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Definicion. Epidemiologia y fisiopatologia
del dolor pélvico cronico

G. Romero CuLLeres’, M. TEERO SANCHEZ? v E. MORENO ATANASIO?

RESUMEN

El dolor pélvico crénico es una manifestacion de muchas enfermedades y un sintoma muy frecuente que llega a las unidades de reha-
bilitacion de suelo pélvico tras ser visitadas en ginecologia, urologia y digestologia, entre otras especialidades médicas. Genera uno de
los mayores retos con que nos encontramos en las consultas. Puede afectar a méas del 15% de las mujeres y solo el 30% son atribuibles
a una causa ginecoldgica. Se resalta la necesidad de un abordaje multidisciplinario, ya que a pesar de su alta prevalencia no existe una
clara aproximacién de su abordaje primario en forma integral. El objetivo de este estudio es realizar una revision de la literatura que
permita definir los puntos mds relevantes para el abordaje diagndstico y terapéutico de esta patologia en las unidades de rehabilitacion.
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ABSTRACT

Chronic pelvic pain is a manifestation of many diseases and a very frequent symptom that reaches pelvic floor rehabilitation units, once
they have been visited in gynecology, urology and digestology, among other medical specialties, generating one of the major challenges
we face in the consultations. It can affect more than 15% of women and only 30% of the etiologies are attributable to a gynecological
cause. The need for a multidisciplinary approach is highlighted, since despite its high prevalence there is no clear approximation of its
primary approach in an integral way. The objective of this study is to carry out a review of the literature that allows defining the most
relevant points for the diagnostic and therapeutic approach of this pathology from the rehabilitation units. (DOLOR. 2017;32:45-54)
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DEFINICION DEL DOLOR PELVICO
CRONICO

El dolor es una sensacién inherente a la condicién
humana que cumple una funcién biolégica, como es
la proteccion del organismo. Dentro de la definicién
de dolor de la International Association for the Study
of Pain (IASP) se incluye el concepto de experiencia
multisensorial ante una lesién tisular presente o po-
tencial, lo que significa que no ha de haber una le-
sion real para presentar dolor, o bien que el dolor se
mantiene una vez resuelto el dano tisular. Ello hace
pensar que hay un dolor protector, beneficioso, que
nos alerta de un dafio o lesién, con el objetivo de
actuar sobre este; seria el dolor agudo, el cual es
limitado en el tiempo. Pero existe otro dolor, que
persiste tras la lesion y que se relaciona con cambios
en el sistema nervioso que perpetlan su existencia;
nos referimos al dolor crénico, que no tiene un papel
protector ni de alarma, sino que por si mismo se
transforma en una enfermedad.

El dolor crénico (también conocido como dolor per-
sistente) es aquel que persiste durante al menos 3
meses. Se asocia con alteraciones en el sistema ner-
vioso central (SNC) que pueden perpetuar la percep-
cién del dolor en ausencia de una lesion aguda. Estas
alteraciones quizas también magnifiquen la percep-
cién, de manera que estimulos no dolorosos se per-
ciben como dolorosos (alodinia) y estimulos doloro-
sos se transforman en mas dolorosos de lo esperado
(hiperalgesia). Los musculos del tronco, por ejemplo,
los masculos pélvicos, pueden volverse hiperalgési-
cos, con multiples puntos dolorosos.

Otros 6rganos también pueden volverse sensibles,
por ejemplo el Gtero, con dispareunia y dismenorrea,
o el intestino, con sintomas de colon irritable.

Los cambios en el SNC ocurren a lo largo de todo
el neuroeje y, ademds de alteraciones sensitivas, pro-
ducen cambios funcionales.

Los cambios centrales posiblemente también sean la
causa de algunas de las consecuencias psicoldgicas,
que igualmente modifican los mecanismos del dolor
por si mismas.

TIPOS DE DOLOR

Atendiendo a su fisiopatologia, es necesario diferen-
ciar dos grandes grupos de dolor: nociceptivo y no
nociceptivo.

DOLOR. 2017:32

Dolor nociceptivo

Puede ser somatico o visceral:

— Dolor somético: su origen estad en la estimulacién
de los nociceptores localizados en un tejido del
cuerpo no visceral, como una lesion muscular,
Osea, articular, ligamentosa, etc.

— Dolor visceral: proviene de la estimulacion de los
nociceptores localizados en 6rganos internos, como
el corazon, los grandes vasos, el aparato digestivo,
el sistema urinario, etc. Es un dolor profundo, di-
fuso y pobremente localizado. Puede asociarse a
respuestas autonémicas intensas. Puede estar cau-
sado por distensién de 6rganos, espasmos, hemo-
rragia, inflamacién, traccién del mesenterio y neo-
plasia. Hay muchos estudios que muestran que la
endometriosis puede causar dolor visceral noci-
ceptivo. Yosef, et al." mostraron que el peritoneo
de las mujeres con endometriosis contiene mds
fibras nerviosas que el grupo control.

Dolor no nociceptivo

Puede ser neuropatico o psicégeno:

— Dolor neuropdtico: en el afio 2008, la IASP lo
definié como el dolor que aparece causado por
una lesion primaria o una disfuncién del sistema
somatosensorial. Abarca no solo el dolor produ-
cido por una lesién directa del sistema nervioso,
sino también aquel dolor somatico o visceral que
desarrolle cambios en las estructuras nerviosas
involucradas en la transmision del mismo.

— Dolor psicégeno: como resultado de la manifes-
tacion fisica de un conflicto emocional o psico-
l6gico no resuelto’.

Dolor pélvico crénico

El dolor pélvico crénico (DPC) se define por la Euro-
pean Society of Urology como un dolor de causa no
oncoldgica que se percibe en estructuras relacionadas
con la pelvis, tanto en hombres como en mujeres. En
caso de dolor nociceptivo documentado que se vuel-
ve cronico, el dolor debe haber sido continuo o recu-
rrente durante al menos 6 meses. Si se documentan
bien mecanismos dolorosos no agudos y de sensibili-
zacion central, el dolor puede interpretarse como cré-
nico, independientemente del tiempo de duracion’.

Es una manifestaciéon de muchas enfermedades y un
sintoma muy frecuente que llega a las unidades de
rehabilitacion del suelo pélvico tras haber sido
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visitadas en ginecologia, urologia y digestologia, en-
tre otras especialidades médicas.

Con frecuencia puede ser imposible definir una afec-
cién mas alla del diagnéstico de «sindrome de dolor
pélvico»: dolor pélvico persistente o en episodios
recurrentes asociado con sintomas sugestivos de dis-
funcién del tracto urinario inferior o de disfuncion
sexual, intestinal o ginecoldgica.

Cuando hay dolor en ausencia de una enfermedad
obvia, estamos ante un sindrome de dolor.

En todos los casos, con frecuencia se asocian conse-
cuencias negativas, que pueden ser de tipo cognitivo,
conductual, sexual y emocional.

Es importante diferenciar entre el dolor neuropético y el
sindrome de dolor miofascial (SDM) del suelo pélvico.

Sindrome de dolor miofascial

El SDM es una disfuncién neuromuscular con tenden-
cia a la cronicidad. Es un cuadro clinico frecuente
que, gracias al mejor conocimiento médico, se diag-
nostica con mayor frecuencia y se trata mas eficaz-
mente. A partir de los trabajos de Jane Travell y David
G. Simonds, publicados por primera vez en 19834, el
SDM se encuentra bien diferenciado de otros cuadros
con los que guarda ciertas similitudes, como la fibro-
mialgia, la fibrositis y el reumatismo muscular. El SDM
es una disfuncién dolorosa regional, con una relacién
directa entre un punto doloroso especifico y una re-
gion asociada de dolor. El dolor miofascial tiene como
caracteristica estar generado y mantenido por uno o
mas puntos gatillo (PG). Un PG miofascial es, desde
el punto de vista clinico, un punto extremadamente
tenso de hiperirritabilidad dentro de un musculo es-
quelético contracturado, ubicado en el interior de una
banda tensa de tejido muscular o de su fascia asocia-
da. Por definicion, un PG es una pequefia zona mus-
cular (con un diametro de 0,5-1 cm) altamente irrita-
ble, localizada en el interior de un musculo que se
presenta rigido a la palpacién y que produce dolor,
limitacion en la amplitud del movimiento y debilidad
sin atrofia ni déficit neurolégico. En ocasiones puede
dar lugar a fenémenos auténomos (vegetativos) y dis-
torsion de la sensibilidad propioceptiva.

A los PG se asocian dos tipos de dolor: el directo y
el referido. El dolor directo es aquel que experimen-
ta el paciente cuando aplicamos una presion digital
en la piel del area situada encima del PG, mientras
que el dolor referido es el que se localiza en un area
mas extensa que puede estar proxima o alejada del
punto de dolor directo.

Los PG aparecen en el misculo después de una
sobrecarga o cuando el estrés que se provoca sobre
él supera su resistencia en un momento determinado.
Tras la aparicién de la lesidn, esta puede quedar en
estado de latencia largo tiempo, a veces anos, hasta
ser activada. Para activarla basta apenas que se la
someta a una situacion de estrés fisico o psiquico, o
a una sobrecarga de las anteriormente mencionadas.
Cuando se activa, se produce un espasmo doloroso
en algunas fibras del musculo. La percepcion del
estimulo nociceptivo en el SNC provoca una con-
traccion muscular refleja, en una tentativa de defen-
sa. Esta nueva contraccién sobre el espasmo doloro-
so produce mds dolor. Se establece entonces un
mecanismo de feed-back en el que, cuanto mas do-
lor se produce por la contraccién, mas estimulo de
hipertono envia el sistema nervioso al misculo. Y lo
que comenz6 con la afectacién de algunas fibras
musculares termina por afectar al mdsculo entero e,
incluso, a musculos vecinos, pudiendo extenderse a
toda una regién corporal.

Dentro del SDM, el del suelo pélvico se caracteriza
por la presencia de bandas tensas, con PG en la
musculatura. No despierta a la paciente por la noche,
mejora con el calor y se desencadena después de las
relaciones sexuales. Puede asociar estrefiimiento (se-
cundario a la hipertonia) y alteraciones en la miccion,
con disfuncion de vaciado. Los SDM del suelo pélvi-
co mas frecuentes son el del musculo oblicuo abdo-
minal, el del musculo obturador interno, el del mds-
culo piramidal, el del mdsculo psoas iliaco, el del
musculo glateo mayor, el del musculo gliteo media-
no y el del misculo elevador del ano (Fig. 1).

Dolor neuropatico

El dolor neuropatico de las neuropatias pelviperinea-
les se acompaiia de sensacion de quemazén, calam-
bres, etc. Despierta por la noche, empeora con el
frio y aparece durante las relaciones sexuales, pero
no permanece después. No presenta alteracion fecal,
pero puede asociar incontinencia urinaria.

OTROS DOLORES PELVICOS
CRONICOS ESPECIFICOS?

Sindrome de dolor vesical

El dolor suprapuibico se relaciona con el llenado
vesical y se acompana de otros sintomas, como un
aumento de la frecuencia miccional diurna y nocturna.
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Oblicuo abdominal

Gluteo mayor

Obturador interno

Piramidal

Gluteo mediano

Figura 1. Sindromes miofasciales del suelo pélvico.

No hay signos de infeccién urinaria ni otra patologia
evidente. Este término se adopté del informe 2002
de la International Continence Society, en el que se
utilizé el término «sindrome de vejiga dolorosa»; el
nombre se cambié a «sindrome de dolor vesical»
para ser congruente con la terminologia de otros
sindromes dolorosos. La publicacién de la European
Society for the Study of IC/PBS (ESSIC) hace mayor
énfasis en el dolor que se percibe en la vejiga.

Sindrome de dolor vulvar

Dolor vulvar persistente o en episodios recurrentes
relacionado con el ciclo miccional o con sintomas
sugestivos de disfunciéon del tracto urinario o de dis-
funcién sexual. No hay infeccién demostrada ni otra
patologia evidente.

Sindrome de dolor vulvar generalizado

Dolor o sensacién urente vulvar que no puede loca-
lizarse sistematicamente y de manera precisa con un
instrumento puntiforme (se realiza un «<mapeo» apli-
cando presion con un hisopo o con un instrumento
similar para vulvodinia disestésica). El vestibulo vulvar
puede estar comprometido, pero la molestia no se
limita al vestibulo. Clinicamente, el dolor puede ocurrir
en forma espontanea o mediante provocacion (tacto,
presion o friccion).

Sindrome de dolor vulvar localizado

Dolor que puede localizarse de manera sistemdtica
y precisa mediante un mapeo aplicando presién con
un elemento puntiforme, en una o mds regiones de
la vulva. Clinicamente, el dolor suele ocurrir de forma
provocada (tacto, presion o friccion).

Sindrome de dolor vestibular

Dolor que puede localizarse mediante mapeo apli-
cando presién con un elemento puntiforme a una o
mas regiones del vestibulo vulvar (antes denominado
vestibulitis vulvar). Habitualmente ocurre de forma
provocada (tacto, presién o friccion).

Dispareunia

Dolor recurrente o persistente asociado a la penetra-
cién vaginal o al intento de la misma. Su origen se
atribuye a problemas anatémicos o hasta complejos
problemas psico-socio-biolégicos. Puede clasificarse
en dispareunia profunda y dispareunia superficial
(también denominada introital):

— Dispareunia superficial: dolor con la penetracion
inicial a nivel del introito. Causas mdltiples: vul-
vovaginitis, sindrome de Sjogren, alteraciones ana-
témicas o secundarias a cirugia, después de los
partos, vulvodinia...
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— Dispareunia profunda: asociada a endometriosis,
procesos inflamatorios, adherencias que afectan
al Douglas o los uterosacros, retroflexién uterina,
sindrome de congestion pélvica (presencia de va-
rices pélvicas y ovdricas, y a menudo vulvares,
acompanadas de dolor pélvico, que se incremen-
ta con estancias prolongadas de pie, con el coito
y con la menstruacién).

Vaginismo

Contraccion de tipo espasmédico e involuntario de
los mdsculos que rodean la entrada de la vagina al
intentar la penetracion. No se considera un trastorno
de alguna de las fases de la respuesta sexual, sino que
constituye una condicion clinica con entidad propia.

Es necesario un enfoque multidisciplinario del DPC, ya
que a pesar de su alta prevalencia no existe una clara
aproximacion de su abordaje primario en forma integral.

EPIDEMIOLOGIA DEL DOLOR
PELVICO CRONICO

El DPC puede afectar a mas del 15% de las mujeres,
y al menos una de cada tres experimentard este cua-
dro alguna vez en su vida®. En paises como los Estados
Unidos, aproximadamente el 10-20% de la poblacién
es remitida al ginec6logo por esta causa, siendo una
indicacién para realizar un procedimiento quirdrgico,
tanto diagndstico como terapéutico”-8. El DPC es con-
siderado como una de las principales indicaciones
para realizar una histerectomia en aproximadamente
el 15-20% de los casos, y al menos en el 40% para
realizar laparoscopia®!®. No obstante, tan solo el 30%
de las causas de DPC son ginecoldgicas®. Este sindrome
tiene un alto impacto econémico, llegando a costes
de dos billones de délares americanos al ano''"'3.

Teniendo en cuenta estos aspectos, esta claro que el
DPC es un problema tanto por su frecuencia como por
su morbilidad, ya que a pesar de su alta prevalencia
no existe una clara aproximacién de su abordaje pri-
mario de forma integral.

Frecuentemente coexisten varios tipos de DPC. Pue-
den presentarse asociados con otros tipos de dolor
funcional (cistitis intersticial, vestibulodinia, sindrome
del intestino irritable, fibromialgia) o como dolor
aislado en el 52% de los pacientes'; asociado a
sindrome del intestino irritable en un 24% de los
casos, a sindrome de vejiga hiperactiva en un 9% de
los casos y los tres sintomas asociados en un 15%

de los casos'®. La fibromialgia también estd presente
en el 15% de los pacientes con DPC'®.

La etiologia del DPC puede ser:

— Endometriosis: es una enfermedad progresiva que
afecta al 5-10% de las mujeres. Puede ser causa
de DPC ciclico y no ciclico, y de infertilidad.
Alrededor del 24% de las mujeres que padecen
DPC tienen esta patologia'”.

— Adherencias: constituyen uno de los hallazgos
mas frecuentes, detectado en el momento en
que se practica una laparoscopia diagndstica para
evaluar el DPC en aproximadamente un 89% de
los casos'®.

— Sindrome de congestion pélvica: por venografia
pélvica se ha demostrado que mas del 80% de
las mujeres sin una causa manifiesta de dolor
presentan en la laparoscopia congestién venosa
intensa en las principales venas gonadales'.

— Cistitis intersticial: también denominada sindro-
me de vejiga dolorosa, puede presentar una va-
riedad de sintomas e incluso diversos grados de
dolor, con dolor en el abdomen inferior en un
80,4% de los casos, en la uretra en un 73,8%,
lumbalgia en un 65,7% y vaginal en un 51,5%.
Se ha demostrado que aproximadamente el 75%
de las mujeres que visitan al ginecélogo por DPC
tienen sintomas de urgencia/frecuencia o sinto-
mas miccionales irritativos®!.

No existe un consenso internacional respecto al DPC,
lo cual limita en parte los estudios epidemiolégicos,
al faltar un objetivo claro y bien definido que permi-
ta comparar los resultados en diferentes poblaciones

FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR
PELVICO CRONICO

En la actualidad, el diagnéstico y el manejo del DPC
sigue siendo un desafio. La comprension de su etiopa-
togenia sigue siendo inadecuada, y las estrategias de
tratamiento actuales son con frecuencia ineficaces??.

Gran parte del enfoque del DPC se ha centrado en
mecanismos de 6rganos periféricos, como las enferme-
dades inflamatorias o infecciosas. Sin embargo, tanto
la investigacion animal como la clinica han indicado
que muchos de los mecanismos para los sindromes de
DPC se basan en alteraciones en el SNC. Aunque un
estimulo periférico puede ser el inicio del dolor, la
condicién puede autoperpetuarse como resultado de
la modulacién del SNC, independiente de la causa
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Tabla 1. Clasificacién y descripcion de los nociceptores

Nociceptores segin estimulo

Nociceptores segiin localizacion

Mecéanicos
Responden ante cambios mecdnicos considerables

Térmicos
Detectan cambios térmicos: calor > 45° y frio < 5°

Cutaneos

Presentan un alto umbral de estimulacién y no tienen actividad en

ausencia de estimulo nocivo

Existen de dos tipos:

— Mecanorreceptores (A-9) situados en la dermis y la epidermis.
Son fibras mielinicas con velocidades de conduccién altas y solo
responden a estimulos mecdnicos

— Polimodales (C amielinicos) con velocidades de conduccion lentas.
Responden a estimulos de tipo mecdnico, quimico y térmico,

y a las sustancias liberadas de dafo tisular

Viscerales

Principalmente son de fibras amielinicas tipo C

Existen tres tipos:

— Alto umbral: responden a estimulos nocivos intensos
— Silentes: responden a inflamacion
— Inespecificos: responden tanto a estimulos nocivos como no nocivos

Polimodales
Detectan diferentes estimulos: calor, frio, presién
y sustancias inflamatorias

Musculares y articulares
Encontramos predominantemente nociceptores polimodales A-9,
que responden a contracciones mantenidas del musculo, y de tipo C,

que responden a la presion, el calor y la isquemia muscular

Silentes

Se estimulan en presencia de mediadores liberados
por dafio tisular y pueden ser sensibilizados por
la inflamacién local

original. Ademas de con el dolor, estos mecanismos
centrales estan asociados con fendmenos sensoriales,
funcionales, emocionales y conductuales?.

Bases anatomicas de la transmision del dolor

El dolor se inicia en las fibras sensoriales nocicepto-
ras de los tejidos periféricos. El proceso por el cual
el estimulo lesivo se transforma en una senal eléctri-
ca se denomina transduccién. Esta sefial se propaga
por los nervios periféricos hasta el asta dorsal de la
médula espinal; es el denominado mecanismo de
transmision. Dicha transmision se proyecta hasta el
cortex a través de diferentes vias nociceptivas medu-
lares y taldmicas. El SNC tiene la capacidad de mo-
dificar la transmisién del impulso nervioso en el asta
posterior medular, y a este mecanismo se le denomi-
na modulacién del dolor, por lo que la transmision,
la transduccién y la modulacién, junto con otros
fenémenos individuales, crean la experiencia subje-
tiva y emocional del dolor, o percepcion del dolor.

Nociceptores

Son un grupo especial de receptores sensoriales ca-
paces de diferenciar entre un estimulo nocivo y uno

inocuo. La clasificacion depende del estimulo que los
activa o bien en funcion de su localizaciéon (Tabla 1).

El estimulo doloroso libera sustancias que estimulan
las fibras sensoriales periféricas, entre las que destacan
aminas (serotonina, noradrenalina e histamina), citoci-
nas, prostaglandinas, leucotrienos, sustancia P y pép-
tido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP).
Algunas de estas sustancias estimulan directamente al
nociceptor y otras modifican su sensibilidad frente a
otros agentes. Los nociceptores transforman un esti-
mulo local (quimico, mecédnico o térmico) en poten-
ciales de accién que viajan por las fibras hasta el SNC.

Aferencias nociceptivas al sistema nervioso central

Los estimulos nociceptivos activan las fibras sensoria-
les que viajan hasta la sustancia gris del asta dorsal
de la médula espinal. Alli se establece la sinapsis con
la segunda neurona, y dicha zona estd dividida en
diez laminas denominadas capas de Rexed (Tabla 2).

Las terminaciones de las vias aferentes sensoriales
viscerales en la médula espinal se correlacionan con
las aferencias del sistema nervioso autonomo sim-
patico, las cuales predominantemente se localizan
en las [dminas | y V, participando en los reflejos

10
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Tabla 2. Vias de transduccion

Fibras sensoriales

Capas de Rexed

Fibras A-8:

— Mielinicas

— Pequefio didmetro (1-6 p)
— Velocidad rédpida (5-30 m/s)

Fibras C:

— Amielinicas

— Didmetro muy reducido (0,5-1,2 p)
— Velocidad lenta (0,5-2 m/s)

Fundamentalmente en las ldminas I y II
— Parcialmente alcanzan las capas V y X

Encargadas de la percepcion inmediata del dolor localizado y agudo

— Casi exclusivamente en las ldminas I y II (sustancia
gelatinosa)
— Minimamente ldminas V y X

— Encargadas de la percepcion del dolor mal localizado, lento y crénico.

Fibras A-B:

— Mielinicas

— De conducciéon muy rapida

— Participan en la transduccion de estimulos en determinadas
situaciones: hiperalgesia y alodinia

— Fundamentalmente en la ldmina III
— Parcialmente la IV

somatosimpaticos. Esta relacion entre los diferentes
circuitos neurolégicos explica como el impulso repe-
tido del dolor de cierto érgano puede conducir a la
sensacion falsa del dolor del érgano suministrado por
el mismo ganglio de la raiz dorsal. Esto puede explicar
la asociacién del dolor pélvico crénico con el intes-
tino irritable y los sindromes de la vejiga dolorosa?.

Los principales mediadores en el asta dorsal de la
médula son:

— Lasustancia P: es el neurotransmisor mas estudiado.
Tiene accioén lenta y no solo actia sobre receptores
especificos, sino que potencia los efectos excita-
torios del glutamato.

— EI CGRP: es el neurotransmisor regulador por ex-
celencia, por su accién tanto sobre la sustancia P
como sobre el glutamato.

— El glutamato: neurotransmisor excitatorio mds abun-
dante, tiene accion rapida y esta relacionado con

estados de hiperexcitabilidad neuronal y facilitacién
de la transmisién nociceptiva.

Vias ascendentes medulares

Una vez se produce la sinapsis con las neuronas de
segundo orden, se forman las vias ascendentes que
forman la sustancia blanca medular, y alcanzan los
centros supraespinales, bulbares y talamicos. El 90-95%
de las segundas neuronas se decusa a nivel medular
y transmiten por vias ascendentes situadas en la re-
gion anterolateral de la médula espinal; un 5-10%
siguen de manera directa por el mismo lado.

El fasciculo ascendente mejor definido es el tracto
espinotaldmico (TET). Su lesién provoca la pérdida
contralateral del dolor (analgesia o hipoalgesia) y la
termoalgesia. Se distingue un TET anterior o ventral,
que transmite tacto o presion, y un TET lateral, en-
cargado del dolor y de la temperatura (Fig. 2).

TET lateral

Tracto paleoespinotalamico
Formado por fibras C: transmisién del dolor crénico.

Finaliza en los nucleos intralaminares y mediales del talamo.

Tracto neoespinotalamico
Formado por fibras A-6: transmision del dolor agudo.
Finaliza en nucleo ventral posterolateral del talamo.

Tracto espinorreticular

Las fibras alcanzan el tdlamo medial, el hipotalamo

y el sistema limbico.

Importante papel en relacion a las reacciones
motivacionales y de las emociones en la nocicepcion.

Tracto espinomesencefalico

Finaliza en nimero de nucleos mesencefalicos, desde alli al sistema
ventrobasal y medial talamo y sistema limbico.

Su relacion con la sustancia gris periacueductal explicaria como

un impulso ascendente activa sistemas inhibitorios descendentes.

Figura 2. Esquema del TET lateral.
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Tabla 3. Sistema limbico: principales niicleos implicados en la experiencia nociceptiva

Hipotdlamo

— Tanto sus conexiones como las caracteristicas fisioldgicas de sus neuronas le convierten en

una estructura implicada en las respuestas emocionales y en los procesos de inhibicién del
dolor en el asta dorsal de la médula
Amigdala o cuerpo amigdalino — Localizada en la porciéon dorsomedial del 16bulo temporal
— Estructura importante en la dimension afectivo-emocional del dolor
— Presenta un efecto de potenciacién sindptica que une el dolor crénico a experiencias emocionales

Insula — Se encuentra inmersa en el surco lateral de los hemisferios cerebrales
— Participa en el procesamiento y la modulacién del dolor
Corteza cingulada anterior — Estructura que se encuentra rodeando el cuerpo calloso

— Desempefia un papel importante en el procesamiento del componente afectivo del dolor

Estructuras supraespinales

Existe una numerosa red de estructuras corticales y
subcorticales, que incluyen areas sensitivas, limbicas,
asociativas y motoras. Entre ellas destacan:

— El talamo: es la estacién integradora y de relevo
de la informacién que pasa hacia las diferentes
areas del cortex cerebral. Existen unos 120 nicleos
talamicos que elaboran informacion sensorial.
Dentro de estos, los principalmente implicados en
las sefales nociceptivas son el nicleo ventral pos-
terolateral y el nicleo ventral posteromedial. Las
neuronas del tdlamo se proyectan a mdltiples areas
cerebrales en la corteza somatosensorial primaria y
secundaria, la corteza cingulada, la corteza pre-
frontal, la corteza insular, la amigdala y el cerebelo.

— El sistema limbico: participa en el control de
la emocion, el comportamiento, la iniciativa y la
memoria (Tabla 3).

Estas dreas son las encargadas de la percepcién del
dolor, la descodificacion de aferentes de entrada que
da lugar a las experiencias sensoriales del individuo.

Modulacion del dolor

Los circuitos cerebrales y las vias descendentes de la
médula espinal pueden modular las vias aferentes
del dolor alterando la entrada sensorial (aumento o
supresion) en su «puerta», un proceso que ayudoé a
explicar como el dolor podia variar en diferentes
circunstancias (Fig. 3). La informacion nociceptiva
que alcanza la médula espinal sufre, antes de ser
transmitida a los centros superiores, una modulacién
inhibitoria mediante sistemas de control segmentarios
(circuitos intrinsecos espinales) y vias descendentes
bulboespinales. Luego, esta informacién, ya procesa-
da, alcanza los centros superiores, donde induce res-
puestas vegetativas, motoras y emocionales. El centro

de modulacion supraespinal mas estudiado es el que
conecta la sustancia gris periacueductal (SGPA) y la
formacién reticular encefélica con el bulbo rostro-
ventromedial y el tegmento pontino dorsolateral, y
estos con el asta dorsal medular.

La activacion de la SGPA por aminoacidos excitato-
rios, péptidos y opioides induce un flujo inhibidor
descendente bulboespinal. Las principales sustancias
implicadas a dicho nivel son:

— Péptidos opioides: el sistema opioide endégeno
tiene especial relevancia en la modulacién de la
nocicepcion.

— Serotonina: neurotransmisor excitatorio a nivel de
receptores periféricos, pero inhibitoria a nivel me-
dular.

— Noradrenalina: segundo neurotransmisor inhibi-
torio de las vias descendentes; actia a nivel del
asta dorsal medular.

— Acido gamma-aminobutirico (GABA): neurotrans-
misor inhibitorio por excelencia. Tiene un doble
mecanismo de accién: uno por su union directa
con los receptores GABA en la membrana celular
y otro por la disminucién medular del glutamato,
el cual es precursor de la sintesis de GABA gracias
a la accion de la glutamato descarboxilasa.

Cronificacion del dolor.
Efecto sobre el sistema nervioso central

Los mecanismos cronicos del dolor pélvico pueden
incluir:

— Mecanismos agudos continuos del dolor (como
los asociados con inflamacion o infeccion), que
pueden implicar tejido somatico o visceral.

— Mecanismos de sensibilizacién central, que des-
criben una disfuncion en el SNC que hace que
siga recibiendo senales de dolor incluso después

12
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Figura 3. Los circuitos cerebrales y las vias descendentes de la médula espinal.

de la eliminacion de la lesién desencadenante.
Su mecanismo exacto todavia es mal entendido.

— Respuestas y mecanismos emocionales, cognitivos,
conductuales y sexuales al dolor que perpetian
y agravan el proceso.

La sensibilizacion central es la causante de una dis-
minucién del umbral del nociceptor, un aumento de
la duracién de la respuesta y de la magnitud de las
neuronas del asta dorsal medular, pérdidas de inhi-
bicion de las neuronas a nivel medular, sensacién
prolongada posestimulo y aparicion de dolor espon-
taneo inexplicable?*.

El término «sensibilizacién cruzada visceral» se re-
fiere a la transmision de un estimulo nocivo desde
un o6rgano pélvico enfermo a una estructura normal
adyacente, dando lugar a cambios funcionales en
esta Ultima, y es uno de los principales factores que
contribuyen al desarrollo del dolor pélvico crénico.
Estas interacciones viscero-viscerales y los reflejos
entre los sistemas gastrointestinal, urinario y repro-
ductivo estan mediados por la convergencia de la
informacion sensorial a través de los mecanismos
periféricos y centrales en el asta dorsal medular?®.

13

Varios mecanismos moleculares y biofisicos contri-
buyen a este proceso de neurosensibilizacion:

— Efecto sobre las vias nociceptivas espinales: ante
una estimulacién nociceptiva mantenida se produ-
ce una hiperexpresion de ciertos genes que deter-
minan un incremento de la sintesis de receptores y
canales en las neuronas nociceptivas. Estudios
histopatoldgicos demuestran que la inervacién pe-
riférica de la mucosa vulvar, vaginal o escrotal en
pacientes con dolor crénico estd significativamente
aumentada, observandose tanto un aumento de la
densidad de las fibras como del ndmero de haces
de fibras nerviosas y terminaciones nerviosas?.

— Bayliss fue el primero que demostré la existencia
de la conduccién antidrémica en las fibras aferen-
tes. En este caso, los impulsos sensoriales no viajan
hacia la médula espinal, sino que se dirigen al sitio
opuesto. Cuando llegan a la periferia estimulan los
nociceptores aferentes primarios y se produce una
«inflamacién neurogénica». Por ejemplo, los estu-
dios clinicos revelan un aumento de cuatro veces
en el ndmero de neuropéptidos (CGRP, sustancia
P) en la vejiga urinaria y una elevacion triple en el
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colon en biopsias de pacientes diagnosticados de
cistitis intersticial/sindrome de la vejiga dolorosa y
enfermedades inflamatorias intestinales?”. Los pép-
tidos liberados inducen la activacién de las fibras
aferentes primarias, la sensibilizacion y el recluta-
miento de los «nociceptores silenciosos».

— Aumento de la excitabilidad simpética. Las cate-
colaminas liberadas localmente o en la circula-
cién pueden estimular estas fibras y promover el
mantenimiento o la autoperpetuacion de la sen-
sacion dolorosa.

— Aumento de la excitabilidad neuronal medular
por cambios producidos en las células inmunita-
rias de la médula espinal. Durante mucho tiempo
se crey6 que las células de la microglia y los
astrocitos solo tenian un papel protector y nutri-
tivo, pero hoy se sabe que tienen una accién ante
la lesion de nervios periféricos y también por
inflamacion o lesién dentro de la médula espinal
o del cerebro. De hecho, en lugar de incrementar
la excitabilidad de las neuronas nociceptivas es-
pinales, los procesos que se cree que ocurren son
a través de la eliminacion de una influencia inhi-
bidora o desinhibicién?®.

— Los cambios sobre el SNC son atin desconocidos.
Recientes avances en la investigacién del dolor,
impulsados por estudios de neuroimagen, han
generado una transformacién en nuestra com-
prension de como el dolor afecta al cerebro. Las
alteraciones conocidas en el sistema cerebral ante
el dolor crénico incluyen cambios anatémicos,
funcionales y quimicos?®.

— Factores psicolégicos, como la personalidad pre-
morbida, la depresion y los trastornos del com-
portamiento, tienen un efecto definido sobre la
experiencia del dolor?®. Muchas de las areas in-
volucradas en los procesos psicolégicos relevan-
tes interactian con la SGPA, el hipotdlamo vy el
sistema limbico, y esta conexién seria el meca-
nismo por el cual pueden influir sobre la modu-
lacion del dolor.

El dolor pélvico es una condicién clinica problema-
tica y su manejo es realmente dificil para los médicos
generales y especialistas. Aunque se conocen una
serie de causas del dolor pélvico, hasta en un 33%
de los pacientes la fuente de este sintoma no se
identifica. Teniendo esto en cuenta, debe considerar-
se un enfoque multidisciplinario, ya que esta relacio-
nado con resultados significativamente mejores que
los observados después del tratamiento tradicional
mediante un Unico enfoque especializado®°.
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