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1. DEFINICIÓN Y ENFOQUE DEL PROBLEMA.

El dolor se define como una experiencia sensitiva o
emocional desagradable, asociada o no con daño tisular,
o descrita en dichos terminos (1). El Dolor Pélvico
Crónico (DPC) es aquel que se localiza a nivel de abdo-
men inferior, la pelvis o estructuras intrapelvianas, per-
sistiendo durante al menos seis meses, que se presenta
de forma continua o intermitente, no asociada exclusi-
vamente con el ciclo menstrual (2).

DPC es uno de los grandes retos para el especialista
de dolor, pues el paciente que presenta DPC suele haber
consultado a múltiples especialidades antes de acudir a
una Unidad del Dolor (3). La proximidad de los órganos
reproductivos y los prejuicios asociados a estos, añaden
una dimensión de inhibición a comentar abiertamente
los síntomas que el paciente presenta (4).

La prevalencia exacta del DPC es desconocida pero
hay estudios que indican una prevalencia del 12 % y una
incidencia durante la vida de un 33 % (5).
Aproximadamente un 10 % de pacientes remitidas a
ginecología se deben a DPC y  44 % de las laparosco-
pias ginecológicas se deben a DPC (6). Una encuesta
realizada por Mathias y col. a 5000 mujeres americanas
entre 18 y 50 años determinó que el 15 % habían tenido
DPC; de ellas solamente un 10 % consultaba al ginecó-
logo se debido a DPC, y entre un 10-40 % de las lapa-
roscopias se deben a DPC. El estudio de Mathias tam-
bién evaluó el impacto en la calidad de vida del DPC,
concluyendo que el 25 % de las mujeres con DPC pier-
den un día y medio de trabajo por mes, 58 % tienen res-
tringida su actividad normal, y hasta un 1 % solicitan
consulta psicológica.
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Los pacientes con DPC son subsidiarios de un abor-
daje multidisciplinario dada la complejidad de estructu-
ras implicadas en su proceso (7).

2 ANATOMÍA

La presa pélvica está formada por dos huesos impa-
res: el sacro y cóccix, y tres huesos pares: el ilion, el
isquion y el pubis, siendo el soporte de los órganos pél-
vicos. Dada la intensa relación entre las estructuras
óseas, musculares y viscerales suele ser de gran dificul-
tad la localización del origen del dolor. La inervación
sensitiva de la musculatura abdominal y del peritoneo
parietal por aferentes somáticos se extiende de L1 a L2
y de S2 a S5. El área suprapúbica está inervada por el
nervio lliohipogástrico (L1-L2). El área inguinal, la base
de escroto y los labios están inervados por el nervio
llioinguinal (L1-L2) (8). La piel del pene está inervada
por los nervios dorsales del pene que son ramas del ner-
vio Pudendo (S2-S4), mientras que la piel del ano y cóc-
cix se inervan del plexo sacro y coccígeo. El tercio infe-
rior de la vagina se inerva por el nervio Pudendo. La
rama genital del Genitofemoral inerva la cara lateral del
escroto y vulva, así como el cremaster. La rama femoral
inerva parte del triángulo femoral. La inervación auto-
nómica corre a cargo del Plexo Hipogástrico, que se
divide en Superior, Medio e Inferior. El Plexo
Hipogástrico Superior (PHS) se localiza bilateralmente
a nivel del tercio inferior del cuerpo de L5 y del tercio
superior del cuerpo S1, en el promontorio sacro. Este
plexo se forma de la confluencia de las cadenas simpá-
ticas lumbares y fibras parasimpáticas originadas de S2-
S4. El PHS se divide en los nervios hipogástricos dere-
cho e izquierdo hasta alcanzar el Plexo Hipogástrico
Inferior (PHI). El PHS de ramas para formas los plexos
de uréter, testículo y ovario, sigma y arterias iliaca
común e interna. El PHI es una estructura bilateral,
situada a ambos lados del recto, vejiga, próstata y vagi-
na (9). El ganglio impar o ganglio de Walter es una
estructura retroperitoneal única, localizada a nivel de la
unión sacrococcígea que recibe fibras simpáticas y para-
simpáticas, inervando parte del recto, periné y genitales
(10).

3. CAUSAS DEL DOLOR PÉLVICO CRÓNICO

La transmisión del dolor procedente de vísceras
(órganos internos) difiere en gran medida del que proce-
de de estructuras somáticas (elementos cutáneos, mús-
culos, peritoneo parietal). El dolor visceral es profundo,

dificil de localizar y asociado frecuentemente con refle-
jos autónomos (aunque estos son frecuentes en el dolor
agudo). Se caracteriza también por la convergencia vis-
cerosomática a nivel del asta dorsal. Las neuronas de
segundo orden reciben información somática o somática
y visceral, es decir no hay neuronas de segundo orden
que reciban información solo visceral. Además hay más
neuronas de segundo orden somáticas que viscerosomá-
ticas, todo ello hace que el dolor visceral sea de dificil
localización (11). El dolor de estructuras intrapélvicas
suele proceder de receptores de amplio rango dinámico
más que de nociceptores propiamente dicho (12). Así
cortar, aplastar o quemar la vejiga no provoca dolor
mientras que la distensión de estructuras musculares, su
estiramiento o la hipoxia producen un intenso dolor. El
dolor visceral también se caracteriza por provocar dolor
referido, que suele ser superficial, bien localizado y ori-
ginarse en el mismo dermatoma que recibe estímulo del
órgano en cuestión (13).

El origen del dolor visceral es complejo, aunque se
cree procede de nociceptores viscerales (14) que se pos-
tula son tres tipos: un mecanorreceptor de alto umbral de
respuesta; un receptor de bajo umbral polimodal que
responde a estímulos no nocivos y un receptor silente
que responde a condiciones patogénicas como isquemia
e inflamación.

3.1 CAUSAS GINECOLÓGICAS CÍCLICAS.

El dolor pélvico cíclico se refiere a dolor con una
relación específica al ciclo menstrual. Consiste en dis-
menorrea primaria (no hay causa aparente) o secundaria,
pero también incluye dolor pélvico atípico, dolor que
comienza dos semanas antes de la mestruación, siendo
una variación de la dismenorrea secundaria.

3.1.1 DISMENORREA.

Es  el dolor en la menstruación, que tiene en nuestro
medio una incidencia de 26% a 50%. La dismenorrea
primaria (DP) no encuentra causa aparente, mientras que
en la dismenorrea secundaria (DS) hay una patología
pélvica aparente. La DP suele aparecer dos años después
de la menarquia, y persistir hasta los cuarenta años. El
dolor lo describen como suprapúbico, irradiado a ambos
muslos y/o la región lumbosacra, acompañado a veces
de náuseas, vómitos y diarrea. El dolor aparece justo con
o antes de la menstruación y dura 48-72 horas. El dolor
deriva de la activación de la inervación pélvica o tora-
columbar aferente. La causa se cree debida a: contrac-
ciones miométricas que conducen a intensa presión ute-
rina e hipoxia; hiperproducción de leucotrienos que
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hiperexcitan las terminaciones aferentes; alteración en el
procesamiento del sistema nervioso central, mediada por
GABA;  factores ambientales y de comportamiento (15).
La DS ocurre años después de la menarquia y suele ocu-
rrir con ciclos anovulatorios. Las causas más frecuentes
son endometriosis y adenomiosis, una condición en la
que las glándulas endometriales penetran en el miome-
trio. Las principales causas de DS son:

1. Himen imperforado
2. Septo vaginal
3. Estenosis cervical
4. Anormalidades uterinas
5. Sinequias intrauterinas o Síndrome
De Asherman

La distinción entre DP y DS requiere una historia
detallada, un diario de dolor y un examen pélvico deta-
llado. El tratamiento de la DP se basa en inhibidores de
la síntesis de prostaglandinas, así como la combinación
de estrógenos y progestágenos. Antes de comenzar con
opioides se debería descartar patología orgánica vía
laparoscopia o histeroscopia. Con anovulatorios se con-
sigue un control del dolor importante. En casos de
ausencia de efectos analgésicos se puede intentar técni-
cas quirúrgicas como neurectomía presacra, sección de
ligamentos  uterosacros, dilatación cervical, histerecto-
mía, así como estimulación de los cordones medulares
posteriores y acupuntura (16).

3.1.2 ENDOMETRIOSIS

Es la presencia de glándulas y estroma endometrial
fuera de la cavidad uterina, más frecuentemente en el
fondo de saco de Douglas, ovarios, vísceras pélvicas y
peritoneo. Puede ser Adenomiosis (tejido endometrial
en miometrio) o Endometriosis Externa (en cualquier
parte del organismo). Es una enfermedad no maligna
aunque se disemine. Su incidencia es de 1-2 % aunque
en la población infértil es de 15-25 %. Se encuentra
presente entre un 28  y 74 % de las laparoscopias por
DPC. Los síntomas más frecuentes son dismenorrea,
dispareunia, infertilidad y sangrado uterino anómalo,
generalmente de endometrio secretor. Algunas muje-
res con endometriosis no padecen sintomatología
alguna (17) y hay autores que no han encontrado
correlación entre la sintomatología y la severidad de la
enfermedad. El dolor pélvico en la endometriosis
puede ocurrir en cualquier momento del ciclo, aunque
la dismenorrea es el síntoma principal. El paciente lo
describe como presión o dolor punzante en el hipogas-
trio, región lumbar o recto (18). Si hay afectación de

las vías urinarias, puede haber dolor vesical así como
disuria y polaquiuria. La realización de una laparosco-
pia es imprescindible para su diagnóstico, aunque solo
se llega a él en un 60% de los casos. El análisis de CA
125 y la velocidad de sedimentación pueden estar ele-
vados, pero no son especificos. El tratamiento se basa
en la utilización de hormonas androgénicas, altas
dosis de progestágenos o análogos de la gonadotropi-
na, para disminuir los niveles estrogénicos. En los
casos severos y endometriomas amplios, la resección
por vía laparoscópica es imprescindible. Los pacientes
que no deseen fertilidad pueden optar por histerecto-
mía con doble anexectomía y apendicectomia.

3.1.3 SÍNDROME PREMENSTRUAL

Consiste en la aparición de dolor pélvico, así como
una serie de síntomas físicos y psíquicos en la segunda
fase del ciclo ovulatorio de la mujer. Tiene una inciden-
cia del 20% de las mujeres en edad fértil. La etiología es
desconocida, aunque se han propuesto una serie de
mecanismos hormonales: aumento estrogénico, altera-
ciones del sistema renina-angiotensina, exceso de vaso-
presina, etc… La clínica consiste en distensión abdomi-
nal, edema de las extremidades, mastodinia, cefalea y
alteraciones en el estado de ánimo. El tratamiento con-
siste en la utilización de AINEs, diuréticos, danazol y
antidepresivos (19).

3.2 CAUSAS GINECOLÓGICAS NO CÍCLICAS

3.2.1 ADHERENCIAS

En un 16-44% de las laparoscopias efectuadas por
DPC no encontramos adherencias pélvicas. Estas son
más frecuentes en mujeres con DPC que en controles
laparoscópicos realizados en mujeres asintomáticas.
Sin embargo su papel en la aparición de DPC es con-
trovertido, ya que hay estudios que revelan una misma
prevalencia y distribución de adherencias pélvicas en
pacientes con DPC que en pacientes asintomáticas con
infertilidad. Además cabría esperar que la adhesiolisis
por vía laparoscópica o laparotómica mejorase el
dolor. Sólo hay un estudio randomizado de adhesioli-
sis versus terapia expectante, y los resultados a 16
meses no muestran mejoría, respecto al control (20).
Sólo mejoraron los pacientes con adherencias densas,
muy vascularizadas que envolvían la vejiga. Se
requieren más estudios de "mapeo del dolor" para
determinar la sensibilidad de las adherencias y su
localización en la génesis del DPC (21).
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3.2.2 ENDOMETRIOSIS

Puede debutar con dolor sin relación con el ciclo
menstrual (Ver causas cíclicas).

3.2.3. SALPINGOOFORITIS

Los pacientes son Salpingooforitis pueden presen-
tar DPC aunque previamente debe haber una historia
de infección aguda o subaguda. Hoy en día gracias a
la utilización de antibióticos de amplio espectro su
indicencia ha disminuido notablemente. La
Endosalpingiosis (presencia de epitelio ciliar ectópico
a nivel peritoneal o paraaórtico) no se ha relacionado
como causa de DPC (22).

3.2.4. SÍNDROME DE OVARIO REMANENTE.

Consiste en la aparición de dolor pélvico en pacien-
tes que previamente se han sometido a histerectomía. La
incidencia varía entre 0´9% y 3´38%. El dolor pélvico
suele aparecer a los 2-5 años posteriores a la interven-
ción, puede ser cíclico, y se localiza a nivel de la fosa
iliaca o flanco. El examen físico puede revelar una zona
empastada a nivel latero pélvico. Estudios ecográficos
tras estimulación con clomifeno conforman el diagnós-
tico. El tratamiento consiste en la exéresis de los restos
o terapéutica hormonal (23).

3.2.5. SÍNDROME DE CONGESTIÓN PÉLVICA.

El Síndrome de Congestión Pélvica (SCP) es un cua-
dro responsable de DPC por la presencia de venas vari-
cosas a nivel ovárico o uterino (24). Se desconoce la
causa de la presencia de estas, aunque se cree que se de
a una disfunción del sistema nervioso autónomo o la
presencia de Sustancia P en el endotelio vascular.
Clínicamente se caracteriza por dolor abdominal y lum-
bar bajo, dismenorrea, dispareunia y menorragia. El
dolor (que también puede ser cíclico) es bilateral y se
acompaña de fatiga, mastodinia, irritación vesical y sín-
drome premenstrual. El diagnóstico se basa en la reali-
zación de un venograma y el tratamiento en el empleo
de Medroxiprogesterona, histerectomía o embolización
de las varicosidades de mayor tamaño (25)

3.2.6. NEOPLASIS OVÁRICAS Y UTERINAS.

La mayoría de los tumores de los órganos reproduc-
tivos pueden causar dolor agudo o crónico.
Independientemente de agudizaciones, los tumores pél-
vicos pueden producir dolor y disconfort abdominal,

independientemente de ser benignos o malignos.
Conforme la neoplasia crece puede dar sintomatología
relacionada con el órgano que invada: recto o vejiga. El
diagnóstico se basa en técnicas de imagen, serológicas y
laparoscopia. El tratamiento suele ser quirúrgico.

3.2.7. ENFERMEDAD PÉLVICA INFLAMATO-
RIA.

El dolor crónico que surge de la Enfermedad Pélvica
Inflamatoria (EPI) se debe a episodios recurrentes de
infecciones del tracto urinario, o daño residual provoca-
do por episodios pasados de infección pélvica. El dolor se
debe a adherencias o fistulizaciones, o a daño de nervios
por mediadores de inflamación o por los agentes patóge-
nos productores de la infección. La clínica es de DPC en
pacientes con antecedentes de uno o varios episodios de
enfermedad de transmisión  sexual (26). El diagnóstico
precisa de la realización de una laparoscopia, con el fin
de drenar los posibles abscesos o realizar adhesiolisis. El
diagnóstico de EPI se debería hacer en la menor brevedad
de tiempo, ya que se ha relacionado hasta en un 11% con
infertilidad, y además estas pacientes tienen hasta seis
veces más incidencia de desarrollar un embarazo ectópi-
co. El tratamiento consiste en la antibioterapia, así como
el drenaje de posibles abscesos formados.

3.3 CAUSAS GASTROINTESTINALES.

La principal causa de dolor pélvico gastrointestinal
es el Síndrome de Colon Irritable (SCI), que está pre-
sente hasta en un 10-20% de la población. Es una enfer-
medad funcional, es decir el dolor surge de un cambio
de hábito intestinal más que de un componente orgáni-
co. Es un diagnóstico de exclusión, al que se llega según
los criterios de Roma (27):

- Al menos tres meses de dolor intermitente o
continuo que se alivia con la deposición, y aso-
ciado a un cambio de hábito y consistencia de la
deposición.

- Al menos dos de los siguientes:
· Cambio en la frecuencia de la deposición.
· Cambio en la forma de la deposición.
· Cambio en la deposición, esta es urgente o dolo-

rosa.
· Moco en la deposición.

La presencia de SCI en mujeres que acudían al gine-
cólogo fue del 37% en comparación con el 28% de
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mujeres con SCI que acudían al dermatólogo. Las que a
su vez presentaban dolor era un 50%, y de estas, un 50%
era de características cíclico (28). El tratamiento consis-
te en ansiolíticos, laxantes osmóticos y dieta rica en
fibra.

Otra causa de DPC es la Enfermedad Inflamatoria
Intestinal, que puede ser Enfermedad de Crohn (EC) o
Colitis Ulcerosa (CU), siendo más frecuente la aparición
de dolor en la EC. La EC se caracteriza por ser un pro-
ceso inflamatorio que puede afectar a todo el intestino y
a todo su espesor. Clínicamente hay dolor abdominal,
fiebre y diarrea, pudiendo aparecer cuadros seudooclusi-
vos. El diagnóstico se establece por colonoscopia. La
CU afecta colon izquierdo y recto, clínicamente hay
dolor cólico, diarrea y rectorragias. El diagnóstico es por
rectosigmoidoscopia.

La presencia de divertículos a nivel colónico
(Diverticulosis) puede ser otra causa de DPC. Entre 5-
40% de mayores de de 40 años presentan Diverticulosis,
aunque en la mayoría es asintomático. La sintomatolo-
gía es similar a la del SCI, y a veces tratamiento quirúr-
gico.

La presencia de tumores del tracto digestivo suele
ser otra causa importante de DPC. La sintomatología
suele ser cambio de hábito intestinal (74%) y dolor
abdominal (65%), aunque también suele darse rectorra-
gias y síndrome constitucional.

Otra causa de DPC son las Hernias, que son más que
defectos en la pared abdominal que provocan la salida
de un asa intestinal. El dolor característicamente aumen-
ta con las maniobras de Valsalva. El diagnóstico es por
exploración física y ultrasonidos; y el tratamiento qui-
rúrgico.

3.4 CAUSAS GENITOURINARIAS.

El  DPC  de origen urológico se debe a las estrechas
relaciones anatómicas y embriológicas que existen a
nivel urológico-pélvico. La uretra, la vejiga y la vagina
derivan del seno urogenital. El 5% del DPC tiene un ori-
gen urológico: cistouretritis, síndrome uretral, divertícu-
los uretrales, cistitis intersticial, tumores infiltrantes
vesicales, riñón pélvico ectópico y otras causas de DPC
como urolitiasis u obstrucciones ureterales.

La cistitis infecciosa se caracteriza por dolor supra-
púbico acompañado de disuria, frecuencia y urgencia.
Presentan piuria en el urocultivo y responden muy bien
al tratamiento antibiótico. El agente patógeno más fre-
cuente suele ser Clamidea.

La cistitis intersticial (CI) es una entidad inflamato-
ria de etiología desconocida, que se caracteriza por

dolor pélvico acompañado de urgencia, frecuencia y nic-
turia. El dolor aumenta conforme la vejiga se llena, y la
capacidad de llenado suele ser cada vez menor (29). La
prevalencia del cuadro varía de 10/100.000 a
500/100.000, pero dolor pélvico aparece en el 60% de
los pacientes (30). El diagnóstico se establece por cis-
toscopia y los criterios clínicos son al menos dos de:
dolor al llenado de la vejiga, que cesa con el vaciado,
edemas y petequias (úlceras de Hunner) en la cistosco-
pia y disminución de la compliancia en las pruebas uro-
dinámicas (31). La CI se asocia con otros muchos sínto-
mas, hasta un 38% tiene síntomas de enfermedad infla-
matoria intestinal y un 45% presentan alergias (32). El
tratamiento es complejo, pueden ser útiles medidas die-
téticas, los antidepresivos tricíclicos, antocolinérgicos,
las instilaciones endovesicales con dimetilsufóxido o
heparina, el pentosán polisulfato oral, bloqueos anesté-
sicos del plexo hipogástrico e incluso técnicas quirúrgi-
cas como la cistoplastia de aumento o cistectomía.
Recientemente han sido descritas técnicas de estimula-
ción eléctrica transcutánea (TENS) y de estimulación
eléctrica selectiva de raices nerviosas por vía retrógrada
(33) para tratar los casos de dolor pélvico incontrolable
producido por CI (34). Muchos casos de DPC se pueden
deber a carcinomas infiltrantes de vejiga, cérvix, útero o
recto. Para su diagnóstico es precisa una historia deta-
llada, examen pélvico detallado, cistoscopia, pielograma
y RMN.

Otra causa de DPC es la Prostatodinia, que se carac-
teriza por dolor pélvico y perineal que no guarda rela-
ción con la micción. Hay que diferenciarlas de las pros-
tatitis crónicas bacterianas o abacterianas en las que hay
células inflamatorias y suelen mejorar con antibiotera-
pia. La causa es desconocida aunque se cree intervienen
factores musculares y emocionales, ya que mejoran con
relajantes musculares, aines y bloqueantes alfaadrenér-
gicos.

El síndrome uretral crónico es otra causa frecuente
de DPC, caracterizado por síntomas irritativos, inconti-
nencia y sensación de llenado tras la micción. Se suele
asociar con irritación vulvar así como vulvodinia y dis-
pareunia. La etiología es desconocida  pero se cree rela-
cionada con estado hipoestrogénico, traumatismo o
infección sobre todo por clamidia.

3.5 CAUSAS NEUROLÓGICAS

El atrapamiento de un nervio en una cicatriz o fascia
puede dar origen a dolor en la cicatriz o en la distribu-
ción del nervio. El dolor suele ser descrito como agudo,
punzante o sordo. Suele estar bien localizado y aumen-
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tar con ciertos movimientos. El diagnóstico se confirma
con el bloqueo anestésico del nervio con o sin ayuda de
neuroestimulación, y cese parcial o completo del dolor.
Los nervios más frecuentes son llioinguinal (T12,L1),
llihipogástrico (T12,L1) y Genitocrural (L1, L2). Los
nervios se pueden atrapar al paso por estructuras estre-
chas como los forámenes, así se ha sugerido que la com-
presión de las raíces sacras al abandonar el esqueleto
axial puede dar lugar a disfunción vesical, digestiva o
sexual (35).

El dolor referido a nivel pélvico se debe a dolor vis-
ceral que se percibe en lugares cutáneos alejados de ori-
gen. Cualquier estructura inervada vía (T12-L4) puede
dar lugar a dolor referido pélvico. Poco se conoce de
este fenómeno, aunque se cree que las fibras largas mie-
línicas no juegan un papel importante en su fisiopatolo-
gía, si participando las fibras C (36). Se han realizado
estudios de mapeo de dolor en laparoscopias con el
paciente despierto encontrándose que la estimulación
del peritoneo pélvico puede provocar dolor a nivel de la
fosa iliaca o el periné (37,38).

Recientemente hay autores que han postulado el
DPC como parte del Síndrome de Dolor Regional
Complejo, ya que el daño neurológico podría ser el cau-
sante del dolor, y este mantenerse por alteración del sis-
tema nervioso simpatico (39).

3.6 CAUSAS MUSCULOESQUELETICAS

Dolor Pélvico Mecánico: el embarazo o un trauma-
tismo puede conducir a un alineamiento alterado del
esqueleto axial, como una separación de la sínfisis
pubiana o una disfunción sacroilíaca (40). El dolor surge
de las articulaciones o del espasmo muslar asociado.
Otros factores se suelen asociar como posturas erróneas
disminución del ejercicio o alteración en la longitud de
las piernas. El dolor que surge del esqueleto varía con el
movimiento y empeora al final del día, este dolor puede
variar con el ciclo menstrual por la acción hormonal en
la laxitud ligamentaria. El diagnóstico se basa en la
anamnesis y en la exploración física provocando dolor
al explorar ciertas articulaciones.

Dolor Muscular: el dolor puede deberse a disfun-
ción primaria muscular, es decir alteración en la rela-
jación-contracción de grupos musculares opuestos. La
existencia de puntos gatillo miofasciales es controver-
tido aunque cada vez hay más evidencia de su partici-
pación en el DPC. Muchos pacientes con DPC presen-
tan posturas anómalas, estas suelen ser posturas antiál-
gicas o las que provoquen el DPC.
Independientemente del origen, provocan tensión

muscular y sobrecarga en articulaciones y ligamentos.
En una revisión de 132 pacientes con DPC, hasta un
75% presentaban posturas anómalas (41).

3.7 FACTORES PSICOSOCIALES

El DPPC es una experiencia desagradable en la cual
intervienen numerosos factores: físicos, psicológicos y
sociales. La influencia de cada uno de ellos varía depen-
diendo del paciente y puede variar en un mismo pacien-
te a lo largo de su enfermedad. Por ejemplo, el dolor pél-
vico mecánico puede producirse después de un trauma-
tismo, pero temores acerca del significado del dolor pue-
den conducir a gran sufrimiento y dolor, en especial
cuando es inexplicado por un largo periodo de tiempo.
Esto se podría manifestar como aumento de la tensión
muscular alrededor de la zona originaria, provocando
mayor dolor.

El estudio de otros sindromes dolorosos como el
dolor crónico de espalda, sugieren que hay cierta perso-
nalidad y ciertas creencias acerca de la salud que pre-
disponen al desarrollo de DPC. Los factores que más se
relacionan son: tendencia catastrofista, sentimiento de
descontrol sobre las cosas, pensar que el dolor represen-
ta un daño tisular constante, inseguridad en el trabajo, la
demanda constante de tiempo por parte de los demás,
infertilidad y khrol en la sociedad (42). En el DPC son
muy frecuentes la depresión y los trastornos en el sueño.
De todos modos la morbilidad psicológica es más una
consecuencia que una causa de DPC (43). El tratar la
depresión y los trastornos del sueño mejoran en gran
medida el dolor y entorno del paciente.

Hay estudios que se han centrado en el papel del
abuso sexual (contacto directo sexual no deseado a cual-
quier edad) como causa de DPC, indicando que hay una
prevalencia de hasta un 90%. Se compararon mujeres
con DPC con mujeres sin dolor y se vio una mayor pre-
valencia de consumo de drogas, abuso sexual, inhibición
del deseo sexual y depresión (44). Lo que si se ha
demostrado es que el abuso sexual predispone la croni-
cidad del dolor al incrementar la vulnerabilidad a la
depresión. De todos modos son necesarios más estudios
para aclarar la relacion DPC con abuso sexual.

4. HISTORIA CLÍNICA

Todo paciente que presenta DPC debe ser evaluado
de manera meticulosa y a ser posible de manera multi-
disciplinar. A pesar de los avances en la visualización
anatómica de la pelvis por ultrasonidos, tomografía,
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resonancia magnética y laparoscopia, los factores que
más intervienen en el DPC serán descubiertos por medio
de una historia clínica detallada y exploración física en
la mayoría de los casos. La historia debe incluir el tipo,
intensidad, irradiación y cronología del dolor. La carac-
terística del dolor puede ayudar a diferenciar entre
somático y autonómico. El dolor somático se localiza
perfectamente, es agudo y duele cerca de su origen. El
dolor autónomico está mal localizado, es profundo y se
encuentra por lo general  lejos de su origen. El dolor cró-
nico no es simplemente la perpetuación de un dolor
agudo sino que implica unos mecanismos nociceptivos
alterados, muy diferentes de los mecanismos presentes
en el dolor agudo. Así se producen fenómenos de modu-
lación y amplificación de la respuesta neuronal. La cro-
nología es importante, el dolor cíclico estaría en relación
con un proceso ginecológico, aunque procesos como
colon irritable pueden agravarse con la menstruación. La
localización del dolor es importante y siempre hay que
tener presente la inervación visceral. Las estructuras
pélvicas comparten eferencias comunes hacia el plexo
sacro y la raíz dorsal toracolumbar. De cualquier modo,
dolor que se irradia hacia la parte anterior del muslo
podría tener su origen a nivel uterino. Una historia
reciente de dismenorrea podría indicar dolor de origen
uterino. Al paciente con dispareunia se le debería pre-
guntar que diferenciase dolor en el introito o profundo.
Dispareunia profunda puede ser un síntoma de endome-
triosis, o representar uretritis, cistitis intersticial, adhe-
rencias pélvicas, retroversión uterina o procesos a nivel
intestinal o psiquiátricos. Dispareunia a nivel del introi-
to indica vaginismo o vestibulitis vulvar. Dolor abdomi-
nal y disuria indicaría síndrome uretral. Dolor cólico
abdominal acompañado de estreñimiento y diarrea indi-
caría síndrome de colon irritable; mientras que una his-
toria de hematoquecia o melena podría indicar enferme-
dad inflamatoria intestinal. Una historia previa de ciru-
gía abdominal indicaría adherencias. Es importante inte-
rrogar acerca de abusos sexuales ya que predispone a la
cronificación. Los pacientes con procesos neoplásicos
podrían tener dolor por el cáncer en sí o por su trata-
miento (radioterapia, quimioterapia).

5. EXPLORACIÓN FÍSICA

Es muy importante observar al paciente de pie, sen-
tado y caminando, valorar las posibles posturas antiálgi-
cas, así como medir tension arterial, frecuencia cardiaca,
temperatura y frecuencia respiratoria. Se debe hacer una
exploración rectal y pélvica, primero inspección y pos-
teriormente palpación. Se deben explorar los genitales

externos en búsqueda de neoplasias, infección, irritación
o traumatismo. Se debe evaluar la relación o contractu-
ra pélvica. La coccigodínia se detecta con palpación
transvaginal o transrectal.

6. DIAGNOSTICO

Para obtener un adecuado diagnóstico que permita
un tratamiento adecuado, requiere un enfoque multidis-
ciplinario. Independientemente de una historia y explo-
ración física detallada, son necesarios sistemático de
sangre, análisis de orina, cultivo de heces, orina y secre-
ciones, ecografía abdominal, resonancia magnética o
laparoscopia diagnóstica. Se debería realizar un estudio
ginecológico así como psicológico. Según el enfoque, la
consulta al urólogo, ginecólogo, digestólogo, neurólogo
u oncólogo es obligatoria.

7. TRATAMIENTO

Una vez que los pacientes han sido historiados y
explorados, y se ha elaborado un diagnóstico diferen-
cial, existen pocas técnicas en el armamento terapéutico
del especialista en dolor. Mientras que el tratamiento de
los síndromes de dolor pélvico agudo son relativamente
sencillos, como antibióticos para los procesos infeccio-
sos o exploración quirúrgica cuando se sospecha una
patología determinada, el manejo del DPC requiere
mayor esfuerzo, experiencia y destreza. Así los bloqueos
nerviosos diagnósticos desempeñan un papel primordial
para diferenciar si el dolor tiene mayor componente
orgánico, simpático o psicológico. Para  el dolor de ori-
gen orgánico, al paciente se le puede ofrecer un bloqueo
nervioso terapéutico, utilizando anestésicos locales y
corticoides en aquellos casos en que la inflamación jue-
gue un papel primordial. El uso de agentes neurolíticos
no debería hacerse de manera sistemática en dolor cró-
nico no maligno, aunque sí en procesos neoplásicos en
los que han fracasado tratamientos conservadores pre-
vios.

7.1 FARMACOLÓGICO

La hiperproducción de prostaglandinas está estrecha-
mente relacionada con la etiología de la dismenorrea
primaria. Las prostaglandinas también están implicadas
en la dismenorrea secundaria, aunque en ésta se identi-
fican factores anatómicos asociados. En estos casos la
terapia farmacológica incluye AINEs y anticonceptivos
orales, que disminuyen los niveles de prostaglandinas.
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En los casos de neoplasias el tratamiento con opioides es
fundamental, aunque no sea del todo eficaz.

7.2 QUIRURGICO 

Existen tres tipos de tratamientos quirúrgicos:
Adhesiolisis Laparoscópica (AL), Neuroablanción
Uterina (NU) y Neurectomía Presacra (NP). La AL está
indicada en aquellos casos que se sospeche que la causa
del DPC sea la presencia de adherencias pélvicas. Los
procesos quirúrgicos neuroablativos, tanto la NU como
la NP provocan la inhibición de las aferencias dolorosas
de los órganos pélvicos. Ambas técnicas se realizan por
vía laparoscópica. La NU consiste en la sección de los
ligamentos uterosacros en su inserción en el cervix (45).
La NP consiste en la reseción de los nervios presacros
(también denominados Plexo Hipogástrico) alrededor
del trígono interiliaco (46). Estos procedimientos inte-
rrumpen fibras nerviosas aferentes, por lo que se espera-
ría que disminuyesen el dolor. La NP interrumpe mayor
número de fibras que la NU, aunque conlleva mayor
número de complicaciones (47) como prolapso uterino o
disfunción vesical. Aunque estas técnicas se vienen rea-
lizando no existe una evidencia suficiente para reco-
mendarlas en los casos de dismenorrea, independiente-
mente de la causa (48).

7.3 EPIDURAL CAUDAL

El bloqueo epidural caudal con anestésicos locales
puede ser utilizado para realizar un bloqueo nervioso
diferencial en dolores pélvicos, vesicales, perineales,
genitales, rectales o anales. Puede ser la técnica de elec-
ción en caso de pacientes con dolor pélvico que requie-
ren múltiples sesiones terapéuticas como en el caso de
dolores regionales complejos. Como la vía caudal es
más segura que la lumbar en pacientes anticoagulados o
antiagregados, se pueden administrar por esta vía anes-
tésicos locales, corticoides y/o opioides. La técnica es
muy adecuada para pacientes oncológicos, en especial
cánceres de próstata y cánceres ginecológicos. La técni-
ca se realiza en posición prona, aunque también se
puede realizar en decúbito lateral. El canal sacro aloja
las cinco raíces sacras, el nervio coccígeo y el filum ter-
minales y el final del plexo venoso epidural (49). Se
aconseja realizar la técnica con la ayuda de un arco de
fluoroscopia para asegurarse de un correcto posiciona-
miento del la aguja, sobre todo al utilizar dosis muy
diluidas de anestésicos locales con corticoides (50). Se
localiza el ligamento sacro-coccígeo y se coloca al
paciente con las piernas abducidas para relajar la mus-
culatura glútea. Después de una adecuada preparación

aséptica del campo, se infiltra la piel y se introduce la
aguja hasta atravesar el ligamento sacro-coccígeo,
momento en el que se percibe una pérdida de resistencia.
La adecuada posición de la aguja se verifica por fluo-
roscopia. Cuando la aguja se encuentra en la posición
adecuada, se administran 20 ml. de anestésico local aña-
diendole si precisase metilprednisolona (40-80 mg). Se
debe estar atento durante los siguientes 30 minutos de la
posible aparición de signos o síntomas de toxicidad por
los anestésicos locales, así como en los días posteriores
al bloqueo a la aparición de supresión del eje suprarre-
nal si se han empleado corticoides. En casos muy selec-
cionadaos se puede realizar bloqueo neurolítico con
fenol o alcohol. Las posibles complicaciones aparte de
las descritas son: infección, sangrado o inyección sub-
perióstica.

7.4 BLOQUEO DE RAICES SACRAS

El bloqueo de las raíces sacras en DPC es útil para el
manejo y evaluación del dolor perineal. Cuando se rea-
liza vía transacra, el bloqueo puede ser diagnóstico. Si el
dolor se reduce tras un bloqueo diagnóstico en más de
un 50%, y es de origen oncológico, se puede realizar el
bloqueo neurolitico con alcohol o fenol. El paciente se
sitúa en posición lateral o prona, y se localiza el hiato
sacro. Se prepara la piel y se realizan habones cutáneos
con anestésico local. La utilización del arco de fluoros-
copia facilita en gran medida el éxito del bloqueo. Los
cinco nervios sacros se pueden bloquear a su salida por
los agujeros correspondientes sacros. Se utiliza contras-
te para visualizar la proximidad de la aguja con el ner-
vio, y una vez localizado se utilizan 2-3 ml de anestési-
co local con o sin corticoide para bloquear cada raíz. Si
se desea una mayor duración del bloqueo se puede rea-
lizar bloqueo neurolítico o lesión por radiofrecuencia o
crioneurolisis.

7.5 BLOQUEO DEL PLEXO HIPOGÁSTRICO

El bloqueo del plexo hipogástrico (BPH) es un
medio de manejo del DPC cuyo origen o manteni-
miento se deba al sistema nervioso simpático. El dolor
oncológico, endometriósico, regional complejo, tenes-
mo rectal y por enteritis de irradiación responde muy
satisfactoriamente al BPH. El BPH fue descrito por
Plancarte (51). El describió la siguiente técnica:
paciente en decúbito prono, se identifican las apófisis
espinosas de L4 y L5. Se marca la piel 5 a 7 cm late-
ralmente de la línea media. Una aguja de 22-g se intro-
duce 45º medial y caudal hasta contactar con hueso.
Se evita la apófisis transversa y se avanza un cm en el
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psoas hasta llegar al espacio retroperitoneal. Se reali-
za de manera bilateral hasta alojar la punta de las dos
agujas a nivel de L5-S1. Es importante señalar que en
su primera descripción estos autores no utilizaron el
arco de fluoroscopia. Se realiza primero un bloqueo
diagnóstico con 6-8 ml de anestésico local
(Bupivacaína al 0.25%) por cada aguja. La misma can-
tidad se utiliza para la neurolisis con fenol o alcohol.
De León repitió la técnica pero con fluoroscopia (52).
Un bloqueo diagnóstico se da como positivo si se
reduce en un 70% el dolor durante más de 8 horas. Si
es eficaz se procede al bloqueo neurolitico. Plancarte
y De León han realizado el mayor estudio (53) en
estos casos con 227 pacientes, y la efectividad del pro-
ceso llegó al 72%, con una reducción de los requeri-
mientos de analgesia del 43%. Se han descrito múlti-
ples modificaciones a la técnica descrita por Plancarte.
Waldman postula la utilización de Tomografía Axial
Computerizada (TAC) para optimizar la posición de la
aguja (54). Las ventajas que ofrece son la utilización
de una única aguja, la seguridad de la posición de la
aguja y la facilidad de su colocación. Kanazi ha pro-
puesto una via anterior (55). El paciente se sitúa en
decúbito supino, se palpa el cuerpo vertebral de L5. Se
realiza un habón entre 3-5 cm debajo del ombligo. Se
introduce una aguja de 22-g perpendicular a la piel
hasta encontrar contacto con hueso. En este momento
se inyectan 20-30 ml de anestésico local (Bupivacaína
al 0.25%). Las ventajas son mayor facilidad, menos
complicaciones y más precisa. Se han descrito técni-
cas transvaginales (56) y transdiscales (57). Todavía
no hay suficientes estudios de lesión por radiofrecuen-
cia del Plexo Hipogástrico Superior, por lo que se
necesitan más estudios (58).

7.6 BLOQUEO DEL GANGLIO IMPAR

El bloqueo del ganglio impar, también conocido
como Ganglio de Walter, es una técnica útil en la eva-
luación y manejo del dolor con mayor componente sim-
pático, que tiene su origen en el periné, recto o genita-
les. Se ha empleado de manera diagnóstica y terapéutica
en la endometriosis, dolor regional complejo, proctalgia,
neoplasias y dolor postirradiación. El bloqueo se realiza
con el paciente en decúbito prono, se identifica el liga-
mento ano coccígeo que se infiltra con habón cutáneo.
Se introduce una aguja de 22-g espinal doblada en dos
segmentos iguales, bajo fluoroscopia hasta alojar la
punta en la unión sacro-coccígea, en su parte anterior. Se
inyecta contraste para verificar su posición y se inyecta
una combinación de anestésicos locales con o sin corti-
coides.

7.7 BLOQUEO DE LOS NERVIOS PUDENDOS

En el manejo y evaluación del DPC se puede realizar
un bloqueo pudendo. Este es eficaz para valorar síndro-
mes dolorosos que afecten S2, S3 y S4. El bloqueo se
efectúa transvaginal con el paciente en posición de lito-
tomía. La aguja de 22-g se avanza a través del ligamen-
to sacro espinoso. En varones se utiliza la vía transperi-
neal.

7.8 NEUROESTIMULACIÓN DE RAICES

En ciertos casos de DPC debidos a Cistitis Intesticial
(CI) la estimulación eléctrica de raíces puede ser de gran
utilidad (59-60). Recientes estudios implican un proceso
neuropático inflamatorio como parte de la patogénesis
de la CI. La estimulación antidrómica en animales de la
raíces sacras provoca extravasación plasmática e infla-
mación neurogénica de la pared vesical (61). Por ello
bloqueando o estimulando estos circuitos aberrantes se
podría interrumpir este proceso. Aló propone la utiliza-
ción de electrodos cuadrapolares de estimulación inser-
tados percutáneamente por vía retrógrada, hasta alojar-
los en una zona en la que el paciente notase parestesia en
la región parasacra, paracoccígea, vulva o extremidades.
Sus resultados aún escasos son muy prometedores.
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