

Siete de cada 35 pacientes operados de tiinel carpiano en la clinica Mayo, en
1981, tenfan realmente sindrome del musculo pronador redondo (Kendall, 2007).

El sindrome miofascial de los extensores del carpo, derivado de movi-
mientos repetidos como en los oficios de casa o de oficina, es cominmente
confundido o compaiiero de la epicondilitis lateral y el tinel del carpo.

El dolor miofascial de trapecios y cervicales posteriores es comun en las
oficinistas, asi como el dolor de trapecios y sub-occipitales con el uso, no
recomendado, del auricular telefénico sostenido entre la oreja y el hombro.

El dolor lumbar de origen muscular como, por ejemplo, en el espasmo
doloroso del cuadrado lumbar derivado de rotar y flexionar el tronco en la
silla, cuiddndose de no abrir los muslos, acompaiia mucho a las elegantes
damas de oficina. El patrén respiratorio superior, corto, superficial y alto, co-
mun en la mujer, que involucra mdas los musculos accesorios de la cintura
escapular, incrementa la posibilidad de dolores miofasciales cuando hay au-
mento de la exigencia respiratoria en el trabajo o el deporte. Por ejemplo, de
los escalenos, que son misculos ténicos e inspiradores accesorios que estdn
frecuentemente acortados, produciendo antepulsién de la cabeza con rectifi-
cacién de la columna cervical, factor de riesgo importantisimo para patologias
discales debido a la distribucién de cargas en el disco intervertebral que “hala”
el nicleo pulposo hacia atras.
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En las mujeres que trabajan doble (en la casa y en la oficina) es comin que
mantengan “postura de telefonista” (el auricular sostenido con el hombro con-
tra la oreja) o que tengan la pantalla del computador a un lado o en una esqui-
na de su mesa de trabajo, a lo mejor siguiendo recomendaciones sobre la
importancia de mirar a los ojos al que nos visita o evitar barreras de comunica-
cién, lo que debe ser cierto, pero se paga caro con dolor en el trapecio bajo y
en el dorsal ancho que quieren compensar el acortamiento del trapecio supe-
rior. Pensé que las diademas o auriculares eran un triunfo de la ergonomia
feminista por la reduccién de los miofasciales secundarios al uso crénico del
teléfono, pero se compensaron por el incremento de cistitis, pues al quedarles
las manos vacias los sabios de la produccién amarraron las secretarias y re-
cepcionistas a una pantalla de computador. El “wi-fi” para el teléfono espero
les resuelva en parte esta patologia profesional.

DOLORES MIOFASCIALES QUE IMITAN DOLOR DE VISCERAS

Los dolores pseudoviscerales, debidos a compromiso de los misculos de
la pared abdominal, los cuales son vulnerables por un embarazo o por cam-
bios en el peso, son otra patologia de las mujeres que exige examen juicioso
del médico. Se presentan cuadros de dismenorrea, colon irritable, dispepsia
no ulcerosa, diarreas, célicos abdominales, “apendicitis”, dolor abdominal
crénico recurrente, cistitis, distensién abdominal post-prandial y otros sinto-
mas abdominales sin causa aparente demostrable por exdmenes paraclinicos
pero si por un buen clinico que palpe los mtisculos y los sepa identificar.

No sobra revisar, ademads, el misculo iliaco, que genera dolores en las
fosas iliacas, simulando una enfermedad pélvica inflamatoria crénica (hay
que infiltrarlo con anestésico local) y el aductor magno que da proctalgia agu-
da fugaz. En mujeres hay puntos gatillo en esfinter anal, por relaciones sexua-
les abruptas sin provocar relajacién del esfinter, con el consiguiente trauma y
contractura refleja. Los miofasciales de los miisculos obturadores provocan
dispareunia.

El dolor referido de la musculatura abdominal puede simular una enfer-
medad visceral aguda, mds si se acompafia de ndusea, vémito, diarrea, espas-
mo vesical y dismenorrea. Estos sindromes miofasciales pueden remedar un
proceso visceral, confundir al médico y llevar a laparoscopias y cirugias en
mujeres que luego nos llegan (cuando llegan!) cansadas y decepcionadas de
escuchar “usted no tiene nada” por un cirujano a la defensiva.
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Los puntos miofasciales del misculo oblicuo externo del abdomen en su
parte superior pueden producir ardor epigdstrico y sintomas como los de una
hernia hiatal. Los puntos miofasciales del oblicuo interno inferior y del recto
del abdomen, porcién inferior, que pueden palparse a lo largo del borde supe-
rior del pubis y en la mitad lateral del ligamento inguinal, pueden causar
irritabilidad vesical amentada y espasmo del detrusor. Melnick (1957), citado
por Travell, refiere puntos miofasciales de la musculatura lateral del abdomen
anterior en sus capas superficiales como causa de diarrea. Un punto gatillo
por encima del pubis puede causar espasmo del detrusor y de los misculos
del esfinter urinario.

En el post-parto, y en el embarazo, sobre todo si existe tos severa o gran
esfuerzo para el pujo, se pueden presentar hematomas y miofasciales del rec-
to anterior. La dismenorrea frecuentemente se acompafla de un punto
miofascial del recto anterior en la mitad del recorrido entre el ombligo y su
insercién en la pelvis.

Como minima conclusién, en el dolor crénico, abdominal y pélvico, el
equipo de toma de decisiones debe integrarse también con clinicos que nos
ayuden a vencer la tentacién de operar y a ver mds alld del apéndice. Nos
hace bien recordar con Travell que “los puntos gatillos de un misculo abdo-
minal pueden producir dolor abdominal referido y trastornos viscerales (efec-
tos somato-viscerales) que imitan certeramente la enfermedad visceral. A la
inversa, la enfermedad visceral puede influir profundamente en la percep-
cién sensitiva somédtica pudiendo activar puntos gatillos en estructuras
somadticas capaces de perpetuar el dolor y otros sintomas (meteorismo, pre-
sién abdominal, distensién, vémito, pirosis, diarrea, intolerancia alimenticia,
eructos excesivos...) después de que el paciente se haya recuperado de la
enfermedad visceral inicial”. El dolor abdominal, particularmente de la parte
inferior del abdomen, puede ser referido de puntos gatillo de los musculos
para-vertebrales. Por eso, como decia mi profesor Gonzilez cuando examind-
bamos pacientes: “si no sabe por qué le duele a su paciente, siga tocando,
palpe, toque, busque, que por ahf es!”.

TRATAMIENTO

“Ningun tratamiento quimico puede revertir un dolor de origen mecéni-
co” (McKenzie, 1981).
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“No existen drogas que puedan inhibir la transduccién de la nocicepcién
mecédnica. La nocicepcién mecdnica solo puede ser tratada corrigiendo la
anormalidad mecédnica que la genera” (Bogduk, 1993).

El tratamiento del dolor miofascial requiere la inactivacién de los puntos
gatillo miofasciales (PMG), la restauracién de la longitud muscular normal y
la eliminacién o la correccién de los factores que los crearon o los perpetua-
ron. Para conseguir todo esto, se puede emplear la compresién del PGM, a
menudo acompaiiada de una corta excursién de la parte corporal correspon-
diente para alargar y acortar activa y levemente el misculo. El dolor del
PGM generalmente mengua al cabo de 20 a 30 segundos, el dolor referido
desaparece y, finalmente, la banda tensa se relaja, o desaparece, en alrede-
dor de un minuto. La banda tensa muscular se estira localmente unos centi-
metros de manera longitudinal. Se aplica también una técnica de liberacién
miofascial al misculo para estirar la fascia, desplazando la piel que cubre el
PGM. También se aplica un estiramiento terapéutico de mayor amplitud,
para estirar el misculo a través de la articulacién o articulaciones asociadas
con él. Por ejemplo, la cadera y la rodilla para el misculo recto femoral.
Para ser més efectivos, estos estiramientos deben ser analiticos, y se debe
respetar la biomecdénica.

Los PGM también pueden inactivarse insertando una aguja dentro de la
zona o punto gatillo. Esto puede realizarse con o sin la infiltracién de anesté-
sico local. Cuando se realiza adecuadamente se produce una respuesta de
espasmo local, a menudo con una reproduccién momentanea del dolor referi-
do, y entonces la banda tensa se relaja y el dolor disminuye o desaparece. En
cualquier caso, la inactivacién mediante puncién o infiltracién, o con fisioterapia
manual, debe seguirse de la correccién del estrés mecénico o postural, como
por ejemplo el desplazamiento anterior de los hombros, la posicién adelanta-
da de la cabeza, la rotacién pélvica o la disfuncién sacro-iliaca. No existe
ninguna evidencia para defender la infiltracién de otras sustancias como los
esteroides o el ketorolaco. De hecho, la puncién seca funciona bien y puede
funcionar tan bien como la infiltracién de anestésico local, aunque faltan estu-
dios adecuados para defender una u otra intervencién.

Los factores de ergonomia laboral y de estrés psicolégico que causan o
agravan la formacién y la activacién de los dolores miofasciales también
deben ser evaluados y corregidos. Una vez que el dolor de los PGM se ha
reducido y que los factores de perpetuacién han sido abordados, un progra-
ma de acondicionamiento fisico puede fortalecer el misculo, corregir
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imbalances, aumentar la resistencia y quizd reducir la posibilidad de
reactivacién de los PGM.

Un esquema de manejo general del sindrome miofascial puede ser
(Kendall, 2007):

Reposo relativo (evitar actividad desencadenante).

Calor, frio, masaje con hielo, masaje de puntos dolorosos.

Ejercicios de estiramiento.

Terapia de presién y estiramiento isquémico progresivo.

Otras opciones de manejo son:

“Fluorimethane” en spray y estiramiento posterior, con aplicaciones
hasta tres veces al dia por una semana, asociado a aplicaciones de
hielo, si hay dolor, y estiramiento progresivo.

Inyeccién de anestésico local en los puntos gatillo. La insercién de
aguja seca (hipodérmica o de acupuntura) es, para algunos, tan efecti-

va como la inyeccién de amidas (Gunn, 2006).

Los esteroides no mejoran la respuesta y hay exacerbacién inicial de dolor
en las primeras 24-48 horas.

Capsaicina tépica, 0,025-0,075%, puede ayudar. Aplicar poca y fria.
Aumenta la sensacién dolorosa los primeros minutos después de su
aplicacién.

Toxina botulinica tipo A: atin muy controvertida (Rodriguez, 2005).

TENS, ultrasonido, estimulacién eléctrica, son opciones vélidas.

La acupuntura puede ser una opcién razonable para el tratamiento del
sindrome miofascial. Controvertida también.

No hay evidencia de que el oxigeno hiperbérico sirva en el dolor
miofascial.
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CONCLUSION

Espero haber cumplido con un aporte préactico en el manejo del dolor
miofascial en la mujer. Un reto y una apasionante experiencia pues obliga a
una necesaria mirada del dolor como expresién de un proceso multifactorial
de estructura compleja, influenciada por factores de biomecdnica, cultura,
patologias asociadas, contexto, género y estética.
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FIBROMIALGIA EN LA MUJER
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L a fibromialgia es un sindrome doloroso idiopatico, crénico y sin com-
promiso articular definido como un dolor musculoesquelético genera-
lizado acomparfiado de puntos hipersensibles. Se suele acompaiiar de otros
sintomas frecuentes como trastorno del suefio, fatiga, cefalea, rigidez matuti-
na, parestesias y ansiedad. Inicialmente se le conocia con el nombre de fibrositis,
pero el nombre fue cambiado cuando se hizo evidente que la inflamacién no
era parte del problema (Chakrabarty y Zoorob, 2007). El Colegio Americano de
Reumatologia, en 1990, definié los criterios para la clasificacién de la
fibromialgia como producto del primer estudio multicéntrico, que se terminé
constituyendo en la piedra angular para el diagndstico (Wolfe y cols., 1990).

EPIDEMIOLOGIA

La fibromialgia es un trastorno comtun pero pobremente diagnosticado.
Desde que se dieron los criterios diagnésticos en 1990 la prevalencia en la
poblacién norteamericana ha sido informada como del 3,4% en mujeres y
0,5% en hombres (Wolfe y cols., 1995). La enfermedad afecta nueve veces mas
a mujeres que a hombres (relacién 9:1) (Shaver, 2004), y principalmente entre
los 20 y 50 afios de edad. Se estima que del 2% al 6% de los adultos, en los
Estados Unidos, padecen la enfermedad, proporcién que aumenta en mujeres
(3,4% a 10,5%) (Shaver, 2004; Raphael y cols., 2005). Ultimamente se observa
su ascendente frecuencia en hombres, adolescentes, nifios y personas de avan-
zada edad. La fibromialgia es mds frecuente en personas de familias con ante-
cedentes de esta enfermedad, lo que sugiere influencia genética y ambiental
en su génesis (Chakrabarty y Zoorob, 2007).

Los costos son altos, y en Europa se estima que la fibromialgia cuesta
$7813 Euros por paciente/afio (un total de 980 millones de euros), donde se
incluyen visitas médicas en atencién primaria y especializada, programas
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de rehabilitacién, medicamentos formulados y no formulados, y productivi-
dad (Boonen y cols., 2005).

Las caracteristicas demograficas y sociales asociadas con la presencia de
fibromialgia incluyen el sexo femenino, mujeres divorciadas, estudios secun-
darios incompletos, y de bajos ingresos. Los factores psicolégicos asociados
con este sindrome son somatizacién, ansiedad, e historia personal o familiar
de depresién (Chakrabarty y Zoorob, 2007).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la fibromialgia es bastante incierta. Su presencia en
grupos familiares indica predisposicién genética. Los factores ambientales y
psicolégicos pueden impactar para que se inicie el proceso (Mehendale y
Goldman, 2002).

Las teorias actuales sobre su fisiopatologia incluyen la sensibilizacién cen-
tral (Banic y cols., 2004; Staud, 2004, Vierck, 2006; Nielsen, 2007) y la pobre
regulacién del eje hipotdlamo-hip6fisis-suprarrenal (Forbes y Chalmers, 2004;
Gur y cols., 2004, Vierck, 2006), donde parece que los radicales libres juegan
un papel importante en el proceso (Bagis y cols., 2003; Ozgocmen y cols.,
2006). Igualmente existe excelente evidencia que demuestra la alteracién en
la inhibicién del dolor que lleva a cabo el sistema de control endégeno en esta
patologia (Julien y cols., 2005).

Varias de las comorbilidades que acomparian la enfermedad, como son el
sindrome de intestino irritable, cefalea crénica diaria, sindrome de fatiga cré-
nica, cistitis intersticial, etc., han sido catalogadas dentro de un grupo de
enfermedades de origen desconocido denominadas como sindromes de sensi-
bilizacién central (Yunus, 2007) que reflejan la alteracién funcional de estas
patologfas.

Se ha demostrado la presencia de hiperalgesia, reforzando el concepto de
la sensibilizacién central, por estimulacién eléctrica repetida, vasodilatacién
inducida por capsaicina y estimulacién mecénica del tejido muscular (Vierck,
2006). Los estudios de imédgenes también muestran reduccion del flujo sangui-
neo hacia el tdlamo durante la estimulacién dolorosa (Okifuji y Turk, 2003),
como también existen anormalidades en la activacién de los receptores N-
metil-D-aspartato (NMDA) (Wood, 2006).
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También existen estudios que tratan de demostrar que la fibromialgia es
eminentemente un trastorno muscular (Le Goff, 2006), situacién que lleva a
definir que en principio también existen mecanismos de sensibilizacién
periférica involucrados en la perpetuacién del dolor (Nielsen, 2007). Desorga-
nizacién de bandas Z, anormalidades en el nimero y forma de las mitocondrias,
anormalidades inconstantes en los niveles de ATP y fosfocreatina, reduccién
en la circulacién capilar del misculo por alteraciones en el endotelio vascular
(Morff y cols., 2005; Mclver y cols., 2006), disminucién en la fosforilacién
oxidativa y sintesis de ATP son algunas de las alteraciones descritas a la fecha
que llevan a una alteracién en la funcién muscular (Le Goff, 2006).

Investigaciones en genética, aminas biogénicas, neurotransmisores, eje
hipotdlamo-hipéfisis-suprarrenal, estrés oxidativo, y mecanismos de modula-
cién del dolor, sensibilizacién central, y funciones autonémicas en fibromialgia
(Martinez-Lavin, 2007), revelan que multiples anormalidades pueden estar
presentes, y que es multifactorial la fisiopatologia de la enfermedad (Ozgocmen
y cols., 2006; Vierck 2006); sin embargo, se requiere de mucha mayor investi-
gacién para poder aclarar la verdadera fisiopatologia del problema (Chakrabarty
y Zoorob, 2007).

CARACTERISTICAS CLINICAS

La presentacién clinica incluye dolor en multiples sitios, fatiga y una im-
portante alteracién en el ritmo del suefio. A menudo, los pacientes pueden
quejarse de dolor lumbar que se irradia hacia los gliteos y extremidades infe-
riores, cefaleas intensas, dolor y rigidez en el cuello y en la porcién postero-
superior de los hombros. El dolor suele ser descrito como tipo quemante,
acompafiado de rigidez, ardor y dificultad para movilizarse. La rigidez es tipi-
camente matutina, que va mejorando con el paso de las horas del dia.

Los pacientes suelen referir fatiga, y una gran sensacién de agotamiento
incluso en la maifiana al levantarse. Existe un evidente trastorno del sueflo con
insomnio de conciliacién y despertar frecuente y temprano, con alta incapaci-
dad para volver a conciliarlo. También se suele manifestar sensacién subjeti-
va de edema articular, lo mismo que parestesias sin hallazgos neurolégicos
evidentes (Yunus, 2002).

Un importante nimero de personas que padecen la enfermedad mencio-
nan dificultades cognitivas como alteraciones en la memoria y pobreza en su
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vocabulario (Forbes y Chalmers, 2004); igualmente, es frecuente la asociacién
con cefalea que puede ser de tipo migrafia, tensional o mixta. Sensacién de
mareo, ansiedad, depresién, manifestaciones de estrés fisico y mental
(Chakrabarty y Zoorob, 2007).

Muchos de estos sintomas suelen mejorar cuando se encuentran los pa-
cientes en climas célidos y secos, con modera actividad fisica, con relajacién
y mejoria del suefio (Wolfe y cols., 1990).

Es por esto que la evaluacién médica completa debe acompaflarse de un
importante examen de la actividad fisica del paciente, asi como de la esfera
psicolégica (Colangelo y cols., 2004). Podemos ayudarnos con la aplicacién de
pruebas como el cuestionario de impacto de la fibromialgia que es una herra-
mienta que evalia habilidades funcionales, estado del paciente y evolucién
de la enfermedad. Se compone de 10 puntos y se responde en 10 minutos. Ya
ha sido traducido a varios idiomas y validado en diferentes comunidades
(Burckhardt y cols., 1991).

Se debe realizar, igualmente, una historia social, personal y familiar que
puede ser de mucha ayuda para establecer el diagnéstico (Colagenlo y cols.,
2004; Hadler y Greenhalgh, 2004; Williams y cols., 2004); antecedentes de
trauma, abuso infantil, ansiedad, depresién, y trastornos del sueiio deben ser
siempre interrogados y evaluados ya que existe buena evidencia que los res-
palda como posibles detonadores del cuadro, lo mismo que altas cargas de
estrés emocional, procedimientos quirirgicos y enfermedades concomitantes
(McBeth y cols., 1999).

Aunque mucho se ha insistido con los antecedentes de abuso sexual,
sobre todo durante la nifiez, ya se encuentra determinado que la inciden-
cia es la misma entre pacientes mujeres con fibromialgia comparadas con
las que no sufren la enfermedad. Si, definitivamente hay una relacién im-
portante entre el antecedente de abuso y el sindrome de estrés post-
traumadtico, presente en buena parte de las pacientes con fibromialgia
(Ciccone y cols., 2005).

El trauma fisico, especialmente en el drea cervical, ha sido asociado con
la aparicién de la fibromialgia, pero atin no hay suficiente evidencia que res-
palde este concepto (Banic y cols., 2004). Historia familiar de fibromialgia o la
presencia de alguna otra condicién de comorbilidad incrementa la presencia
de la enfermedad (Buskila y cols., 1997; Al-Allaf y cols., 2002).
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DIAGNOSTICO

La fibromialgia no es un diagnéstico de exclusién y puede ser identifica-
do buscando sus caracteristicas reconocidas. Los criterios del Colegio Ame-
ricano de Reumatologia mencionan dos importantes componentes (Wolfe y
cols., 1990): 1) dolor generalizado en ambos lados del cuerpo, por encima y
por debajo de la cintura al igual que el esqueleto axial, durante los dltimos
tres meses; 2) presencia de por lo menos 11 puntos dolorosos al ser palpados
entre los nueve pares de sitios especificados en la figura 1:

Figura 1. Puntos de Fibromialgia.

* Insercién de los musculos de la nuca en el hueso occipital.
* Aspecto anterior entre los cuerpos vertebrales C5 a C7.
* Tercio medio del borde superior del misculo trapecio.

* Inserciéon de musculos en el tercio medio del borde medial de la
escdpula.
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* Segundo arco costal a tres centimetros del reborde esternal.
* Zona de insercién muscular en el epicéndilo lateral.

* Zona de insercién muscular inmediatamente por detrds del trocdnter
mayor.

* Cuadrante supero-externo de la regién glitea.

* (Cara medial de la rodilla.

Definitivamente, un componente basico para el diagnéstico de fibromialgia
es la palpacién sistemdtica de los 18 sitios antes mencionados. Estos deben
palparse digitalmente utilizando el dedo pulgar de la mano dominante, con
una presién moderada pero consistente (Nielsen, 2007). La fuerza aplicada
debe ser de 4 kg, la cual se suele manifestar al colocarse blanca la punta del
dedo del examinador. Esta presién no suele producir dolor significativo en
pacientes que no padezcan al enfermedad (Okifuji y cols., 1997). Estudios
recientes también mencionan que provocar dolor al colocar el manguito del
tensiémetro se convierte en otra posible prueba clinica de presencia de
fibromialgia (Vargas y cols., 2006).

El diagnéstico es eminentemente clinico, basado en la historia clinica y
los hallazgos al examen fisico. Los estudios paraclinicos tienen un papel bas-
tante limitado y suelen tener alguna validez cuando estamos determinando
un diagndstico diferencial. Estos suelen ser cuadro hemadtico completo, hor-
mona tiroestimulante (TSH) y estudios metabélicos generales dependiendo de
la presuncién clinica.

COMORBILIDADES

La fibromialgia se encuentra habitualmente asociada a importantes tras-
tornos del suefio. Los estudios de polisomnografia suelen demostrar presencia
de ritmo alfa de alta frecuencia, denominado como anomalia del suefio alfa-
delta. El patrén de suefio se encuentra completamente alterado (Forbes y
Chalmers, 2004) y es evidente un incremento en el estado uno del suefio, una
reduccién en el suefio delta y un incremento en el nimero de despertares
(Harding, 1998). Igualmente se detectan apneas e hipo-apneas, disminucién
en la saturacién de oxigeno hasta menos del 87%, y sindrome de piernas
inquietas, durante los estudios de polisomnografia (Shah y cols., 2006). De
todas formas debe tenerse en cuenta que la alteracién del suefio puede encon-
trarse también asociada a depresién y a otros sindromes dolorosos crénicos.
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La ansiedad y la depresién son dos de las mas frecuentes alteraciones
encontradas asociadas a fibromialgia. Los trastornos de ansiedad, principal-
mente trastorno obsesivo compulsivo y trastorno de estrés postraumatico, se
observan hasta cinco veces mds frecuentemente en mujeres con fibromialgia
(Raphael y cols., 2005). La evidencia médica sugiere que existe un importante
subdiagnéstico y, por lo tanto, inadecuado tratamiento de los trastornos del
afecto en pacientes que sufren de dolor crénico, incluyendo la fibromialgia
(Pérez y cols., 1990).

La cefalea estd presente en la mayor parte de los casos de fibromialgia. La
alta prevalencia de migrafia en pacientes con fibromialgia sugiere una
fisiopatologia con algunas cosas en comun (Marcus y cols., 2005). La migrafia
se caracteriza por un defecto en los sistemas serotoninérgico y adrenérgico,
sistemas que también se observan alterados en pacientes que padecen
fibromialgia (Nicolodi y Sicuteri, 1996).

Igualmente, se observa una importante asociacién con el sindrome de in-
testino irritable (Sperber y cols., 1999). Este es un trastorno funcional del tracto
gastro-intestinal, en el cual los enfermos que lo padecen suelen sufrir de alto
grado de dolor abdominal crénico y un trastorno en la funcién intestinal sin
evidencia de anormalidades estructurales ni paraclinicas.

Ya se reconoce plenamente el impacto clinico de la fibromialgia en los pa-
cientes que padecen del sindrome de intestino irritable, y viceversa, y se reco-
nocen las implicaciones de esta asociacién en la calidad de vida, situacién que
debe llevar al médico a explicar y a tranquilizar a sus pacientes, y de paso
brindar un adecuado tratamiento. Todo esto puede dar lugar a remisiones inne-
cesarias y disminuir el nimero de solicitudes de paraclinicos intiles.

Otros trastornos comtinmente asociados a fibromialgia son el sindrome
de vejiga dolorosa (cistitis intersticial), dismenorrea, sindrome premenstrual,
sindrome de piernas inquietas, dolor generado en la articulacién temporo-
mandibular (ATM), dolor tordcico crénico no cardiogénico, fenémeno de
Raynaud y sindrome de Sjégren (Chakrabarty y Zoorob, 2007).

Frecuencia de sintomas asociados a fibromialgia (Crofford y Appleton,
2000):

* Dolor generalizado y puntos hipersensibles al tacto 100%

* Debilidad muscular 80%
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* Suefio no reparador 80-86%

* Fatiga 70-96%

* Rigidez 60%

* Cefalea 53-60%

* Sindrome de intestino irritable 40%

* Dismenorrea 40%

* Parestesias 35-52%

* Sindrome de piernas inquietas 42-56%
* Alteracién cognitiva 20-40%

* Depresién severa 20%

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial de la fibromialgia incluye el sindrome miofascial,
el sindrome de fatiga crénica y el hipotiroidismo (Chakrabarty y Zoorob, 2007).
Estas condiciones pueden afectar también al paciente con fibromialgia, situa-
cién que la hace de muy dificil diagnéstico.

El sindrome miofascial se caracteriza por dolor en dreas musculares bien
localizadas, que pueden estar presentes aun en ausencia de enfermedad
sistémica. Con mayor frecuencia afectan la musculatura axial. A diferencia
del dolor de la fibromialgia, el dolor miofascial posee puntos desencadenantes
o gatillo en musculos individuales, sobre una banda tensa que se suele encon-
trar hacia el tercio medio del misculo examinado.

El dolor crénico y la fatiga son sintomas comunes tanto en el sindrome
de fatiga crénica como en la fibromialgia. El sindrome de fatiga crénica apa-
rece como un proceso inflamatorio subclinico que se manifiesta por un bajo
grado de fiebre, adenopatias, de inicio agudo, situaciones no evidentes en
fibromialgia.

El hipotiroidismo se suele manifestar con una profunda fatiga, debilidad
muscular, malestar generalizado, situacién que se asemeja bastante a la
fibromialgia. Los pacientes deben ser examinados buscando signos o sintomas
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de la alteracién en la funcién de la tiroides y, si existen dudas, ser corrobora-
das mediante pruebas de laboratorio.

Dentro del diagnéstico diferencial deben incluirse las miopatias de origen
inflamatorio y metabdlico (especialmente en pacientes que consumen estatinas),
polimialgia reumadtica y otras enfermedades de origen reumatolégico (Millea y
Holloway, 2000).

TRATAMIENTO

Aunque el tratamiento farmacolégico continia siendo el pilar de la terapia
en el paciente con fibromialgia, existe reciente evidencia que demuestra que
la intervencién 6ptima debe incluir una adecuada terapia no farmacolégica,
especificamente centrada hacia los ejercicios (Angst y cols., 2006) y la terapia
cognitivo-conductual (Sim y Adams, 2002). De hecho, el grupo de fibromialgia
de la Sociedad Americana de Dolor recomienda un enfoque clinico
interdisciplinario donde se deben contemplar la educacién, las estrategias de
comportamiento cognitivo-conductual, el entrenamiento fisico y los medica-
mentos para el tratamiento de fibromialgia (Goldenberg y cols., 2004). E1 ma-
nejo interdisciplinario ha demostrado ser la mejor opcién para los pacientes
con dolor crénico, y la fibromialgia no es la excepcién, con mejores resultados
y a mds bajos costos (Forbes y Chalmers, 2004; Lemstra y Olszynski, 2005;
Angst y cols., 2006; Wennemer y cols., 2006; Hooten y cols., 2007).

Tratamiento farmacoldgico

Existe evidencia de que los medicamentos antidepresivos alivian el dolor,
mejoran el suefio y dan bienestar global a este tipo de pacientes (Okifuji y
Turk, 2003). Los antidepresivos triciclicos, especialmente la amitriptilina en
dosis de 25 a 50 mg al momento de acostarse, suelen dar un adecuado efecto
analgésico, inducen suefio y podrian servir para tratar el trastorno del afecto,
aunque a dosis mucho més elevadas (O’Malley y cols., 2000).

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina, en general, no
tienen efecto analgésico; sin embargo, se ha visto que el uso de dosis ascen-
dentes de fluoxetina (hasta 80 mg/dia) pueden proveer un pequeiio pero signi-
ficativo alivio de los sintomas en mujeres que sufren la enfermedad (Arnold y
cols., 2002). La combinacién de amitriptilina y fluoxetina ha sido determinada
como més efectiva que cada uno de ellos por separado, por lo cual puede
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considerarse su utilizacién, siempre y cuando no haya contraindicacién para
su uso, sobre todo con los triciclicos (Goldenberg y cols., 1996).

Los denominados antidepresivos duales, como la duloxetina y la
venlafaxina, han venido mostrando importante alivio en los sintomas de la
fibromialgia (Rooks, 2007). La Duloxetina, a dosis de 60 mg diarios (Arnold y
cols., 2005), ha demostrado ser efectiva mejorando el dolor y la rigidez de los
pacientes, aun en ausencia de sintomas depresivos mayores (Arnold y cols.,
2004; Arnold, 2007). Los eventos adversos potenciales de la duloxetina son
insomnio, resequedad de mucosas (boca seca) y estreflimiento (Arnold, 2007).
La venlafaxina ha sido estudiada pero con pocas publicaciones que respalden
su uso (Sayar y cols., 2003); no hay estudios comparados con placebo. La
paroxetina podria ser otra opcién de tratamiento, ya que se ha probado que es
mejor que el placebo para mejorar los sintomas de la fibromialgia, aun en
ausencia de depresién y ansiedad (Patkar y cols., 2007). La duloxetina ha sido
aprobada por la FDA para uso en fibromialgia a partir del 13 de junio del
presente afio.

El tramadol, analgésico atipico de accién central, es parcialmente efecti-
vo en pacientes que padecen dolor calificado como de moderado a severo
(Okifuji y Turk, 2003). Debe ser titulado para tratar de evitar sus eventos
adversos mds reconocidos, como son ndusea, véomito y mareo; estos sinto-
mas suelen presentarse sobre todo cuando se utilizan dosis altas al inicio de
la terapia. La mezcla de este medicamento con acetaminofén ha demostrado
ser efectiva para el alivio del dolor asociado a fibromialgia, disminuyendo la
posibilidad de efectos colaterales indeseables (Bennett y cols., 2003; Bennett
y cols., 2005).

El relajante muscular ciclobenzaprina, en dosis de 10 a 30 mg al momento
de acostarse, ha mostrado efectos benéficos en pacientes con fibromialgia,
sobre todo en el suefio y el dolor (Okifuji y Turk, 2003). Este medicamento es
estructuralmente similar a los antidepresivos triciclicos (Tofferi y cols., 2004).

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y los esteroides no tienen
evidencia que respalde su uso, aunque son comunmente prescritos por la
mayorfa de los médicos, sobre todo en niveles primarios de atencién (Okifuji y
Turk, 2003). Su uso prolongado puede generar complicaciones
gastrointestinales, renales, cardiovasculares y, en algunos casos, cefaleas de
rebote, situaciones que pueden agravar los ya existentes sintomas de la
fibromialgia.
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Estudios recientes han demostrado que la pregabalina (anticonvulsivante
de tdltima generacién bastante utilizado en el manejo del dolor neuropaético)
tiene una adecuada utilidad, en dosis de hasta 450 mg diarios, para aliviar el
dolor, disminuir la fatiga y mejorar el trastorno del suefio (Crofford y cols.,
2005). Es uno de los dos tinicos medicamentos aprobados por la FDA para ser
usado en fibromialgia. Dentro de sus eventos adversos mads frecuentes se en-
cuentran mareo, incremento exagerado del sueflo, ganancia de peso y edema
periférico.

El bloqueo o infiltracién de puntos “gatillo” o desencadenantes con aminas
(lidocaina, bupivacaina) pueden mejorar el dolor de forma temporal, pero se
deben mirar con cautela estos resultados ya que existen informes que mues-
tran alta posibilidad de efecto placebo con estos procedimientos (Okifuji y
Turk, 2003).

Como se ha demostrado que existe un incremento en la sensibilidad de los
receptores NMDA centrales, se puede presentar una reduccion significativa
de los sintomas de fibromialgia al utilizar dosis bajas de ketamina, medica-
mento antagonista y no competitivo de los receptores mencionados. En estu-
dios experimentales con este medicamento y en esta patologia, también se ha
demostrado que se presenta supresién de la actividad en las neuronas
liberadoras de dopamina del sistema limbico (Wood, 2006).

De todas formas, los diferentes abordajes terapéuticos pueden ayudar a
mitigar el sufrimiento del paciente, pero definitivamente no hacen desapare-
cer los puntos “gatillo” o desencadenantes del dolor (Forbes y Chalmers, 2004).

Tratamiento no farmacolégico

Ejercicio. Es una de las estrategias, diferente a los medicamentos, més
socorridas incluso por los mismos pacientes (Dénmez y cols., 2005). Su princi-
pal beneficio va enfocado a activar los sistemas opioide endégeno y adrenérgico,
con los consiguientes beneficios en alivio del dolor (Staud y cols., 2005). Inclu-
so, en algunos estudios clinicos, el dolor es la tinica variable evaluada dentro
de los grupos experimentales que buscan conocer los beneficios del ejercicio
(Nichols y Glenn, 1994; Meiworm y cols., 2000).

El principal objetivo del ejercicio es mantener la funcién para poder rea-
lizar actividades diarias (Gowans y deHueck, 2004; Wennemer y cols., 2006).
Es definitivamente el ejercicio aerébico (bajo impacto e intensidad suficien-
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te) el que mayores beneficios le entrega al paciente con fibromialgia (Gowans
y cols., 2001; Bush y cols., 2002; Gowans y DeHueck, 2004; Staud y cols.,
2005). Siempre se debe realizar un plan a largo plazo y entablar una estrate-
gia de motivacién para que se cumpla (Angst y cols., 2006); dentro del plan
educativo, se debe informar de sus beneficios, de lo que se espera y de lo
que puede padecer, sobre todo al principio, para buscar que el paciente no
abandone (Mannekorpi, 2005).

Estrategias cognitivo-conductuales. La evidencia sugiere que estos tipos
de terapéuticas son efectivas en el tratamiento de los pacientes con fibromialgia
(Hadhazy y cols., 2000; Dadabhoy y Claw, 2006). Su principal objetivo es ayu-
dar a los pacientes a entender el efecto que los pensamientos, creencias y
expectativas tienen en sus sintomas (Forbes y Chalmers, 2004).

Educacién del paciente. La evidencia muestra que la educacién intensiva
del paciente con fibromialgia es un tratamiento bastante efectivo, sobre todo
cuando es usado de forma concomitante con otras modalidades terapéuticas
como la terapia cognitivo-conductual y el ejercicio (Cedraschi y cols., 2004).
Aunque una parte importante de la educacién del paciente se lleva a cabo de
manera informal durante la relacién médico-paciente, la eficacia de los pro-
gramas educativos organizados para el suministro de informacién facilita el
cambio de comportamiento y mejora los sintomas. Esto puede realizarse me-
diante conferencias, materiales escritos, discusiones en grupo y demostracio-
nes (Goldenberg y cols., 2004).

Terapias complementarias y alternativas

La efectividad de la acupuntura (Clarke, 2004; Assefi y cols., 2005) y la
retro-alimentacién han sido avaladas por varios estudios (Buckelew y cols.,
1998; Berman y cols., 2000; Rooks, 2007). Los niveles séricos de sustancia P y
de serotonina estan significativamente elevados luego de la acupuntura, sugi-
riendo de esta forma un posible mecanismo para aliviar el dolor (Crofford y
Appleton, 2001). Se viene trabajando con terapias de relajacién e hipnosis con
resultados alentadores (Castel y cols., 2007). Algunos informes hablan de la
estimulacién magnética transcraneal como una posible ayuda terapéutica
(Sampson y cols., 2006; Rooks, 2007).

Para otras modalidades de tratamiento como la quiropraxia, yoga, tai-chi,
masaje, magnetoterapia e inyeccién de puntos gatillo, no existe suficiente evi-
dencia que respalde su uso.
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CONCLUSIONES

La fibromialgia es un sindrome de etiologia desconocida e incurable por el
momento. Varios mecanismos que llevan a sensibilizacién central han sido
propuestos, pero es imposible determinar si éstos son la causa del problema o
son el resultado del dolor prolongado y la inactividad. Numerosos y muy di-
versos tratamientos se han propuesto pero con modestos beneficios. El éxito
terapéutico depende de la continuidad y la adherencia del paciente, el cual
debe reconocer que su enfermedad es crénica pero que puede ser controlable.
El tratamiento es individual, no existen protocolos fijos que beneficien a todos
los enfermos; eso si, el manejo interdisciplinario y multimodal es definitiva-
mente la mejor opcién para alivio de sintomas a largo plazo.
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CEFALEAS PRIMARIAS:
UN RETO DIAGNOSTICO EN LA MUJER

SERGIO FRANCISCO RAMIREZ GARCIA

INTRODUCCION

Son muchos los avances en la tltima década para el diagndstico clinico,
neuroimégenes y tratamiento de los diferentes tipos de dolor de cabeza. Entre
ellos, se resalta en 1988 la publicacién de la primera edicién de la Clasifica-
cién de la Sociedad Internacional de Cefaleas (SIC), (Headache Classification
Subcommittee of the International Headache Society: HIS, 1998) convirtiéndo-
se en un elemento esencial para el entendimiento de las cefaleas en la practi-
ca clinica, investigacién, fisiopatologia, asi como el desarrollo de nuevas
estrategias de tratamiento. Basado en los sintomas se hace una descripcién de
los diferentes dolores de cabeza y su etiologia. En la segunda edicién del 2004
(Tabla 1) se dividen las cefaleas en dos grandes grupos y subgrupos: primarias
(parte 1), y secundarias (partes 2 y 3), (IHS, 2004; Lipton y cols., 2004). Se
contintda con el mismo patrén, pero haciendo énfasis en la etiologia y descrip-
cién e inclusién de nuevos criterios de los dolores primarios, exclusién de
términos ambiguos que podrian confundir al clinico, de tal manera que se
clasifican aproximadamente 300 tipos de dolor de cabeza que son reproduci-
bles a cualquier nivel en la préctica clinica. Por lo tanto, los médicos genera-
les, especialistas y subespecialistas, que estén relacionados con el manejo del
dolor crénico y agudo, deben familiarizarse con esta tltima clasificacion, te-
niendo en cuenta que la mayor prevalencia de dolores de cabeza primarios
ocurre en la mujer (Takase, 2004).

La cefalea en salvas, cefalea diaria persistente de novo y crénica, y algu-
nas clasificadas como otras cefaleas primarias, son mds prevalentes en los
hombres. La migrafia, la cefalea de tipo tensién, la hemicrdanea paroxistica, la
hemicrénea continua, la cefalea relacionada con el ejercicio, la cefalea hipnica,
la cefalea en trueno y la cefalea numular son muy frecuentes en la mujer
(Anthony y cols., 1998).
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Tabla 1. Clasificacién de los dolores de cabeza del 2004 (HIS)

Cefaleas primarias

Parte 1
1. Migrafia
2. Cefalea Tipo Tensién
3. Salvas y otras cefaleas trigémino-autonémicas
4. Otras cefaleas primarias:
Cefaleas relacionadas con el ejercicio
Hemicrédnea continua
Cefalea hipnica
Cefalea en trueno
Cefalea diaria persistente de novo
Cefaleas secundarias

Parte 2

5. Postraumatica

6. Cefalea vascular

7. Cefaleas relacionadas con otras patologias intracraneanas
Anormalidades de la presién intracraneal
Neoplasia
Hidrocefalia

8. Cefalea relacionada con Substancias

9. Cefalea relacionada con infecciones del sistema nervioso central
(SNC)

10. Cefaleas relacionadas con la homeostasis
Hipoxia
Hormonales

11. Cefaleas cervicogénicas y relacionadas con ojos, nariz, lengua,
dientes o articulacién temporo-mandibular

12. Cefaleas de origen psiquidtrico

Neuralgia cranial

Parte 3

Dolor facial primario y central

Otras cefaleas

13. Neuralgia y neuropatias dolorosas
14. Otras cefaleas no clasificadas

Situaciones inherentes a la fisiologia normal de las mujeres, como las hor-
monas ovdricas, y particularmente los esteroides, tienen gran influencia en el
desarrollo de los episodios migrafiosos, siendo muy clara la relacién con la
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menarquia, menstruacién, embarazo, puerperio, lactancia, menopausia, in-
gestién de anovulatorios orales y reemplazo hormonal, especialmente en mu-
jeres con migrafia. Hay menos evidencia sobre la influencia hormonal, y no
parece que juegue un papel tan importante en otros dolores de cabeza prima-
rios como la cefalea de tipo tensién, en salvas, hemicrdnea paroxistica, hemi-
cranea continua y cefalea hipnica. Hay clara influencia con diferentes entidades
hormonales y la presencia de hipertensién endocraneal idiopética (Silberstein
y cols., 2005).

Las cefaleas vasculares son frecuentes en mujeres jévenes con ingesta de
anovulatorios o reemplazo hormonal, fumadoras, o en menopdusicas con mi-
grafia con aura y foramen oval permeable, as{ mismo cuando el dolor se aso-
cia con factores de riesgo vasculares como dislipidemia, hipertensién,
anticuerpos antifosfolipidos, en el desarrollo de enfermedad cerebrovascular
e infarto migrafioso (Cujec y cols., 1998; Azarbal y cols., 2005).

En este capitulo se describirdn las caracteristicas clinicas, diagndstico y
tratamiento de las principales cefaleas primarias en la mujer. Teniendo en
cuenta que la mayor evidencia encontrada en la literatura médica se encuen-
tra en relacién con la migrafia.

CEFALEAS PRIMARIAS EN LA MUJER

Cualquier dolor de cabeza con caracteristicas primarias puede confun-
dirse con las secundarias; por lo tanto, cuando el clinico se enfrente a un
dolor de cabeza, siempre debe descartar causas secundarias, basado en los
signos alarma conocidos (Tabla 2). Segin las caracteristicas de la historia
clinica, factores desencadenantes y de riesgo asociados, examen fisico, y el
soporte con paraclinicos, se podrdan demostrar causas de cefaleas secunda-
rias (Tabla 3) (Figura 1).

Migrafia y mujer

Los estudios epidemiolégicos muestran que la prevalencia de la migrafia
se encuentra entre el 15 y el 17% de las mujeres, y 3 y 6% de los hombres. La
incidencia de cefalalgia crénica diaria es del 3%, siendo mds frecuente en las
mujeres, con mayor incidencia y prevalencia entre la tercera y cuarta décadas
de la vida, y hasta el 66% asociada a abuso de analgésicos. Tiene un costo
estimado en los Estados Unidos de 1,4 billones de délares/afio. Solo el 1% de
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Tabla 2. Signos alarma en dolor de cabeza y conducta dependiendo de la
situacién clinica

Signo alarma Clinica Diagnéstico Métodos Sensibilid ad
clinico diagnésticos es pecificid ad
*Cefalea después de los 50 *Dolor temporal de novo, continua,  *Acrotismo arteria *VSG 45%-32%
afios intermitente *Polomialgia temporal superficial *Biopsia arterial 32%-85%
Reumatica *Trombosis fundoscopia ~ *TAC
*Claudicacion mandibular *Arteritis de células
*Ceguera gigantes
*Cefalea subita, centinela o *Signos meningeos *Hem orr agia *TAC 85%-97%
en trueno *Fiebre Subar acnoidea *Puncién lumbar 83%-81%
*Apoplejia pituitaria *Arteriografia
*Ofatamoparesia

*Henianopsia bitemp aral
*Signos cerebelos os

*Hemorr agia Cerebelosa

90%-93%

*Cefalea que aumenta en
frecuenciay severidad

*Cefalea de novocon VIH+

*Uso de vasodilatadores
*Cambios mentales con
focali zacién

*Crisis epilé pticas denovo con osin

signos de focalizacion

*Sindrome

constitucional

*HTA-ICC

*Hematoma subdural

*Neoplasia primaria o

secundaria

*Meningitis cronica

*Niveles de droga

*TAC
*RMC

*Marcadores tumorales
*Biopsia

75%-92%

25%-32%

linfoadenopatia *Abceso cerebral
*Cambios mentales con *Leucoencefalopatia *TAC *45%-38 %
focalizacion multifocal progresiva *RMC *60%-75%
*Meningismo *Puncién lumbar *35%-80%
*Biopsia *30%-77%
*HIV en LCR *95%-98%
*PCR gérmenes op ortunistas
*Cefalea de novo y cancer *Sindrome constitucional *TAC *18%-23%
linfoadenopatia *RMC *16-36%
*Cambios mentales con osin * Carcinomatosis *TAC *45%-80%
focalizacion maltiples meningea *RMC *36-90%
*Meningismo *Marcadores Tumarales *26%-77%
*Puncién lumbar seriada semanal
*Biopsia *25%-66%
*TAC
*RMC > 90%
*80%
*Metastasis cerebral *>90%
*Cefalea con signos *Fiebre *TAC *10 %-20%
sistémicos toxicos *Signos meningeos *RMN *20%-30%

*Convulsiones (> dos signos)
*S. con fusional

*Men ingoencefal itis
bacteriana nocomplicada
o viral

* Puncién lumbar

90%-60%

*PCR para gérmenes especificos
>95%
*Pruebas de inmunol 6gicas- Ac

* Artralgi as- mialgias
*Serosistis *Colagenosis Anti fosfol ipidos-comp lemento *>90%-70% a

*Cefalea y signos focales
con factores de riesgo

*Cefalea y papiledema

*Cafalea y trauma

*Eritema cutdneo

*Neuropat ia

*Afasia, hemiparesia,

heminatencién, signos piramidales

*Déficit cognoscitivos

*Cambios mentales
*Convulsiones

*Signos focales

*Vémito

*Diplopia (paresia VI par)

*Alteracion de conciencia
*Cambios mentales
*Signos de focalizacion
*HTE

*Neuropatias axonales o

desmiel inizantes

*Sepsis
*ECV
*MAV o aneurisma

*Neoplasia primaria o

secundaria
*HTE

*Meningitis crénica o

carcinomatosa

*Hem orragia
intracraneana
*Hematoma subdural
*Hematoma epidural
*Cefalea postraumatica

*Neuroconducciones,

electromiograf, latencias tardias

(onda F —reflejoH)
*Hem ocultivos

*TAC
*RMN
*Anteriografia

*TAC

*RMN

*Puncién lumbar
*Marcadores tumorales
*Serologia infecciosa

*TAC
*RMN
*Rx columna cervical

80%

70%-20%

>95%

* 70%- 80%
*90%-78%
*75%-87%

20%-95%

80% a 95%-

>95%
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Tabla 3. Tipos de cefalea, signos alarma, caracteristicas clinicas,
patologia y exdmenes paraclinicos usados para el diagndstico
etiolégico de las cefaleas secundarias

- Signos alarma en dolor de cabeza

- Cefalea de novo

- Cefalea que no responde a tratamiento médico

- Cefalea que aumenta en intensidad y frecuencia

- Cambios de patrén de dolor de cabeza en pacientes con diagndsti-
co de dolor primario definido

- Cefalea en paciente mayor de 50 afios

- Cefalea en presencia de examen neurolégico anormal con presen-
cia o ausencia de factores de riesgo

- Cefalea y fiebre
- Cefalea sibita centinela o en trueno

- Cefalea con sospecha o presencia de Virus de Inmunodeficiencia
Humana (VIH)

- Cefalea con sospecha o presencia de cdncer
- Cefalea con presencia de sintomas o signos sistémicos

- Cefalea y fiebre

- Cefalea e hipertension arterial

los pacientes con dolor de cabeza consultan a la sala de urgencias (Goadsby,
2007). En nuestro medio hay pocos estudios epidemiolégicos sobre el tema,
pero se estima la prevalencia de la migrafia entre el 10,6% y el 16%.

En el Hospital Universitario Clinica San Rafael (HUCSR) se realizaron
105.000 consultas en la sala de Urgencias en 1996. El dolor de cabeza se pre-
senté en 2.287 casos (2,18%), siendo uno de los motivos de consulta més fre-
cuente. Los dolores de cabeza primarios fueron 1.233 (54%) y los secundarios
1.054 (46%). El diagnéstico de migrafia se realizé en 799 casos (35%) y la
cefalea de tipo tensién (CTT) en 400 pacientes (17,5%). Los secundarios son
debidos a hemorragia intracerebral (HIC) 53 (2,3%), hemorragia subaracnoidea
(HSA) 30 (1,3%), enfermedad cerebrovascular isquémica 214 (9,4%), meningi-
tis 37 (1,6%), abscesos cerebrales 20 (0,9%), trauma 210 (9,2%), tumores 45
(2%), sinusitis 152 (6,7%), otitis 193 (8,4%), hipertensién arterial 60 (2,6%) y
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico de las cefaleas primarias y secundarias (Medina MI,
Ramirez SF).

sin diagndstico especifico 43(1,9%). Las mujeres en este grupo representaron
el 72% (Ramirez y cols., 2000) (Tabla 4).

Asi mismo, en 1997 se evaluaron 3.401 pacientes por consulta externa en
el servicio de neurologia, de los cuales 848 (24,93%) consultaron por cefalea
primaria, constituyéndose en un importante motivo de consulta ambulatoria.
La migrafia es el 18,14% (617), seguida de la CTT en 4,88% (162), cefalalgia
crénica diaria 1,47% (50) y menos del 1% la cefalea en salvas. La migrafia con
aura se presentd en 255 pacientes (8,2%) y sin aura en 362 (11,66%). Las
mujeres representaron el 75% de esta serie (Ramirez y Urrea, 1999). (Tabla 5).

Clasificacién de la migrafia

La SIC clasifica la migrafia en dos grandes grupos: migrafia con aura (MCA)
y migrafia sin aura (MSA) (Tabla 6), segin criterios reconocidos (Tabla 7) (HIS,
2004).
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Tabla 4. Se muestra la distribucion de los diferentes tipos de dolor
de cabeza que acudieron al servicio de Urgencias del Hospital
Universitario Clinica San Rafael en 1996

Patologia NUmero de pacientes Porcentaje
105.000
Cefalea 2.287 2,18
Cefalea primaria 1.233 54
Migra fia 799 35
Cefalea tipotension 400 175
Salvas (cluster) 31 4,1
Cefalea secundaria 1.054 46
ECV isquémica 241 9,4
TCE 210 9,2
Otitis 193 8,4
Sinusitis 152 6,7
Hipertension arterial 60 2,6
Tumores 45 2
Inespecifica 43 1,9
Meningitis 37 1,6
Hemorragia subaracnoidea 30 1,3
Absceso cerebral 20 0,9

Tabla 5. Muestra la frecuencia y distribucion del dolor de cabeza en la
consulta externa del Servicio de Neurologia en el Hospital Universitario
Clinica San Rafael en 1997

. Numero de pacientes con Porcentaje
Tipo de cefalea .
Cefalea — Porcentaje

Total de consultas: 3401 848-100% 24,93
Migra fa 617-72,75% 18,14
Migrafia con aura 255-30,07% 7,49
Migrafa sin aura 362-42,68% 10,64
Cefalea tipotensién 166-19,57% 4,83
Cefalalgia crénica diaria 50-5,89% 1,47
Cluster 15-1,76% 0,44

Fenomenologia clinica en la migrafia

La migrafa es una enfermedad hereditaria heterogénea (Stewart y cols.,
1994), autondémica dominante de penetrancia variable con polimorfismo
multifactorial genético, por lo cual tiene muchas formas de expresidn fenotipica
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Tabla 6. Criterios diagnésticos de la SIC del 2004 en la Migraiia
sin Aura (MSA).

Criterios diagnésticos
Al menos 5 ataques que tengan los criterios B y D.

La cefalea dura entre 4 y 72 horas y menos de 15 dias por mes (no
tratada o insuficientemente tratada). Nifios de 1 a 72 horas y al
menos 2 horas.

La cefalea tiene dos de las siguientes caracteristicas:

- Localizacién unilateral.

- Caracteristicas pulsitiles.

- Intensidad moderada a severa.

- Se aumenta con la actividad fisica de rutina
(caminar o subir escaleras).

Durante la cefalea al menos una de las siguientes caracteristicas:
- Ndusea y/o vomito.
- Fotofobia o fotofobia.

Este cuadro no es atribuible a otras patologias. Hay que descartar los numerales
5 al 12 de la Tabla 1.

(Stewart y cols., 1997). Los cromosomas relacionados son el s19p3, 1q, y el
neurovascular 3p21. Una variante rara de la MCA es la migrafia hemipléjica
familiar tipo 1 (MHF 1) cuya mutacién se ha identificado en la subunidad 4-1A
de los canales de Ca++ dependientes de voltaje P/Q. El gen ATP1A2 se en-
cuentra situado en el cromosoma 1q23 y codifica la subunidad 42 de la bomba
de Na*/K*, cuyo locus ha sido designado como MHF tipo 2 (MHF2) (Dichgans,
2005).

Recientemente se codificé el gen localizado en el cromosoma 2924, de un
canal neuronal de sodio dependiente de voltaje, en tres familias con FHM,
denominada como MHF tipo 3 (MHF3) (Haan, 2005) (Figura 2).

La migrafia con aura tiene presentacién variada, inicidndose con una fase
prodrémica, acompafiada de sintomas como ansiedad, irritabilidad, insom-
nio, hipersomnia, depresién, hiperfagia, y sensacién de aumento de peso con
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Tabla 7. Criterios diagnésticos de la SIC del 2004
en la migrafia con aura.

Criterios diagnésticos
Al menos dos episodios que cumplan totalmente los criterios de B.

Aura con algunas de las siguientes caracteristicas, excepto la debi-

lidad motora:

- Sintomas visuales positivos totalmente reversibles como
fosfenos, miodisopsias, o negativos como pérdida de vision.

- Sintomas sensoriales totalmente reversibles positivos como
parestesias, disestesia no negativos como hipoestesia o ador-
mecimiento.

- Sintomas de disturbio del lenguaje totalmente reversibles como
disfasia o afasia.

Al menos dos de los siguientes:
Cefalea
- Criterios totales de migrafia sin aura en el punto B y D en
los cuales la MSA siga o comience en los siguientes 60 mi-
nutos al aura.
- Cuando no estdn todos los criterios de B y D de la MSA, en
los cuales la MSA siga o comience en los siguientes 60 mi-
nutos al aura.
- Estos no ocurran durante el aura.

No pueda ser atribuido a otras patologias de los numerales 5 al 12 (Tabla 1).

retencién de liquidos, visién borrosa, fatiga, astenia, adinamia, hiperactividad,
bradipsiquia, hipoprosexia, ndusea, diarrea o estrefiimiento entre otros; segui-
da de una fase de aura, que es un sintoma neurolégico, siempre reversible,
que puede aparecer antes o durante el episodio de dolor, y que dura entre 4 y
60 minutos, para desaparecer totalmente. La presencia de aura de mas de una
hora se define como migrafia con aura prolongada, la cual debe estudiarse
para descartar isquemia cerebral transitoria, y se ha asociado hasta en el 18%
a la presencia de anticuerpos antifosfolipidos. El sintoma “visién borrosa” no
se considera aura (Sdnchez del Rio y Reuter, 2004).

Sintomas y signos como vértigo, diplopia, oscilopsia, alteracién de la con-
ciencia con parestesias peribucales y proximales de los miembros superiores
con o sin paresia de las extremidades, hacen el diagnéstico de migrafia con
aura de tipo basilar. La terminologia para el aura, incluida por la SIC, es MCA
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Figura 2. Alteraciones cromos6micas de la migraiia.

tipica con cefalea, MCA con cefalea no migrafiosa, MCA sin cefalea (Silberstein,
2005). El dolor, en més de la mitad de los pacientes, es pulsétil, hemicraneano,
bilateral o generalizado, moderado a severo, generalmente fronto-temporal,
oculo-fronto-temporal, o retrocular, irradidndose a la regién temporal, parietal,
occipital, al cuello y a la extremidad superior. La cefalea aumenta con la acti-
vidad fisica comin como caminar o subir escaleras, y mejora con el reposo y
el suefio, presentdndose a cualquier hora; incluso puede despertar al paciente
en las noches, como sucede con el sindrome de hipertensién endocraneana
primario o secundario, cefalea en salvas y la cefalea hipnica. La duracién es

de 4 a 24 horas, pero puede extenderse hasta 72 horas. Si el dolor persiste, se
define como estado migrafioso (Olesen, 1978).

En la migrafa sin aura, no hay signos o sintomas focales; la fase prodrémica
es muy frecuente, asi como la ndusea, fotofobia, y fonofobia.

Dentro de los factores precipitantes se observan, entre el 49 y el 90% de las
mujeres, el estrés, privacion de suefio, ayuno, dietas ricas en soya, embutidos,
chocolate, consumo de vino rojo y cerveza, quesos fermentados, frutas citri-
cas, grasas, colorantes, menstruacién, estimulos sensoriales, anovulatorios y
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quimicos arométicos, los cuales deben ser identificados de manera particular
en cada caso (Giffin y cols., 2003).

El tratamiento de la migrafia estard dirigido a los ataques agudos, y a dis-
minuir la frecuencia e intensidad de los nuevos eventos, de tal manera que
mejore la calidad de vida del paciente (Ayata, 2006). (Tabla 8).

Migraiia menstrual

El término migrafia menstrual (MM) se refiere a ataques de MSA o MCA
que ocurren durante el intervalo comprendido entre los dos dias antes y tres
dfas después del comienzo del flujo menstrual. Lo mismo se aplica al dia 0 de
la ovulacién. La migrafla menstrual pura es el término que se atribuye a la
mujer que desarrolla ataques de migraina durante la época de la menstrua-
ci6n, y no en otros periodos del mes. Hay una clara correlacién entre la men-
struacién y los ataques de migrafia hasta en el 60% de los casos, en comparacién
con otros tipos de dolores de cabeza. El mayor riesgo de desarrollar los ata-
ques se presenta en el dfa 0 y 1 (Silberstein y cols., 2005).

El tratamiento abortivo de la migrafia menstrual no difiere del tratamiento
convencional de la MSA o MCA. El efecto de los anti-inflamatorios no
esteroideos (AINES) estd demostrado, pero pueden usarse triptanes, derivados
de la ergotamina u opioides. El tratamiento profildctico corto con AINES,
triptanes, inhibidores de la recaptacién de la serotonina (IRS), bloqueadores
de los canales del calcio (BCC) y los suplementos de magnesio (Mg) tiene
buena efectividad por tres ciclos menstruales consecutivos. Con evidencia de
tipo A, se ha demostrado como el naratriptdn, en dosis de 1 a 2,5 mg/dia, dos
dias antes y cinco dias consecutivos al flujo menstrual, es efectivo (Silberstein
y cols., 2008).

Un reciente estudio demostré que 2,5 mg, dos veces al dia, de frovatriptan
por seis dias, tiene una ganancia terapéutica del 23% comparado con el placebo.
Otra estrategia utilizada es aumentar las dosis durante este periodo del medi-
camento profildctico que se ha elegido para ataques que no se presentan du-
rante este ciclo, o la combinacién de ambas terapias en ataques de MSA o
MCA relacionados con la menstruacién y que no responden a tratamiento
(Goadsby, 2008).

Cuando estas estrategias no son efectivas pueden usarse los parches de
estrégenos, estrégenos en gel o el reemplazo hormonal oral; sin embargo, no
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existe evidencia suficiente que respalde esta conducta. Un reciente estudio
con recomendacién de tipo A, demostré la efectividad del gel a dosis de 1,5
mg, dos dias antes y cinco consecutivos después de iniciada la menstruacién
(Goadsby, 2008).

Otros medicamentos que se han usado en pacientes refractarias a trata-
miento incluyen la bromocriptina, el tamoxifeno, el danazol y la hormona
liberadora de la hormona del crecimiento (HLHC), adicionando o no estrégenos.
El beneficio a largo plazo del reemplazo hormonal no ha sido demostrado
(Silberstein y cols., 2008).

Anticoncepcion relacionada con migrafia

El uso tradicional de la combinacién de estrégenos y progestdgenos como
anticoncepcién ha sido relacionado, en el 28% de las mujeres, con el desarro-
llo de MSA o MCA. Igualmente, a la presencia de varios sintomas neurolégicos,
entre ellos vértigo o sintomas sensoriales transitorios, los cuales han llevado a
constituirse en contraindicacién relativa en la utilizacién de estos medica-
mentos. Ademds, ha aumentado el riesgo de enfermedad cerebrovascular (ECV),
particularmente en pacientes con MCA, efecto que se potencializa con facto-
res de riesgo como el tabaquismo y la HTA, especialmente a dosis mayores de
20 mcg de estrégenos.

La mayoria de las revisiones no son sistemadticas y al evaluar estudios
prospectivos controlados, no se encuentra soporte suficiente que obligue a la
suspensién del uso de anovulatorios, o a contraindicar su prescripcién. Sin
embargo, es claro que pueden ser factor de riesgo para ECV isquémica, trom-
bosis venosa central o ruptura de aneurismas, por lo cual hay que valorar el
riesgo-beneficio de cada paciente individualmente (Silberstein, 2000).

Tratamiento de la migrafia

Los objetivos del tratamiento son (Goadsby, 2007; Goadsby, 2008):

e Reducir el niimero, la frecuencia, severidad y duracién de los ataques.
e Suspender el escalonamiento analgésico.

* Prevenir los ataques.

e Reducir la discapacidad o incapacidad.

e Retornar rdpidamente el paciente a su vida cotidiana.

* Mejorar la calidad de vida.
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e Suspender el abuso de analgésicos.
¢ Educar al paciente.

Para elegir el formaco en el tratamiento abortivo, es importante determinar
la intensidad de dolor, el tiempo del pico méximo de intensidad, la eficacia de
los medicamentos utilizados en eventos anteriores, la comorbilidad, los efec-
tos colaterales, el uso de agentes especificos para la migrafia, la presencia o
ausencia de embarazo, la via de administracién, el sintoma de mayor impac-
to, el abuso de analgésicos y el registro del diario de dolor (Ramirez y Urrea,
1999; Ramirez y cols., 2000).

Para efectos précticos, las cefaleas las clasificamos de la siguiente manera
(Ramirez y Urrea, 1999) (Tabla 8):

e Leves.

e Moderadas.

e Severas.

e Extremadamente severas.

Las leves no interfieren con la vida diaria, no necesariamente requieren
tratamiento farmacolégico y pueden ser autolimitadas. En este tipo de dolor
de cabeza es efectivo el acido acetilsalicilico (ASA) 900 a 1000 mg u otros
AINES. En pacientes con intolerancia gédstrica, alérgicas, embarazo o que no
toleran el ASA o AINES, puede utilizarse el acetaminofén (1000 mg por dosis).
Los medicamentos compuestos con base en isomethepteno, dicloralfenazona
que llevan cafeina son eficaces, pero producen frecuente rebote y se asocian a
cefalea por abuso de analgésicos.

Las moderadas interfieren con la vida diaria, pero el paciente puede
continuar realizando sus actividades y también pueden ser autolimitadas.
Responden de manera efectiva con ASA, AINES o compuestos que contienen
isomethepteno, dicloralfenazona, dipirona y cafeina, a dosis de 40 gotas o una
tableta, repitiendo la dosis segiin el dolor en la siguiente hora, sin pasar de dos
dosis al dia, y dos veces por semana, para evitar la cefalalgia crénica diaria
(migrafia crénica) por abuso de analgésicos.

También tienen buena efectividad los derivados del ergot, compuestos que
pueden aumentar la ndusea y el vémito, y suelen producir hipertension, taquicardia,
acrocianosis. El acetaminofén 500 mg combinado con codeina 30 mg puede utili-
zarse a dosis de dos o tres tabletas al dia, sin pasar de 16 tabletas al mes.
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Tabla 8. Coomorbilidad de la migrafia

Cardiovascular
Hipertension Arterial

Enfermedad cardiaca
Prolapso de vélvula mitral
Enfermedad coronaria
Arritmia cardiaca
Foramen oval permeable

Enfermedad neurolégica
Enfermedad cerebrovascular
Epilepsia
Esclerosis multiple

Enfermedades inmunolégicas
Rinitis
Sinusitis
Asma
Lupus eritematoso sistémico
Sindrome anticuerpos antifosfolipidos

Gastrointestinal
Colon irritable
Colitis
Ulcera péptica

Siquiatricas
Desérdenes del afecto
Depresion
Ansiedad
Enfermedad bipolar
Depresién mayor
Pénico

El sumatriptdn u otros triptanos como el naratriptan y zolmitriptan suelen
tener gran efectividad en el manejo agudo de la migrafia y son el medicamen-
to de primera linea en el ataque agudo (Tabla 9).

Los ataques severos interfieren con la vida diaria del paciente, inte-
rrumpiendo sus actividades bdsicas cotidianas y eventualmente requieren
hospitalizacion. Los medicamentos recomendados en este tipo de dolor es
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Tabla 9. Triptanes usados en la practica clinica
Perfil / Tma Vida " ‘o EfectosNC Efectostérax ~ Gananciaterapéutica .
Triptan x(h) | media(ny Viaexorecion (%) %) alas2horas(%)® Recurrencia (%)
6mg SC 51 6mg SC 34-38
Sumatriptan 2-3 2 MAO 1,7-63 45 20 mg SN 28-5%5 20 mg SN 3234
50 mg Or 29-36 50 mg Or 32
25mgOr 34 25mgOr 2237
it 152 3 CYP450/MAO 9,9115 1-6 5mgor 37 5mg Or 32
Zolmitriptan 55N 40 5mg SN 26
P R y . 10 mg Or 27-40 10 mg Or 30-47
Rizatriptan 1-15 2 MAO 6,194 153 10mg OrD 1846 10 mg O ND
’ R E 40 mg Or 2-41 40 mg Or 19-23
Eletriptan 1-15 4 CYP3A4 2,614,6 47 80/mg Or %0-53 0 mgor
. 12,5mg Or 12,5myOr
Almotriptan 152 3 CYP450/MAO 15 %2 8.2
Naratriptan 2-3 6 Renal/CY P450 1,9 25mg Or 22 17-28
Frovatriptan 2-3 26 Renal 6,0 2,5mg Or 16-19 7-25

Tomado y modificado de Rapoport, Volcy y colaboradores

a: representa valor de media.

b: definido como la diferencia en respuesta de cefalea a las 2 horas post-administracion entre placebo
y medicacién activa.

SNC: Sistema Nervioso Central; Tmax: pico de maxima accion; Or: oral; OrD: oral dispersable; SN:
spray nasal.

el sumatriptan en dosis de 50 a 100 mg, dosis Unica por via oral o0 6 mg por
via subcutanea o intranasal, repitiendo una dosis en 24 horas. La dosis maxi-
ma es de 300 mg/dia o dos ampollas subcutaneas o dos dosis intranasales.
Con este medicamento se pueden presentar efectos colaterales transitorios
como parestesias en el sitio de la inyeccion, opresién en el cuello y
precordialgia. A pesar de que tiene una muy buena efectividad, su recidiva
24 a 72 horas después de la aplicacidon puede ser hasta del 40%; por lo tanto
es necesario el uso de rescate con analgésicos. Los antiinflamatorios no
esteroideos, como el diclofenaco o el ketoprofeno, pueden ser efectivos con
una dosis Unica.

Si con las medidas anteriores no hay respuesta se puede utilizar haloperidol,
tramadol u opioides fuertes.

Todos los medicamentos deben ser utilizados con antieméticos, sobre todo
si el paciente tiene ndusea severa y vomito. En revision reciente se ha demos-
trado que la metoclopramida aplicada como monoterapia tiene efecto abortivo
en migrafa aguda.

Los ataques extremadamente severos y el estado migrafioso interfieren
con la vida diaria del paciente, usualmente requieren hospitalizaciéon y no
responden a la terapia con analgésicos y anti-inflamatorios comunes. Se
define estado migrafioso como el dolor que dura mas de 72 horas con inter-
valos libres de 4 horas. La alternativa més utilizada es la dihidroergotamina

229
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Tabla 10. Tratamiento agudo de la migrafia basada en evidencia
y por etapas en pacientes con dolores severos
o extremadamente severos.

1.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS POR ETAPAS

Primera etapa: cefalea severa o extremadamente severa con o sin vémito
Iniciar:
1.1. BOLO SOLUCION SALINA 300 cc CHORRO
1.2. DICLOFENACO o KETOPROFENO + METOCLOPRAMIDA IV
Espere 45 minutos
Mejoria = salida
Evidencia II - Recomendacién B

Segunda etapa: respuesta clinica negativa, no responde
2.1 SUMATRIPTAN SPRAY NASAL O SUMATRIPTAN SUBCUTANEO

Evidencia I - Recomendacion A

2.2 ZOLMITRIPTAN 2 mgr VO CADA TRES HORAS en dos dosis

Evidencia I - Recomendacion A

FREAR Contraindicaciones de los Triptanes: enfermedad coronaria, enfer-
medad arterial periférica, diabetes, intolerancia al ejercicio, disli pidemia,
enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Raynaud, vasculitis, mi-
irana con aura prolongada, mfarto migrarioso, migraria basilar, migraria

emipléjica.

Evidencia I - Recomendacion A

Espere 1 hora

Mejoria = salida

Tercera etapa: no hay mejoria

3.11 DIPIRONA IV = 2,5 cc DILUIDA - VIGILANCIA ESTRICTA

Espere 45 minutos

Mejoria = salida

No mejoria

No hay respuesta.

5.1. HALOPERIDOL 0,1 mga 0,2 mgIV CADA 20 MINUTOS O CADA 8 HORAS (no
usar en luxacién tempomaxilar)

Espere 45 minutos

Mejoria = salida

No mejoria

Evidencia III - Recomendacién C

No hay respuesta: REPITA EL BOLO O HALOPIDOL Y DICLOFENACO O
DIPIRONA O INICE 32 mg DEXAMETASONA O KETOROLACO 15 A 30 mg IV
Espere 30 minutos

Mejoria = salida

No mejoria

Evidencia III - Recomendacién C

No hay respuesta.

6.1 ACIDO VALPROICO IV 1 gr EN 20 MINUTOS

6.2 OPIACEO TIPO MEPERIDINA IV 50 mgr O TRAMADOL 50 A 100 mg IV O 1 mg
DE BUTORFANOL (REQUIERE MONITOREO RESPIRATORIO)

Evidencia II, Il - Recomendacién A, B, C

Espere 30 minutos
Mejoria = salida
No mejoria

CONTINUE HALOPIDOL 0,1 A 0,2 mg IV CADA 8 HORAS
Evidencia III - Recomendacién C
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0,3 mg en combinacién de 5 mg de metoclopramida intravenosa lenta. Los
opioides se usan si el paciente no responde a las medidas descritas. Nuevos
estudios han demostrado buena efectividad con el valproato intravenoso y el
propofol. El grupo de los triptanes, en ausencia de contraindicaciones, tiene
un buen resultado (Goslin y cols., 1999; Gray y cols., 1999; Frishberg y cols.,
2000).

Los medicamentos utilizados para los ataques agudos de dolor de cabeza
no deben ser utilizados mds de ocho veces al mes, pues con mayor frecuencia
podrian inducir a cefalalgia crénica diaria (migrafia complicada con abuso de
analgésicos) y, ademds, pueden causar efectos colaterales o t6xicos como gas-
tritis, tlcera géstrica y necrosis tubular aguda (Sanin y Ramirez, 1997; Ramirez
y Urrea, 1999).

Indicaciones de la terapia profilactica o preventiva en migrafa

La farmacoterapia profildctica de la migrafia debe ser considerada una
vez realizado el diagnéstico correcto en una o mds de las siguientes circuns-
tancias (Ramadan, 2000):

¢ (Cuando la frecuencia de los ataques de migrafia sea mayor de dos
veces al mes o una vez por semana.

e Ataques agudos que requieran tratamiento abortivo mds de dos veces
por semana.

e Episodios aislados de migrafia que produzcan incapacidad o sean muy
prolongados.

e Migrana recurrente que intervenga en la calidad de vida.

¢ No haya respuesta al tratamiento abortivo durante al ataque agudo.

¢ Estado migrafioso.

¢ Infarto migrafoso.

e Migrafa basilar.

e Migrafla hemipléjica.

e Migrafla con aura prolongada.

e Episodios predecibles:
- Menstruales.
- Durante la noche.
- Durante el ejercicio.
- Epoca determinada.
- Coito.
- Alturas.
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Debe optarse por la monoterapia en lo posible. No hay evidencia de que el
uso de més de un profildctico tenga mayor efectividad que la monoterapia y si
aumenta el riesgo de producir efectos colaterales. Durante el seguimiento es
importante llevar el diario del dolor de cabeza para evaluar con objetividad el
resultado del tratamiento (Ramadan, 2000).

La terapia preventiva debe mantenerse por lo menos 6 a 8 meses, y si es
necesario podria ser continua. Debe suspenderse lentamente para evitar las
recidivas. Las razones por las cuales se debe mantener el tratamiento por estos
periodos son: 1) La accién terapéutica eficaz es tardia; 2) Ajustes de dosifica-
cién; 3) Tolerancia farmacolégica; 4) Disminucién de los efectos adversos de los
medicamentos; 5) Mejora el seguimiento temporal mediante el diario personal.

Todos los medicamentos profildcticos tienen el efecto de disminuir el ni-
mero de episodios migrafiosos en un 50%. Por lo tanto, el medicamento elegi-
do debe ser individualizado, evaluando el riesgo/beneficio para el enfermo en
cuanto a efectos indeseables, téxicos, eficacia clinica y cientifica comprobada
(Ramadan y cols., 2004) (Tabla 11).

Los beta-bloqueadores son medicamentos de primera linea en el tratamiento
profilactico de la migrafia. Su mecanismo de accién se desconoce; al parecer
tienen efecto adrenérgico y serotoninérgico, inhibiendo la liberacién de
norepinefrina a través de agonismo B1 que reduce la hiperactividad
catecolaminérgica. Adicionalmente, inhiben receptores de glutamato y po-
seen propiedades de estabilizador de membrana. El propranol ha sido el més
estudiado y con mayor evidencia clinica. La dosis varia entre 40 y 320 mg dia
dividido en dos tomas, comenzando con dosis bajas que se ajustan cada tres a
cuatro semanas. Estdn contraindicados en pacientes con bloqueo AV, asma,
diabetes, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad vascular periférica y
no deben prescribirse en pacientes que concomitantemente tengan depresién,
disfuncién eréctil o abuso de ergotamina. Los efectos indeseables son fatiga,
frialdad distal, vértigo, suefios vividos, alucinaciones, insomnio y disfuncién
eréctil (Frese, 2003; Volcy, 2005).

Los antiepilépticos son efectivos en la profilaxis de la migrafia. El valproato
es el primer antiepiléptico que demostré efectividad. Su efecto lo realiza sobre
los receptores gaba-érgicos, disminuyendo los niveles de aminodcidos
excitatorios, como el glutamato. La dosis diaria es de 750 a 1000 mg diarios.
Este farmaco aumenta el tono inhibitorio al incrementar los niveles y poten-
ciar los efectos post-sindpticos de GABA a través de la estimulacién de su
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Tabla 11. Demuestra la diferencia cuantitativa en efectividad clinica,
cientifica, asi como efectos adversos de los diferentes medicamentos
disponibles para el tratamiento farmacolégico profilactico de la migrafia

Medicament os Eftcz.ma ]?lﬁc 2,1C1a Efectos adversos
clinica cientifica
Betabloqueadores ++
e ++++  Debilidad, frialdad, depresion,
diabetes, bloqueos
Valproato ++
+++ +++ Temblor, alopecia, aumento de
peso, hepatotoxicidad
Naproxen ++ +++ ++
Gastritis, ulcera
Acido tolfendmico +++ +++ ++
Gastritis, ulcera
Amitritilina -+
++ ++ Sedacion, sequedad bucal,
obesidad, glaucoma
Flunarizina +H+
+++ ++++ Sedacidn, obesidad,
parkinsonismo, depresion
Verapamilo +
+ + Constipacion, bradicardia,
bloqueo
Metisergida ++++
-+ ++ Fibrosis, enf. cardiovascular
Pizotifen +H+
++ ++ Sedacion, obesidad
Dihidroergotamina ++
+ + Nausea, diarrea, vomito,
isquemia cardiaca

sintesis e inhibir su degradacién, aumenta la conductancia al potasio, bloquea
la cascada de inflamacién neurogénica a través de la estimulacién de recepto-
res GABA A, y disminuye la velocidad de disparo de neuronas serotoninérgicas.
Los efectos adversos mas frecuentes son ndusea, dispepsia, infecciones, alo-
pecia, temblor, astenia, somnolencia, obesidad y sangrados menores. En el
comienzo del tratamiento, la dosis debe aumentarse gradualmente con
monitoreo de la funcién hepética y recuento de plaquetas mensual. También
pueden producir toxicidad hepaética, pancreatitis y trombocitopenia, usual-
mente reversibles con la suspensién del tratamiento o disminucién de la dosis
(Ramadan y cols., 2004).
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En los tltimos diez afios ha surgido evidencia de respuesta clinica con
otros anticonvulsivantes como el gabapentino, tiagabina, lamotrigina, vigabatrin,
zonizamida, levetiracetam con buenos resultados, siendo el de mayor efectivi-
dad y evidencia clinica el topiramato. Estos medicamentos deben titularse, y
debe conocerse su farmacocinética y farmacodinamia antes de prescribirse
(Goslin y cols., 1999).

En cuanto a calcio-antagonistas, el tinico que ha demostrado eficacia clini-
ca es la flunarizina. Y dentro de los antidepresivos el que ha demostrado efica-
cia comprobada en el tratamiento profildctico de la migrafia es la amitriptilina,
siendo de gran utilidad en los pacientes con migrafia y cefalalgia de tipo ten-
sién. Otros antidepresivos como la fluoxetina, sertralina, trazadone, paroxetina,
venlafaxina, mirtazapina tienen muy buen efecto antidepresivo y profilactico,
pero los estudios que se encuentran muestran evidencia III con recomenda-
cién C (Tomkins, 2001).

La toxina botulinica inhibe la liberacién de acetilcolina y de
neurotransmisores como PRGC, glutamato y sustancia P desde terminaciones
trigeminales periféricas del cuello, a través de los cuales indirectamente se
logra la inhibicién del sistema trigémino vascular central. Es una buena posi-
bilidad en profilaxis (Volcy, 2005; Gupta, 2006).

Algunos estudios muestran efectividad con técnicas no farmacolégicas
como relajacién, retroalimentacién, ejercicio diario, siempre para pre-
venir la migrafia, y particularmente pueden ser de eleccién durante el
embarazo.

Cefalea: embarazo y puerperio

Durante el embarazo la cefalea mds frecuente también es la migraiia; sin
embargo, la aparicién de cefaleas de novo sugiere la presencia de lesiones
secundarias como la pre-eclampsia y la hipertensién gestacional.

La historia natural de la migrafia durante el embarazo es variada. La
mayoria de los autores coinciden en que los episodios de migrafia decrecen
con el transcurrir del embarazo; es decir, que durante el primer trimestre
aumentan, y disminuyen o desaparecen durante el tercer trimestre en un 18
a 86% de los casos. Durante el primer trimestre se presentan hasta en el
47%, y pueden estar libres de dolor en el tercer trimestre. Lo mismo ocurre
con la intensidad: las pacientes con MM mejoran durante el primer y tercer
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trimestre. En el puerperio la mayoria aumentan en frecuencia e intensidad,
especialmente durante el cuarto a sexto dia, durante todo el primer mes.
Algunos autores hacen diferencia entre MSA y MCA. Hay mejoria clinica
evidente en los pacientes en el 77% a 44%, respectivamente. Estos cambios
se han relacionado con el peso, picos de estrégenos, electrolitos y depresién.
La presentacién de MCA de novo es frecuente en personas jévenes entre el
1,3% y 18% con un promedio de 5,7%, mientras que la MSA es del 0%
(Bushnell, 2006).

En cuanto al tratamiento, es preferible no utilizar medicamentos; pero
debido a la frecuencia y deterioro en la calidad de vida, es necesario interve-
nir en pacientes con MCA o MSA que tengan dolores severos y extremada-
mente severos. Los medicamentos usados en el embarazo basados en los
pardmetros de la Academia Americana de Pediatria y la Administracién de
Drogas y Alimentos (FDA) de los Estados Unidos se muestran en la tabla 12
(Silberstein, 2006).

La cefalea de novo siempre debe considerarse como secundaria, y ésta,
durante el embarazo, es frecuentemente de origen traumaético y relaciona-
da con violencia doméstica. La enfermedad cerebrovascular isquémica, la
vasculitis y la trombosis venosa son la segunda causa de déficit neurolégico
focal durante el embarazo. La hemorragia intracerebral y subaracnoidea se
relacionan con factores de riesgo como la hipertensidn, el tabaquismo y el
uso de anovulatorios orales. La trombosis venosa debe sospecharse con
dolores agudos o subagudos durante el puerperio, con presencia de crisis
epilépticas, signos de focalizacién o de hipertensién endocraneal. La apo-
plejia pituitaria se sospecha con la presencia de cefalea subaguda,
oftalmoparesia y choque no hemorrdgico (Ashkenazi y Silberstein, 2006;
Bushnell, 2006).

Uno de los dolores secundarios frecuentes es la cefalea por hipotensién
secundaria a puncién raquidea durante el puerperio, cuya caracteristica
principal es su aparicién durante la bipedestacién o actividad fisica leve,
que mejora con el reposo y que puede acompaifiarse de vértigo, sudoracidn,
alteraciones de conciencia y signos de focalizacién. Las neuroimédgenes
son importantes para descartar compromiso meningeo y hematomas
subdurales bilaterales. El tratamiento es el reposo absoluto y analgésicos y
derivados de la ergotamina o cafeina a dosis altas. Si no hay mejoria, el uso
de parche hematico es efectivo del 75 al 100% de los casos en las primeras
24 a 48 horas.
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Tabla 12. Medicamentos en el tratamiento de la migrafa, clasificados con el

riesgo en su categoria durante embarazo y lactancia

Producto Categorialriesgo L actancia
Derivados ergotamina
Ergotamina X Contraindicado
Dihidroergotamina X Contraindicado
Metisergida X Precaucion
Triptanes
Sumatriptan C Precaucion
Naratriptan C Precaucion
Rizatriptan C Precaucion
Eletriptan C Precaucion
Almotriptan C Desconocido
Frovatriptar C Desconocido
Analgésicos simples
Asfirina C/D (3er trimestre) Precaucion
Acetaminof én B Compatible
Cafeine B Compatible
AINES
Ibuprofeno B/D (3er trimestre) Compatible
Ketorolaco C/D (3er trimestre) Precaucion
Indometacina B/D (3er trimestre) Compatible
Naproxeno B/D (3er trimestre) Compatible
Opiodes
Codeina C Compatible
Hidromorfona C Compatible
Hidrocodona C Compatible
Meperidina C Compatible
Metadona B Compatible
Morfina B Compatible
Propoxifenc C Compatible
Corticoides
Dexametasona C Compatible
Metil prednisolona B/C Compatible
Prednisona B Compatible
Triamcinolona C Compatible
Antieméticos
Clorpromazina C Concertado
Proclorperazina C Compatible
Prometazine C Desconocido
Droperidol C Desconaocido
Hal operidol C Concertado
Metoclopramida B Desconaocido
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Migrafia y menopausia

El periodo perimenopausico y la menopausia han sido clasicamente facto-
res desencadenantes de ataques de migrafia, atribuidos a los cambios progre-
sivos parciales o definitivos de los estrogenos y progestagenos; sin embargo,
otros cambios como la alimentacidn, la hidratacion, la privacion de suefio y el
sedentarismo han sido consistentes como disparadores de los ataques de mi-
grafa. Probablemente la “sensibilidad hormonal” sea la causa de la variabili-
dad de cada mujer en desarrollar o aumentar los dolores de cabeza durante la
menstruacién, perimenopausia o menopausia, lo mismo que el uso de

Tabla 13. Medicamentos profilacticos, riesgo y categoria,
en embarazo y lactancia

Grupo Riesgo fetal- L actacion
categoria
Antihipertensivos
Atenolol, D Caucion
Metroprolol C Compatible
Nadolol C Compatible
Propranolol C Compatible
Pindolol B Desconocido
Verapamilo C Compatible
Diltiazen C Compatible
Antidepresivos
Amitriptilina D Concertado
Nortriptilina D Concertado
Desimipramina C Concertado
Doxepina C Concertado
Fluoxetina B Precaucion
Paroxetina C Concertado
Sertalina B Concertado
Bupropion B Concertado
Anticonwvulsivantes
Gabapentir C Desconocido
Lamotrigina C No
recomendado

Topiramato C Desconocido
A. Vapraco D Compatible
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anovulatorios. Es importante también diferenciar la menopausia quirtrgica de
la natural; la menopausia inducida con ooforectomia e histerectomia presenta
migrafia en las dos terceras partes. Por otra parte, la ooforectomia quimica con
estrogenos ha sido considerada como tratamiento preventivo en la migrafia
refractaria. La conclusion final de los estudios es que los resultados son incon-
sistentes y podria producirse el efecto contrario (Anderson y cols., 2004;
Ashkenazi y Silberstein, 2006).

Cefalea de tipo tension

La cefalea de tipo tensién (CCT) es la segunda causa de dolor primario
en la mujer. A diferencia de la migrafia, su prevalencia en las mujeres es
parecida a la de los hombres con una relacién 4:5, siendo mads frecuente
entre los 30 y 39 afios, inicidndose entre los 25 y 30 aflos, con una duracién
de 10,3 a 19,9 afios. Afecta al 78% de la poblacidn, por lo cual se considera
el dolor de cabeza mads frecuente. En el estudio danés se demostré que el
59% con CTT presentaron cefalea al menos un dia al mes y el 37% la
presentaron varias veces al mes, con una prevalencia anual del 63% (hom-
bres 56%, mujeres 71%). E1 20% la puede presentar durante el embarazo y
en el 32% se acompafia de otro tipo de dolor primario (Solomon y Newman,
1998).

Debido a la alta prevalencia, el impacto socio-econémico de la CTT es
mayor que en cualquier dolor craneofacial, dado el alto costo médico, deterio-
ro en la calidad de vida, las alteraciones laborales, las incapacidades frecuen-
tes. La pérdida de trabajo por la CTT es de 820 dias por 1000 empleados,
mayor a la de la migrafia que es de 270 dfas por 1000 empleados. En Dinamar-
ca, la CTT crénica representd el 10% de las ausencias laborales (Stewart y
cols., 1994). Hay factores desencadenantes psicoldgicos, familiares y labora-
les. La CTT no se refiere a un dolor originado por estrés o factores emociona-
les, pero se asocia a depresion, ansiedad, trastorno obsesivo compulsivo y con
trastornos de la personalidad. Hay alta frecuencia de desérdenes psiquidtricos
en pacientes con CTT episédica (ansiedad 60%, depresién 32%) y CTT créni-
ca (ansiedad 44%, depresién 40%), siendo factores perpetuadores y
cronificadores del dolor (Holroyd, 2000).

Clinicamente se caracteriza por dolor de leve a moderado, bilateral,
que se inicia en la regién frontal, cervical u occipital, irradidndose en ban-
da, sin vomito, eventualmente con ndusea o fotofobia, sin sintomas auténo-
mos faciales; no aumenta con la actividad fisica y con frecuencia se encuentra
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compromiso doloroso o espasmos en los muasculos pericraneales. Los crite-
rios diagnésticos de la SIC se presentan en la tabla 14. Hay tres tipos: infre-
cuente, que se presenta menos de un dia al mes o 12 dias al afio; frecuente,
mas de un dia al mes pero menos de 15, o mas de 12 dias al afio y menos de
180; episodica (CTTE) o crénica (CTTC), mas de 15 dias al mes o mas de
180 dias al afio. Las dos terceras partes de la CCT tienen patrén episodico
y la cuarta parte cursa crénicamente; el 21% desarrollan abuso y sobreuso
de analgésicos y el 48% pasan a CTTE. Factores como depresion, ansiedad
y sobreuso de medicamentos son predictivos de mal prondéstico (HIS, 2004,

Tabla 14. Criterios diagnésticos cefalea tipo tensién SIC 2004

Caracterigtica Cefalea tipo tension

A. NUumero. Al menos Infrecuente: menos de un dia d mes o
10 dolores. menos de 12 dias a afo.
Frecuente mas de un dia a mes, menos
de 15 al mes, o de 12 dias al afio 0 menos

de 180.
Croénica: masde 15 dias al mes, o mas de
180 dias al afio.
B. Duracién. 30 Episddica: horas o dias
minutos a 7 dias de Cronica: mayor de 3 meses.
duracion.
C. Caracteristica Bilateral.
cefalea. Opresiva
Leve amoderada
No aumenta con la actividad fisica.
D. Sintomas Uno de los siguientes:
asociados Fotofobia
Sonofobia.
Nauseas.

No naduseas y/o vomito.
Con o0 sin compromiso de los musculos
pericraneal es.
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Li y Rozen, 2002). Es importante resaltar la relacién entre CTTE y migrafia.
El estudio SPECTRUM demostré la existencia de dos patrones fenotipicos
de CTTE. Los pacientes con migrafla pueden tener ataques que sugieren
CTTE, los cuales suelen responder al tratamiento con triptanes. Por este
motivo, se sugiere que los ataques de CTTE en pacientes con migrafia son
fenotipicamente CTTE pero genéticamente migrafia. A diferencia de los
pacientes con CCTE que nunca presentan migrafia, no responden a triptanes
(Hannerz y Jogestrand, 1993).

Es dificil hacer la diferencia entre la CTTC, migrafia crénica, migraiia
transformada con sobreuso de analgésicos y la cefalea cervicogénica. En la
migrafia crénica los sintomas se caracterizan por cefalea de caracteristicas
migrafiosas durante mds de 15 dias al mes, la migrafa transformada se refiere
a historia previa de migrafia, desarrolldndose una cefalea similar a CTT por
mds de 15 dias del mes con crisis superpuestas compatibles con migraiia, y la
cefalea secundaria a sobreuso de analgésicos en la cual el consumo de estos
medicamentos por més de 10 a 15 dias al mes desencadena cefalea crénica,
similar a migraiia y/o CTT.

La cefalea cervicogénica consiste en dolor referido desde la regién cervi-
cal, que se localiza en varias regiones del crdneo, con evidencia clinica o
imédgenes de normalidad en la regién cervical o en tejidos blandos del cuello.
Los signos clinicos se encuentran en el cuello y mejoran o desaparecen des-
pués del bloqueo nervioso, o tres meses después de tratamiento de la patolo-
gia cervical (Pascual, 2005).

La cefalea secundaria por abuso o sobreuso de analgésicos, en donde el dolor
es de caracteristicas similares a la migrafia o CTT, por més de 15 dias al mes,
asociado al uso regular de analgésicos por mas de tres meses, mejora después de
dos meses de suspender los medicamentos (Redillas y Solomon, 2000).

Tratamiento de la CTT. No hay manejo especifico y sus objetivos son los
mismos que en la migrafia. Los analgésicos simples como aspirina y
acetaminofén, antipiréticos como dipirona, analgésicos compuestos, y AINES
se usan como tratamiento abortivo agudo. Los relajantes musculares no son
efectivos en el tratamiento agudo de CTT y pueden producir habituacién (Lange,
1995; Dahlo, 1996; Steiner1999; Schoen, 2000).

El tratamiento profildctico para la CTT se realiza con medicamentos tam-
bién utilizados para la profilaxis de la migrafia. Hay evidencia y eficacia
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demostrada en estudios comparativos con amitriptilina, fluoxetina y
tizanidina.

Los opioides diarios han sido usados para pacientes con cefaleas intrata-
bles, pero no son efectivos ya que el 74% de los pacientes fallaron en demos-
trar mejoria clinica, o requirieron de su descontinuacién por razones médicas.
Ademads, se ha demostrado violacién de dosis, pérdida de prescripciones, y
bisqueda de otras fuentes de administracién en el 50% de los casos, por lo
cual no se recomiendan en CTT (Autrey, 1997; Diamond y cols., 1997; Bigal y
Bordini, 2002; Saper y Lake, 2004; Fumal y cols., 2005).

Los estudios farmacolégicos profildcticos en CTT tienen bajo ntimero de
pacientes, inadecuados pardmetros de efectividad, corta duracién y resulta-
dos clinicamente poco relevantes.

Recientes publicaciones ponen en duda la efectividad de los antidepresivos,
a pesar de un NNT de 3 previamente demostrado. Ademads de la amitriptilina,
otros antidepresivos triciclicos que pudieran ser de utilidad son imipramina,
doxepina, nortriptilina y protriptilina. Una alternativa es el uso de inhibidores
de la recaptacién de serotonina, inhibidores de recaptacién de serotonina y
noradrenalina, inhibidores de recaptacién de dopamina e inhibidores de la
monoamino-oxidasa (IMAQO) (D’Amato y cols., 1999; Redillas, 2000; Tomkins,
2001; Campo-Arias, 2004; Ramadan, 2004; Volcy, 2005). Recientemente se ha
publicado que la mirtazapina es tan eficaz como la amitriptilina en CTTC al
obtenerse similares reducciones en cefalea, consumo de analgésicos y sinto-
mas depresivos en el 65 vs. 58%, ademds de menores efectos adversos. (Matin-
Araguz y cols., 2003).

Se sugiere que los antidepresivos de nueva generacién sean utilizados en
cefaleas primarias como terapia especifica y de eleccién cuando existe
comorbilidad psiquidtrica como ansiedad, depresién y panico. Una limitante
para su adecuada utilizacién son los efectos adversos de tipo muscarinico como
boca seca, constipacién, mareo, confusién mental, taquicardia, visién borrosa y
retencién urinaria; antihistaminicos como aumento de peso; hiperactividad
adrenérgica con toxicidad cardiaca o hipotensién ortostdtica; y efectos
neuropsiquidtricos como depresién y mania en pacientes bipolares (Volcy, 2005).

La evidencia que soporta la utilizacién de inhibidores selectivos de la
recaptacién de la serotonina (IRS) es pobre; éstos producen insomnio, sudora-
cién y disfuncién sexual (Cruz, 2002).
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Los antiepilépticos o neuromoduladores suprimen la actividad neuronal,
como el 4cido valproico, topiramato, gabapentin, levetiracetam y zonizamida.
No tienen indicacién en CTT, pero podrian usarse en entidades que acompa-
fian la cefalea como epilepsia, depresién y migrafia (Rapoport y cols., 2004).
Los relajantes musculares como el baclofen, la tizanidina y la toxina botulinica
A (TB A) son relajantes musculares con diferentes mecanismos de accién que
se han utilizado como potenciales tratamientos alternativos en la prevencién
de migrafla y CTT (Freitag, 2003; Volcy, 2004; Mense 2004; Cady, 2004).

Otra estrategia de tratamiento en CTT es la terapia no farmacolégica como
acupuntura, relajacién muscular progresiva con entrenamiento autogénico o
relajacion pasiva y meditacién con retroalimentacién. Aunque la evidencia es
controvertida, se sugiere que técnicas de relajacién corporal y retroalimenta-
cién pueden ser utiles para reducir la actividad muscular pericraneal, lo que
conlleva a la disminucién de cefalea en cerca del 50% en los pacientes con
CTT (Smith, 1987; Bussone y cols., 1998; Lake, 2001; Lipchik y Nash, 2002).

Debido a la insuficiente evidencia en CTT, el mejor tratamiento se encuen-
tra basado en la experiencia de cada especialista. Los fracasos terapéuticos son
debidos al diagndstico incorrecto, al inadecuado manejo de la comorbilidad, al
abuso de analgésicos, al tratamiento no farmacolégico insuficiente.

Cefalea en salvas y trigémino-autonémicas

Estos sindromes dolorosos comparten algunos rasgos clinicos comunes y
el diagnéstico diferencial radica en el niimero, frecuencia, intensidad del do-
lor, asf como la respuesta a medicamentos especificos, y han sido reciente-
mente incluidos por la SIC (Anthony, 1992; IHS, 2004).

La cefalea en racimos o salvas puede ser episédica y crénica Es un dolor
de cabeza infrecuente en la mujeres con apenas un 0,08% de prevalencia
(Tabla 2); sin embargo, los cambios de hédbitos en la mujer, como la ingesta de
alcohol y el tabaco, han hecho que la prevalencia aumente.

Las caracteristicas clinicas estdn resumidas en las tablas 15 y 16. La perio-
dicidad es el aspecto clinico de mayor importancia, con dos a tres crisis de
dolor por mes, en periodos de uno a dos aflos, con remisiones hasta de dos
afios. El dolor se presenta con picos de 10 a 15 minutos, y dura entre 45 y 60
minutos, tardando hasta dos a cuatro horas. Durante los periodos de dolor, a
diferencia de los pacientes con migrafia, estos se encuentran ansiosos,
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Tabla 15. Diferencia clinica de las Hemicraneas

Racimos HPE HPC SUNCT
Sexo F:M 1:8 1:1 21 1:1,25
Cualidad Picada Pulsétil Pulsatil  Pulsatil
Pulsétil Picada Pesa
Pica
Severidad Muy severo | Muy severo | Muysevero  Moderado
Localizacion |Orbita Orbita Orbita Supray
Temporal [Temporal Temporal Orbitario
temporal
Ataques/d fa 1-3a8 2-30 la40 2-300
Duracion 15-180 min. 3-30 min. 2-25 min. 5-240 sg.
Vegetativo ++++ ++ ++ +++
Gatillo Alcohol - Alcohol Alcohol Movimientos
Tabaco Mov. cuello | Mov. cuello del cuello
Presion C4- | Presion C4-
5,C2,Nervio | 5,C2, Nervio
occipital occipital
Suefio ++++ +++ +++ ++
Tratamiento 02- Indometacina |Indometacina Lamotrigina
Sumatriptan
Verapiamilo
Litio

deambulan y hay inquietud. Compromete el territorio del trigémino, pero has-
ta el 18% es extra-trigeminal. El dolor es de tipo picada, unilateral, retro-ocu-
lar, supra-orbitario o temporal, maxilar o zigomatico, puede ser desencadenado
con frio o calor, y al realizar estimulos sobre la arteria temporal superficial o
por encima del ojo. Algunos pacientes localizan el dolor en la regién occipital,
carotidea o en la regién anterior del cuello de manera bilateral. Los ataques
tienden a ser nocturnos, despertando al paciente luego de 90 minutos después
de la conciliacion del suefio, durante la primera fase del suefio REM, o al
finalizar la jornada laboral, apareciendo a la misma hora siempre, indicando
su cardacter circadiano (caracteristica clinica mas importante de la cefalea es
salvas). Los sintomas autondmicos se presentan con ptosis, miosis, lagrimeo,
inyeccion conjuntival (signo de Horner), rinorrea unilateral y edema palpebral.
Es posible encontrar bradicardia, taquicardia, hipertension o hipotension du-
rante la fase de dolor (Antonaci y Sjaastad, 1989; Sobrino, 2001).

Al examen hay evidencia de fascies leonina y ruda, aumento de las lineas
de expresion facial, asimetria facial, piel de naranja, telangiectasias nasales.
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Tabla 16. Resumen de 15 afios de experiencia con cefaleas tipo salvas
hemicrédneas y SUNT en el Hospital Universitario Clinica San Rafael.
Fenomenologia del dolor y su relacién con otras cefaleas primarias

178 .
PACIENTES Rai:(l)r;os HZPSE H4P9C SUI;ICT
HUCSR 10 afios
Sexo F:M 1.5.2 3:1 2:1 1:1.
Cualidad Picada Pulsatil-Picada [Pulsatil-Pesa [Pulsatil
Pulsatil Pica
Severidad Muy severo Muy severo Muy severo Severo
Localizacién  |Orbita Orbita Orbita Supray
[Temporal Temporal Temporal Orbitario
Occipital Occipital Temporal
Ataques/dia 14a7 2-41 1A-32 2-235
Duracion 15-180 min. 3-30 min. 225 min. 5-240 sg.
Sintomas ++++ -+ ++ ++++
authnomos
Gatillo Alcohol 72%  JAlcohol 25%  |Alcohol Movimientos
Tabaco 52%  |[Mov cuelloMov cuello del cuello
72% Presion C4-
Presién C4-5/5,C2, Nervio
3296C2 occipital
20%,
Nervio occipital
10%
Suefio 70% 45% 55% 50%
Otras cefaleas [Migrafia25% [Migrafia 12% [Migrafa 0%
asociadas Tension 10% [Tension 15%  |Crénica 4%
Coital 5% Pulsatil Tension 5%
Tic 2% |idiopéatica 5% [Tos 2%
Migrafia Coital 2%
Cronica 2%
[Tos 2%

Usualmente son fumadores, bebedores de alcohol y café, y cursan con Ulcera
péptica (Ramirez, 2000; Ramirez, 2001).

Los medicamentos profilacticos incluyen la ergotamina, metisergida,
corticosteroides, bloqueadores de los canales de calcio, litio, indometacina y
valproato, topiramato, algunos triptanos y deben usarse al tiempo con el trata-
miento de los ataques agudos, manteniéndose después de dos semanas de
controlado el dolor, reanudadndose una vez aparezca el nuevo ciclo. La elec-
cién farmacolégica depende de las respuestas previas, reacciones adversas y
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contraindicaciones, edad de los pacientes, frecuencia y recurrencia de las
crisis, duracién y tiempo transcurrido de los ciclos y si la cefalea es diurna o
nocturna (Volcy, 2005).

El tratamiento profildctico més efectivo es con verapamilo, bloqueador de
los canales del calcio, con dosis que oscila entre 240 mg a 480 mg por dia
(Leone y cols., 1999). Otros calcio-antagonistas se han utilizado sin éxito. El
litio, a dosis de 600 a 900 mg, con una efectividad del 68% en salvas episddicas
y 78% en las crénicas. La metisergida es efectiva en salvas croénicas. El
valproato en casos de resistencia, a dosis de 1000 a 2000 mg dia. La ergotamina
en dosis de 1 a 2 mg en la noche es efectiva en el tratamiento agudo y como
profilactico. La hidroergotamina por via intravenosa y subcutdnea es usada en
el tratamiento transicional, por dos dias, con una efectividad del 93 al 100%
en los episodios agudos. Los esteroides se usan cuando hay resistencia a la
metisergida, litio y ergotamina, en salvas crénicas. El tratamiento por ciclos
cortos hace parte de la terapia transicional, por 24 a 48 horas con prednisona
o dexametasona, demostrando mejoria en el 77% de los pacientes tratados. El
uso crénico de los corticoides puede producir resistencia (Couch y Ziegler,
1978; Newman y cols., 2001).

El bloqueo del nervio occipital ha sido usado en el tratamiento transicional
de la cefalea en salvas con una efectividad del 96% en las dos primeras sema-
nas; sin embargo, los estudios son de muy pocos pacientes y los informes son
anecdoticos (Anthony, 1985). Otros han demostrado la eficacia del topiramato
y la lamotrigina como agentes profildcticos de la cefalea en salvas. Cursan
estudios para demostrar la eficacia de la toxina botulinica como profildctico
(Volcy, 2004).

La inhalacién de oxigeno al 100% de 5 a 8 1/min es efectiva en el 75% de los
adultos. La ergotamina inhalada es de rdpida accién; la sublingual tiene absor-
cién variable, y por via oral es errdtica. La dihidroergotamina es efectiva por via
intramuscular y no genera dependencia fisica, con menor vasoconstriccién que
la generada por la ergotamina. El uso de dexametasona 8 mg IV o la prednisona
tres veces por dia puede mejorar la intensidad del dolor con respuesta entre 24
y 72 horas (Ekbom y Cole, 1992). El zolmitriptan, a dosis de 10 mg por via oral,
disminuy6 el dolor hasta en el 46,6% de los pacientes (Bahra y cols., 2000). Los
bloqueos con lidocaina o cocaina del ganglio esfenopalatino producen alivio
temporal, con alta tasa de recurrencia. El bloqueo del nervio occipital con
metilprednisolona y lidocaina puede usarse como alivio temporal de la
sintomatologia (Ramirez, 2000; Peres y cols., 2002; Mitsias y cols., 2003).
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Los pacientes refractarios pueden llevarse a cirugia. El ideal es el de la
cefalea en salvas crénica unilateral resistente a tratamiento médico, con perfil
psicolégico y personalidad que incluya baja propensién a la adiccién. El més
efectivo es la ganglio-rizolisis trigeminal por radiofrecuencia, siendo un pro-
cedimiento seguro, relativamente simple bajo anestesia general, con baja po-
sibilidad de contraindicaciones (Mathew y Hurt, 2001). Algunas revisiones
recientes proponen la estimulacién profunda con electrodos en el hipotdlamo,
que podria ser efectiva en pacientes que no responde al tratamiento médico
(Ford y cols., 1998; Ramirez, 2000). La estimulacién cerebral profunda
hipotalamica puede ser efectiva en pacientes que no responden a tratamiento
médico (Leone y cols., 2001; Mathew y Hurt, 2001; Franzini y cols., 2003).

Hemicraneas paroxisticas

Este grupo de cefalalgias primarias incluidas en la clasificacién de la THS
desde 1998 (Tabla 16) estd integrado por la hemicrdnea paroxistica episédica
(HPE), la hemicrédnea paroxistica crénica (HPC) y la hemicranea continua (HC)
(HIS, 2004). Tanto la HPE y la HPC como la HC comparten caracteristicas
comunes: comprometer la mitad del crdaneo, ipsilaterales, de predominio en
la mujeres, se acompafian de sintomas autonémicos y responden al uso de la
indometacina (Antonaci y cols., 1978; Antonaci y Sjaastad, 1978; Dodick, 2004).

Su diferenciacién clinica radica en el niimero, frecuencia e intensidad de
los dolores (Tablas 15 y 16). La HPC es mds frecuente en mujeres, con una
relacién de 2:1. En la HPE, no hay diferencia en cuanto a sexo. El rango de
presentacién es amplio entre los 3 y los 81 afios, con un promedio de 34 afios.
A diferencia de la migrafia y las salvas, no hay historia familiar, ambiental u
ocupacional en la HPC o HPE (De Souza y cols., 1988).

El dolor en la HPE y la HPC es unilateral, de mayor intensidad a nivel de
la ocular, temporal, maxilar o frontal, irradiado a la regi6n retro-ocular u
occipital. Ocasionalmente, el dolor se irradia al cuello, hombro y miembro
superior, haciendo parte del sindrome de la mitad inferior. Se caracteriza por
ser tipo “picada” o “punzada”, moderado a extremadamente severo; incapa-
cita al paciente, quien busca sitios sin ruido, sin luz, y adopta posicién fetal. El
dolor generalmente es diurno, vesperal o, con menos frecuencia, nocturno, y
es desencadenado con la rotacién de la cabeza, oprimiendo la apéfisis espino-
sa de C2, C4, C5 o la protuberancia occipital externa. El niimero de dolores en
la HPC es muy variable: de 1 a 40 por dfa; leves desde 2 a 14, severos de 6 a 40
por dia, con promedio de 15 al dia. La duracién es de 2 a 25 minutos. En la
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HPE los rangos de frecuencia son de 2 a 30 con una duracién de 3 a 30 minu-
tos. La fase de dolor dura de dos semanas a cuatro meses, con remisiones de
1 a 36. Las manifestaciones auténomas son el lagrimeo en el 60%), congestién
nasal 42%, rinorrea e inyeccién conjuntival 36% y ptosis 32%.

Se han descrito lesiones secundarias como malformaciones arteriovenosas,
accidentes cerebrovasculares, tumor de Pancoast, colagenosis, neoplasias fron-
tales, de silla turca y seno cavernoso, hipertensién endocraneana y
trombocitopenia.

El manejo es con indometacina con dosis ascendente desde 25 mg, ajus-
tdndola cada tres dias o semanalmente hasta 300 mg. Los enfermos que nece-
sitan dosis mayores y continuas de indometacina deben ser evaluados
detalladamente por la posible presencia de lesiones secundarias. Aunque la
clasificacién define como criterio mayor la respuesta absoluta a la indometacina,
estas cefaleas primarias pueden responder a dcido acetilsalicilico en fases
tempranas de los sintomas y en los nifios, lo mismo que a verapamilo,
esteroides, naproxeno o inhibidores de la Cox-2 (Kudrow y cols., 1987; Kudrow
y Kudrow, 1989).

Otras cefaleas primarias

La cefalea hipnica es una entidad rara y corresponde al 0,007% de las cefa-
leas. Se presenta en la quinta década de la vida y es de mayor prevalencia en
las mujeres; aparece durante el suefio, entre la primera y cuarta hora de sueiio,
despertando al paciente con intensidad moderada o severa, de cardcter pulsatil
u opresivo, global o unilateral o alternante y dura entre 15 y 180 minutos (Sibon
y cols., 2003; HIS, 2004; CD AAN 2007, 2008). No se acompafia de sintomas
autonémicos o focales, sin ndusea, vémito, fotofobia o fonofobia o factores
desencadenantes, y si llegaren a estar presentes son leves. En algunos pacien-
tes se acompafla de alteraciones del suefio como la apnea de suefio (CD AAN
2007, 2008). Responde al carbonato de litio con dosis de 150 a 900 mg. Otras
opciones terapéuticas descritas son la cafeina antes de acostarse, topiramato,
pregabalina, pizotifeno, verapamilo y la acetazolamida (DC AAN, 2008).

La cefalea tipo punzada idiopética (CPI) se presenta mds en mujeres en la
quinta década de la vida, aislada o asociada a migrafia, cefalea en racimos,
cefalea tipo tensién, cervicogénica, hemicrdnea continua o hemicrdnea
paroxistica crénica. El dolor se localiza en el territorio orbitario del trigémino,
de muy corta duracién (1 a 10 segundos), descrito como punzada o choque



248|DOLOR EN LA MUJER

eléctrico, muy severo, tinico o sucesivo, hasta 50 ataques al dfa (no en raci-
mos), acompaflado de vértigo y hemorragia conjuntival, sin patrén temporal,
episédico o crénico. Se ha relacionado con el inicio de ataques
cerebrovasculares, después de trauma o herpes zoster.

La CPI responde a la indometacina (75 mg dia en la tercera parte de los
casos), con beneficio parcial a los inhibidores de la COX-2, gabapentin y
melatonina (Pareja y cols., 1996; Ammache y cols., 2000; Franca y cols., 2004).

La cefalea primaria por tos y la relacionada con la actividad sexual (Paulson
y cols., 1974; Frese y cols., 2003; Silbertein y cols., 2004; Frese y cols., 2006),
y con el ejercicio (Sathirapanya, 2004), son mds frecuentes en los hombres,
pero si se presentan en mujeres siempre debe descartarse la presencia de
lesién secundaria de fosa posterior como malformacién de Chiari I, tumores,
aneurisma o malformaciones arteriovenosas (Gupta, 2004).

Cefalea primaria tipo trueno es un término utilizado para referirse a pa-
cientes con dolor de cabeza que sugiere ruptura de aneurisma, pero sin de-
mostrarse su presencia. Es mds frecuente en mujeres entre los 40 y 60 afios de
edad. El dolor es severo, tinico, explosivo, pulsitil o lancinante, uni o bilate-
ral, y se acompaiia de ndusea, fotofobia, fonofobia, vémito, vértigo y dolor
cervical, durando hasta tres dias. Como factores desencadenantes estdn el
ejercicio, defecacién, duchas, rabia, risa, canto, actividades sexuales y tos.
Siempre hay que descartar la ruptura de la pared aneurismdtica de una arteria
cerebral, sin drenaje a espacio subaracnoideo; puede asociarse a otros dolores
primarios hasta en un 74%, y responde a la nimodipina en el 83% de los casos
(Solomon y Dodick, 2003).

Finalmente, la cefalea persistente de novo, que también es mds prevalente
en mujeres entre la segunda y tercera década de la vida, se presenta con dolor
bilateral que se inicia en regién occipital o cervical, de moderado a severo, de
tipo tensién o pulsdtil, continua, aumenta con el estrés y la actividad fisica, y
mejora con el reposo o terapia fisica sedativa. Su presentacién suele ser poste-
rior a infeccién por el virus de Epstein Barr, estrés y cirugias craneales. Puede
acompafiarse de ndusea, fotofobia, fonofobia, osmofobia, rigidez cervical, lipo-
timia u otros dolores primarios como la migrafia y la CCT con o sin abuso de
analgésicos. Generalmente es refractaria a tratamiento en la mitad de los ca-
sos. Se han usado, con baja eficacia, analgésicos, anticonvulsivantes,
antidepresivos y bloqueos cervicales, y puede mejorar espontdneamente en
un periodo hasta de dos afios (Evan y Rozen, 2001; Li y Rozen, 2002).
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CEFALEA EN URGENCIAS

TRATAMIENTO DEL DOLOR PRIMARIO
MIGRANA

LEVE

MODERADO
Escriba agui el carge

| SEVEROS

ACETAMNOFEN VO 500-1000mg
cada € horas
DIPIRONAVO 1grcada 8a 6
AINES VO
NARATRIPTAN 20mg cada 4 horas
{ dos dosis)

ACETAMINOFEN V© 500 a 1000mg
cadaGash

DIPIRONAVO ¢ IM 1g
cadaBa6h

ERGOTAMINICOS VO
TRIPTANES VO

SEVERC

ESTREMADAMENTE SEVERC |

DIPIROMNA IV-DICLOFENACO 1V
3gra-78mg/8ah

SUMATRIPTAN SC O
INHALADC-TRIPTAMNES VO

CLORPROMAZINA IV
0.15mgikg /8a & h

HALOPIDOL IV

CLORPROMAZINA 0.15mg
cada 6 a 8 horas

HALOPIDOLIVO 1 a1mg
cadadabh

AC. VALPROICO |V
1gr IV en 1 hora

D1atmg/dath

TRAMADOL 50 A 100 IM & IV
MORFIMA 10mg cada 8 horas |V

PROPOFOL IV 20mg/30min

Figura 3. Iratamiento del episodio agudo de migrafia

CEFALEA EN URGENCIAS

Tratamiento del dolor primario

Migraia
Leve
Acetaminofén VO 500-100 mg cada 6 horas
Dipirona VO 1 gr cada 6 a 8
AINES VO
Naratriptan 20 mg cada 4 horas (dos dosis)

Moderado
Acetaminofén VO 500-100 mg cada 6 a 8 h.
Dipirona VO 6 IM 1 g cada 6 a 8 h.
Ergotaminicos VO
Triptanos VO

Severo
Dipirona IV-Diclofenaco IV 3 gr-75 mg/6 a 8 h
Sumatriptan SC o inhalado-Triptanes VO
Clorpromazina IV 0,15 mg/kg/6 a 8 h.
Halopidol IV 0,1 a1 mg/4a6h

Clorpromazina 0,15 mg cada 6 a 8 h.
Halopidol IV 0,1 a 1 mg cada 4 a 6 h.
Ac. Valproico Iv 1 gr IV en 1 hora

Extremadamente severo
Tramadol 50 a 100 IM 6 IV
Morfina 10 mg cada 8 horas IV
Propofol IV 30 mg/30 min
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