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El sindrome metabolico (SM) es una agrupacion de factores de
riesgo para la enfermedad cardiovascular (ECV) y diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), sin que su presencia en conjunto se consi-
dere una enfermedad como tal. El estudio de los componentes
del sindrome se remonta a 1988, cuando Reaven acufio el término
“Sindrome X” para denotar los cambios relacionados con obesi-
dad, diabetes, hipertension y dislipidemia (1); luego se han he-
cho muchos esfuerzos por tipificar los componentes de este sin-
drome, pero no se ha logrado un consenso que los agrupe, pero si
se acepta actualmente la resistencia insulinica como factor primor-
dial en su desarrollo.

Enla presentacion de los criterios diagndsticos propuestos por
la Sociedad Américana del Corazon (AHA) (2), se encuentra un
comparativo de las diferentes definiciones propuestas hasta 2005,
y se presenta a continuacién como elemento de ayuda para des-
cribir algunas diferencias relevantes, entre las que se destacan: el
énfasis en la resistencia a la insulina, incluido en los criterios de la
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Federacion Internacional de Diabetes (IDF) y la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS), la exclusion de los pacientes con DM2 por el Grupo
Europeo para estudio de Resistencia Insulinica (EGIR) y la Asociacion
Americana de Endocrindlogos Clinicos (AACE), diferencias en los valo-
res de circunferencia abdominal, diferencias en valores de tension arterial.
Los criterios propuestos por la AHA son similares a los del ATP III,
excepto en considerar un valor de glucosa >100 mg/dl; y diferencias
raciales en el perimetro abdominal de poblaciones como la asiatica,
para quienes propone puntos de corte en 80 cm para mujeres y 90 cm
para hombres, y asimilando la poblacion suramericana con la asiatica
en este aspecto. Estas diferencias permiten determinar grupos y
prevalencias segun los criterios utilizados. Segin el NHANES, la pre-
valencia del sindrome metabdlico en Estados Unidos es de 34,6% (3),
mientras Halldina demostré en un estudio europeo 24% en hombres y
19% en mujeres. Probablemente las poblaciones suramericanas tene-
mos unas prevalencias muy superiores; utilizando los criterios de IDF en
México, Lorenzo y Serrano reportaron 94,4% en mujeres, lo que sugiere
que deben considerarse valores diferentes en algunas poblaciones.

Algunas de las conclusiones mas importantes hacen referencia a la
capacidad de prediccion del desarrollo de DM2 (OR 6,9 por ATP Il y 6,1
por OMS) en el estudio Framingham y ECV, comprobada tanto para
cada uno de los componente del sindrome como para la agrupacion de
los mismos (OR 5.2) en NHANES II. Para la mortalidad, este mismo
estudio reportd (OR 1.5 sin diabetes y 1,8 con diabetes). La AHA reco-
mienda tratar el SM como un objetivo de segunda linea después del
tabaquismo, el colesterol LDL y HTA. Actualmente se considera sufi-
ciente base(4) para implementar cambios en los estilos de vida saluda-
ble inicialmente en el manejo del SM, aunque cada vez se encuentra
mayor evidencia sobre medidas como el empleo de metformina en po-
blacién de alto riesgo para desarrollar DM2.

El papel de la obesidad en el desarrollo de las comorbilidades del SM
ha tenido variados puntos de evaluacion, entre los que se encuentra su
consideracion como entidad nosoldgica cronica, que determina el incre-
mento de la morbimortalidad, por lo que se reconoce actualmente como
epidemia. La obesidad fue definida como el exceso de grasa corporal,
que indica la presencia excesiva de lipidos no esenciales que se depositan
en el tejido adiposo, pero la medicion del contenido de grasa corporal es
clinicamente impractico, se asumio la determinacion del exceso de peso
mediante el Indice de Masa Corporal (IMC) expresado en Kg/m(2). La
clasificacion adoptada por la OMS fue originalmente propuesta por
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Garrow (5). La comprobacion de la relacion entre resistencia insulinica,
perimetro abdominal y obesidad abdominal se establecié mediante es-
tudios con clamp euglucémico y relacion con valores de IMC y perime-
tro abdominal, que permitieron confirmar que el 96% de los pacientes
con IMC <25 tenian perimetro abdominal normal y 93% con IMC>25%
tenian perimetro abdominal anormal (6). A continuacion se presenta la
clasificacion de la OMS de obesidad y riesgo cardiovascular.

TasLA 1. Criterios diagnosticos de sindrome metabdlico

Climical Measure WHO (1958) EGR ATP I (2001) AACE (2003 10F (2005)
Insifin resistance 16T, FG, T2OM, or lowered insulin  Plasma insulin >75th percentle None, T or IFG None
sensitivity” plus any 2 of the following  but any 3 of the following 5 plus any of the
phus any 2 of the following features fedlowing based on
clinical judgment
Basdy weight Men: waist-to-hip ratio =090 WG =54 cm in men o BMI =25 hg/m’ Increased W (populaion
women: waisi-io-hip raio >0.85 =60 cm in womsn spacific)
andfor BMI =30 kg/m’ plus amy 2 of the lollowing
Lipid T =150 mg/dL andfer HOL-C TG =150 mg/dL andior HOL-C Te=150mgidland TG =150 mg/dL or on TG Rx
<35 mg/dl inmen o <38 mgMdl <38 mg/dL in men or women HOL-C <40 my/'dL in
in women HOL-C <dd mg/dlin menor  men of <50 mgidLin  HOL-C <40 mg/d in men or
<50 mp/dl in women women <50 mg/dL in women of on
HOL-C Rx
Blood pressure =14080 mm Hy = 140490 mm Hg or oo =130/85 mm Hy =13085 mm Hy =130 mm Hy sysiolic or
Fypertansion Rx =85 mm Hg diastolic or an
hypertension Rx
Glucoss 16T, IFG, or T20M B6T or FG fbut nat dinbetes) =110 mg/dL. (inchudes 16T or IFG {but not =100 mg/dL (includas
diabetesit diabates) Giabetes)
Dther Microalbuminuria Other festures of

insulin resistancef

Adaptado de AHA/NHLBI Scientific Statement. Diagnosis and Management of

the Metabolic Syndrome

TasLa 2. Obesidad y riesgo cardiovascular

Clasificacion IMC | Estado de riesgo (segiin perimetro abdominal)
<80y 90 cm. >80y 90 cm.
Peso Normal 18,5-24,9 | Normal Incrementado
Sobrepeso 25-29,9 | Incrementado Alto
Obesidad I 30-34,9 | Alto Muy alto
Obesidad II 35-39,9 | Muy alto Muy alto
Obesidad III (morbida) > 40 Extremadamente alto| Extremadamente alto
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MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Actualmente se reconoce que los cambios involucrados en el desa-
rrollo de la resistencia insulinica se basan tanto en un sustrato genético
modificado por factores ambientales externos como en estresores inter-
nos, descritos en 2006 por Kyrou, los cuales, a su vez, interactiian con
mecanismos bioldgicos, cognitivos, neuroendocrinos, metabolicos y de
respuesta molecular. Una representacion de estos mecanismos puede
verse en la figura 1.

Ficura 1. Adaptado de Neuroendocrine mechanisms in insulin resistance. Molecular and
Cellular Endocrinology 297 (2009).
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* Por el estrés oxidativo se produce acumulacion de especies
reactivas de oxigeno relacionadas con disfuncién endotelial,
aterosclerosis, alteraciones microvasculares y falla de célula B.

¢ Larespuesta neuroendocrina emplea los mecanismos aferentes y
eferentes mediantes los cuales, desde el cerebro, se activa la
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descarga de hormonas contrarreguladoras (via simpatoadrenal e
hipotdlamo-hipdfisis-adrenal): cortisol, adrenalina, glucagén, hor-
mona del crecimiento, que constituyen una respuesta fisiologica
vital ante el estrés agudo, pero que al prolongarse, traen incre-
mento de la resistencia insulinica al ocasionar, por lip6lisis a nivel
visceral, la liberaciéon de acidos grasos y adipokinas, mientras en
el musculo disminuye la utilizaciéon de la glucosa por alteracion
en la sefializacion post-receptor de la insulina, en el higado se pro-
duce gluconeogénesis y liberacion VLDL y en el pancreas se re-
duce la secrecion de insulina.

La elevada activacion simpatica, documentada en el SM (7), con-
tribuye al desarrollo de obesidad abdominal y resistencia
insulinica; también incrementa las resistencias vasculares
periféricas favoreciendo la presentacion de HTA.

La actividad parasimpatica disminuida produce reduccion en la
variabilidad de la frecuencia cardiaca (riesgo cardiovascular
incrementado), liberacion de acidos grasos por activacion de la
lipasa hormonosensible, reduccién del sustrato sensibilizante he-
patico a la insulina, reduccion de secrecion de insulina mediada
por acetilcolina y de la liberacion de GLP-1.

La activacion hipotdlamo-hipofisis-adrenal contribuye con altera-
cién en las vias de senalizacion de la insulina, reducida expresion
del trasportador de glucosa GLUT-4, apoptosis incrementada de
células B y una mayor conversion de cortisona a cortisol en tejidos
como el adiposo, hay menor reclutamiento capilar que ocasiona
baja captacion de glucosa tisular.

El sistema renina-angiotensina-aldosterona se encuentra activa-
do en el SM; su probable accién esté relacionada con el recluta-
miento y diferenciacién de adipocitos y obesidad visceral, ade-
mas, la angiotensina Il produce acumulacién de especies reactivas
de oxigeno, factores inflamatorios como el factor nuclear kR y fac-
tor de necrosis tisular alpha que ocasionan resistencia a la insulina.

La disfuncion del tejido adiposo permite, por mayor sensibilidad
a las catecolaminas, la liberacion de quimokinas y citokinas
(interleukina-6, factor de necrosis tisular alpha, proteina colesteril-
ester, proteina 4 ligadora de retinol, estrogenos, factor de creci-
miento andlogo a la insulina, monobutirina), menor expresion de

— 241 —



l XVII CURSO DE ACTUALIZACION EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA: UNA VISION INTEGRAL DE LA MUJER

PPARA4, que contribuyen a la resistencia insulinica y a superar la
capacidad de almacenamiento de triglicéridos ocasionando de-
pOsitos ectopicos.

¢ Entre los factores asociados con el desarrollo del SM y obesidad
con riesgo cardiovascular aumentado estan la: leptina,
adiponectina, resistina, y la proteina ligadora de acidos grasos del
adiposito.

* Recientemente se describid el sistema canabinoide, con recepto-
res CB 1y 2, los tipo 1 presentes tanto en SNC como en higado,
adipocito e intestino, cuya activacion tiene efecto sobre la sacie-
dad, lipogénesis hepatico y captacion de glucosa por el musculo.

¢ Tanto el déficit como el exceso de las hormonas esteroideas sexua-
les y del crecimiento tienen interaccion en el metabolismo del
cortisol y la adiponectina.

APROXIMACION CLINICA AL PACIENTE CON SM

El incremento del riesgo de desarrollar DM2 y ECV, justifica la bus-
queda intensiva del sindrome y el inicio de tratamiento de acuerdo con
el calculo de riesgo cardiovascular, para lo cual los métodos mas usados
son el ATP IlII y el modelo de Framingham (8).

Inicialmente se recomienda cambiar estilos de vida. El estudio Dia-
betes Prevention Program (DPP) (9) demostré la reduccion del 41% en
SMy 58% en DM2. Se recomienda una reduccion de peso de 7 a 10% en
6 a 12 meses, por lo que se debe implementar una dieta con reduccion
de 500 a 1000 Kcal/dia, con colesterol menor de 200 mg/dia, <7% grasas
saturadas y aumento del consumo de verduras, frutas y granos; una
actividad fisica equivalente a 30 - 60 minutos diarios, suspension del
tabaquismo y ASA en dosis bajas si el riesgo cardiovascular es modera-
do o grande.

Si después de seis meses, el paciente no logra reduccion de peso
(IMC< 25), debe iniciarse manejo medicamentoso que puede incluir:
sibutramina, orlistat, inhibidores de recaptacion de serotonina
(fluoxetina), segtin las caracteristicas especificas. Los pacientes con obe-
sidad mdrbida (IMC>40) o grado II (IMC>35) con comorbilidades ma-
yores tipo DM2, sindrome de apnea-hisopea del suefio, enfermedad
cardiovascular pueden ser candidatos a manejo con cirugia bariatrica.
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La metformina ha demostrado ser ttil en la prevencion de DM2 (aun-
que en menor proporcion que el cambio en el estilo de vida), al igual que
las tiazolidinedionas, pero estas no pueden ser usadas en presencia de
falla cardiaca y estados de retencion hidrosalina, ademas, son costosas
(10).

En el manejo de la dislipidemia se tiene como primer objetivo la re-
duccion del colesterol LDL <130 mg/dl en no diabéticos, <100 mg/dl en
diabéticos sin enfermedad coronaria y <70 mg/dl en presencia de enfer-
medad coronaria. Las estatinas son los medicamentos de eleccion, por
eficacia y seguridad. Con su uso también se han reportado reducciones
en PCR, fibrindgeno y moléculas de respuesta inflamatoria. Se puede
manejar también con niacina (mala tolerancia) y ezetimiba sola o en
combinacion con estatinas. La elevacion de triglicéridos > 500 mg/dl, o
concomitante con hipercolesterolemia, se puede tratar con fibratos y
acidos omega 3 (dosis superiores a 3000 mg diarias de acido
eicosapentanoico y docosahexaenoico).

El manejo de la HTA se rige por las recomendaciones del 7th Joint
National Committee Guidelines. Se inicia manejo farmacoldgico si
TA>140/90 o >130/80 en presencia de enfermedad renal, con el empleo
de tiazidas, IECAs, ARA II en presencia de diabetes y enfermedad re-
nal, betabloqueadores si hay angina de pecho. Sin embargo, la mayoria
de los pacientes pueden requerir combinaciones de grupos
farmacoldgicos para alcanzar las metas.

Finalmente, aunque los cambios hiperglucémicos durante el emba-
razo constituyen un grupo definido de alteraciones, relacionadas en gran
medida con los cambios neuroendocrinos del embarazo, es relevante
anotar aqui que estos cambios metabdlicos cronicos pueden tener reper-
cusion en la mujer, pero especialmente en su descendencia, acorde con
la tendencia actual que reconoce en el ambiente intrauterino un factor
determinante para una expresion génica determinada y la “programa-
cién de la resistencia insulinica”.

—243—



l XVII CURSO DE ACTUALIZACION EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA: UNA VISION INTEGRAL DE LA MUJER

Ficura 2. Tomado de Fetal programming of glucose—-insulin metabolism. Molecular and
Cellular Endocrinology 2009; 297
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La disfuncion sexual femenina es considerada un problema
multicausal. Involucra aspectos bioldgicos, psicolégicos, morales
e interpersonales. Segun estudios del Instituto Nacional de Salud
de los Estados Unidos de Norte América, afecta entre un 30 y un
50% de las mujeres (1).

No contamos con estadisticas propias; sin embargo, para na-
die es un secreto que en la practica médica nos vemos enfrenta-
dos a diario con este tipo de pacientes. Lamentablemente, en nues-
tras escuelas de medicina no contamos con formacion adecuada
en el area de sexualidad humana y esta falencia no nos permite
realizar un enfoque integral de nuestros pacientes.

La salud es definida por la OMS como el “completo estado de
bienestar fisico, psicologico y social”. No podemos negar que la
salud sexual sea parte integral de este concepto, y el profesional
de la salud que busca el bienestar integral de su paciente, debe
considerar la sexualidad del mismo (2).



l XVII CURSO DE ACTUALIZACION EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA: UNA VISION INTEGRAL DE LA MUJER

Para ubicarnos en el contexto, antes de comenzar a tratar el tema
especifico de esta revision, nombraré las fases del ciclo de la respuesta
sexual humana.

En 1961, Master y Johnson observaron y sistematizaron los cambios
encontrados a nivel genital y sistémico durante el acto sexual en ambos
sexos y crearon un modelo de la respuesta sexual humana, el cual expu-
sieron en cuatro fases: excitacion, meseta, orgasmo y resolucion (3). Pos-
teriormente, Helen Kaplan, en 1979 afiade al modelo anterior, la fase del
deseo sexual.

Estas fases fueron descritas para facilitar el entendimiento y el estu-
dio de la respuesta sexual humana, y son la estructura de los diferentes
sistemas de clasificacion propuestos para analizar los trastornos sexua-
les (3).

Entre los sistemas de clasificacion mas utilizados se destacan el pro-
puesto por la Asociacién Psiquidtrica Americana: el Manual Diagndstico
y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM —1V), y el propuesto por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Clasificacion Internacional
de Enfermedades (CIE - 10) (4).

En 1998 se llevo a cabo el primer consenso de expertos sobre
disfuncion sexual femenina, organizado por la Fundacion Americana
para Enfermedades Urologicas, reunidos con el objetivo de desarrollar
un sistema de definicion y clasificacion para la disfuncion sexual feme-
nina, tomando como base la estructura de las clasificaciones del CIE —
10 y el DSM - 1V, con nuevas propuestas en busqueda de superar las
carencias de las anteriores.

El sistema propuesto es el siguiente y es el que vamos a tomar como
referencia:

CLASIFICACION DE LA DISFUNCION SEXUAL FEMENINA

I. Trastornos del deseo sexual
A. Trastorno del deseo sexual hipoactivo
B. Trastorno de aversion sexual

Il. Trastorno de excitacion sexual
lll. Trastorno orgdsmico
IV. Trastorno sexual doloroso
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A. Dispareunia
B. Vaginismo
C. Trastorno sexual doloroso no coital (4)

Un elemento determinante a la hora de diagnosticar un trastorno
sexual, es que este debe generar niveles acusados de malestar personal
y de dificultades interpersonales (4).

Cada uno de estos diagndsticos, asu vez, es dividido en tres subtipos:
A. De toda la vida o adquirido. B. Generalizado ¢ situacional. C. Segun
el origen etiologico: organico, psicogénico, mixto o desconocido (4).

En esta oportunidad, sdlo voy a referirme al trastorno sexual doloroso.

TRASTORNO SEXUAL DOLOROSO

Incluye la dispareunia, el vaginismo y el trastorno sexual doloroso
no coital.

DisPAREUNIA

Se define como el dolor genital recurrente o persistente, asociado con
la relacion sexual (4). Su prevalencia, segin los diferentes estudios, osci-
la entre un 10 y 21% (1,5).

Es un sintoma que no especifica estructura anatomica alguna.
Por eso, con el proposito de realizar un mejor enfoque en el diagndstico
y el tratamiento, la dispareunia debe ser dividida en superficial o inicial
y dispareunia profunda (5).

La dispareunia superficial o inicial: Se define como el dolor en el in-
troito vaginal con la penetracion inicial.

Existen multiples condiciones organicas o bioldgicas que pueden
generarla y siempre debemos considerarlas y descartarlas en primera
instancia:

Infecciones: Las ocasionadas a nivel vulvovaginal por candida, y en
menor grado por gardnerella, tricomonas y herpes virus recurrente, oca-
sionan inflamacion y dolor agudo de tipo urente y sensacion de tener
abrasiones o heridas en el introito vaginal (6).
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Los abscesos o quistes en formacion en las glandulas de Bartholino
son una rara causa de dispareunia superficial, pero deben ser descarta-
dos en el examen fisico (8).

Reacciones de sensibilidad: Reacciones al material de la ropa interior,
a bafnos de espuma, componentes de algunos anticonceptivos como es-
pumas, geles, o el latex del preservativo o el diafragma, generan una
dermatitis de contacto, que hace la piel de la zona mas sensible al dolor
y propensa a laceraciones durante el acto sexual (8).

La episiotomia: algunos estudios reportan que mujeres a quienes se
les realiz6 una episiotomia o presentaron laceraciones perineales espon-
taneas durante el parto, se quejan de dolor perineal y disminucion de la
satisfaccion sexual postparto, al ser comparadas con mujeres que tuvie-
ron un hijo con el periné intacto (7). Se ha encontrado que si la episiotomia
es medio lateral, la incidencia de una cicatriz dolorosa es mayor (8,9).
Sin embargo, algunos estudios afirman que el dolor se limita al postparto
inmediato, y que las diferencias entre los grupos de cesarea y parto
vaginal se resuelven a los 6 meses postparto (7).

Cirugia vaginal: Abramov y colaboradores, encontraron que la preva-
lencia de la dispareunia aumentaba después de la cirugia ginecoldgica
transvaginal. No obstante, este es un estudio con muchas falencias
metodoldgicas (10). En algunos estudios, la mayor asociacion a dispareunia
esta relacionada con la colporrafia posterior, con incidencias entre 21 y
27%. Sin embargo, faltan investigaciones bien disefiadas que evaltien el
impacto de la cirugia ginecoldgica sobre la funcion sexual (6).

Lubricacion vaginal insuficiente: El hipoestrogenismo secundario a la
menopausia o iatrogénico, puede ser un factor causal (6). Si este se aso-
ciaa atrofia vaginal, donde el epitelio se torna delgado y susceptible de
abrasiones e infecciones, puede favorecer a la dispareunia inicial (8).

Enfermedades como el sindrome de Sjogren y el liquen escleroso
cursan con resequedad vaginal. También deben considerarse algunos
medicamentos, como los antihistaminicos (6).

OTROS FACTORES que deben tenerse en cuenta son las enfermedades
dermatoldgicas, las inflamaciones no infecciosas, la neoplasia vulvar, la
cistitis, la uretritis, las variaciones anatomicas, el himen remanente, y
los efectos secundarios a radiacién entre otros (5).

En resumen, son multiples las causas orgéanicas que pueden estar
implicadas en el origen de la dispareunia inicial. Su manejo se dirigira
hacia el factor causal; infeccioso, de sensibilidad, hormonal, etc.
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Sino existe evidencia clinica de enfermedad organica, antes de consi-
derar el dolor como de origen psicdgeno, se debe descartar la vulvodinia,
tal vez la causa mas frecuente de dispareunia superficial (5).

VULVODINIA

La mas reciente clasificacion de dolor vulvar realizada por la Socie-
dad Internacional para el estudio de Enfermedades Vulvovaginales,
define la vulvodinia como: incomodidad vulvar, mas a menudo descri-
ta como dolor urente, que ocurre en ausencia de hallazgos visibles rele-
vantes o de un desorden neurolégico clinicamente identificable”. No es
causado por infecciones comunes, inflamacion, neoplasia, o desordenes
neuroldgicos (11).

Segtin la ubicacion del dolor, se clasifica en localizada o generaliza-
da, y si es provocada, espontanea o mixta. Anteriormente los términos
sindrome de vestibulitis vulvar y disestesia vulvar eran usados para re-
ferirse a la vulvodinia localizada y a la vulvodinia generalizada respec-
tivamente (11). Su prevalencia es del 15% aproximadamente (12).

Probablemente la vulvodinia sea multicausal. Se han sefialado fac-
tores embrioldgicos, genéticos, inmunes, y hormonales entre otros, pero
ninguno logra esclarecerlo plenamente (12).

La vulvodinia es un diagnostico de exclusion. Para ello se practica la
prueba del copito de algodon, que consiste en la palpacion del vestibulo
vulvaralas2-4-6-8-10-12, en la direccion de las manecillas del
reloj. Esta prueba se usa para identificar la localizacion del dolor y defi-
nir si este es localizado o generalizado, y ademas, para clasificar las areas
donde el dolor es leve, moderado o severo.

Existen pocos estudios aleatorizados del tratamiento de la vulvodinia.
Los tratamientos, al igual que las causas, son multiples, e incluyen me-
didas generales, farmacoldgicas y cognitivas.

Las siguientes medidas generales pueden disminuir la irritacion
vulvar: Utilizar ropa interior de algodon, evitar potenciales irritantes
vulvares como perfumes y jabones, limpiar la vulva sélo con agua, evi-
tar el uso de secadores en la zona, el uso de toallas higiénicas 100% de
algodon, secarse bien luego de cada miccidn, entre otras medidas (11).

Los medicamentos de aplicacion local incluyen anestésicos topicos y
cremas con estrogenos. Aunque generalmente el uso topico de esteroides
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no ha demostrado mejoria significativa, las inyecciones de esteroides
mas bupivacaina en los puntos gatillo han tenido éxito en algunas pa-
cientes con vulvodinia localizada (11).

Los antidepresivos y anticonvulsivantes pueden ser usados para el
control de la vulvodinia, con indices de respuesta favorables hasta del
60%. Nuevos tratamientos incluyen acupuntura, hipnoterapia, nitrogli-
cerina, y la toxina botulinica (11).

La vestibulectomia se ha utilizado como tltima opcion en pacientes
que no responden al tratamiento en el dolor localizado. Pacientes con
vulvodinia generalizada, sin respuesta a tratamientos previos, deben
ser remitidos a un especialista del dolor (11).

DISPAREUNIA PROFUNDA

Es definida como el dolor genital recurrente o persistente producido
en la relacion sexual con la penetracion profunda. Varios trastornos pue-
den causarla.

Endometriosis

La dispareunia profunda afecta entre el 60 y 80% de las pacientes
que tienen la enfermedad. Es mas frecuente antes de la menstruacion,
usualmente posicional y disminuye con los cambios de posicion coital.
Se ha asociado con la presencia de lesiones endometridsicas en los liga-
mentos uterosacros. También puede ser causada por la traccion de las
cicatrices rigidas a nivel de estos ligamentos durante la relacion sexual o
por la presion de nodulos endometridsicos involucrados en el tejido
fibrotico (13).

Para asumir que una dispareunia profunda sea secundaria a la
endometriosis, el dolor debe ser ciclico, la enfermedad, diagnosticada
quirtrgicamente y la paciente referir mejoria de sus sintomas al recibir
tratamiento (13,14). Entre la terapia médica contamos con los analogos
de la Gnrh, pildoras anticonceptivas, acetato de ciproterona, acetato de
noritendrona, o el dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel.
Todos han demostrado disminucién de la intensidad de la dispareunia.
Sin embargo, el dolor recurre luego de la interrupcién del tratamiento
(13). La escision quirargica de los nddulos endometriosicos profundos y
la seccion de los nervios utero sacros (LUNA) han demostrado alivio
significativo en la dispareunia profunda (5,13).
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Sindrome de congestion pélvica

Condicion relacionada con dolor pélvico cronico, que tipicamente
afecta a mujeres jovenes multiparas. Se asocia a dispareunia profunda y
dolor postcoito en un 26 a un 60% (13). Se puede lograr una aproxima-
cién clinica al diagnostico, al reproducir el dolor en los puntos ovaricos,
localizados en la union del 1/3 superior con los 2/3 inferiores de una
linea imaginaria que une el ombligo con las espinas iliacas antero poste-
riores (16). Por laparoscopia es posible apreciar las varicosidades direc-
tamente, pero el examen mas especifico es la venografia pélvica, con el
inconveniente de su alto costo (16).

Para el tratamiento médico se ha utilizado la progesterona, el danazol,
los anticonceptivos orales, andlogos de la GnRH, los flebotonicos y
antiinflamatorios, con reducciéon del dolor hasta en un 70%. El acetato
de medroxiprogesterona representa la principal opcion de tratamiento
médico, aunque sus beneficios son a corto plazo (13).

Ahora, con la cirugia laparoscopica transperitoneal, se realiza la liga-
dura de las venas ovaricas, técnica que ha resultado ser efectiva en el
tratamiento del dolor (13). También se utiliza la embolizacion transcatéter;
sin embargo, faltan estudios bien disefiados que evaltien su efectividad (13).

Cistitis intersticial

Enfermedad que se caracteriza por urgencia y frecuencia urinaria,
dolor supraptbico y pélvico en ausencia de causa infecciosa u orgénica
conocida, descartada por urocultivo y en ocasiones por cistoscopia. La
dispareunia profunda se presenta en estos pacientes generalmente des-
pués de la relacion sexual, por irritacion directa de la vejiga durante el
coito. La prevalencia de la dispareunia profunda en esta enfermedad es
de un 13% (13-15).

Pocos estudios han investigado la repercusion del tratamiento de la
cistitis en la dispareunia profunda. Welk y Teichman evaluaron la res-
puesta al uso intravesical de lidocaina y encontraron mejoria en un 57%.
También se han usado para el tratamiento hidroxicina, cimetidina, esteroides,
oxibutinina, y regimenes variados de antibidticos, con resultados variables.
Falta comprobar estos hallazgos en ensayos aleatorizados (13).

Mialgia del elevador del ano

Se asocia a dispareunia inicial, profunda, y dolor pélvico crénico (13).
El dolor a nivel del tercio medio de la vagina al presionar la insercion
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sacroespinosa de este musculo nos orienta al diagndstico. No obstante,
varios autores consideran que esta es una entidad dificil de demostrar (6).

La contraccidn cronica de los musculos del piso pélvico es una res-
puesta frecuente ante la persistencia del dolor, que puede ser ocasiona-
do por enfermedades del sistema urinario, gastrointestinal y reproductivo
(6,13). El manejo consiste en tratar la enfermedad de base y en rehabili-
tar los musculos del piso pélvico por medio de ejercicios y con
estimulacion eléctrica y biorretroalimentacion.

Miomatosis uterina

Existe controversia en la literatura con respecto a la asociaciéon de la
miomatosis con la dispareunia, independientemente del tamafio, nu-
mero y localizacion de los miomas. Hallazgos contradictorios no permi-
ten dibujar definiciones sobre la prevalencia de la dispareunia en la
mujer con miomatosis (13).

Adenomiosis

Se caracteriza por la presencia de glandulas endometriales y estroma
ectopico ubicados en el miometrio, lo que conduce a hiperplasia e hiper-
trofia del mismo, lo que se refleja en aumento del tamafo uterino. Han
sido reportados resultados contradictorios para la prevalencia de la
dispareunia profunda en mujeres con adenomiosis. Algunos dan cuen-
ta de hasta un 26%. El manejo debe ser quirargico cuando se asocia
ademas a hemorragia uterina anormal (13).

Enfermedad pélvica inflamatoria (EPI)
Puede ser causa de dolor pélvico y dispareunia profunda (13).

A menudo las primeras infecciones en el lumen de las trompas, se
esparcen dentro de la cavidad abdominal y provocan inflamaciones
pelvianas localizadas y, en mayor o menor grado, una peritonitis gene-
ralizada. Después del proceso agudo se pueden generar adherencias
entre el intestino, el epiplon y los érganos pélvicos. Esto lleva a una ten-
sion rigida de las estructuras de los tejidos de la pelvis, en los cuales un
aumento de la distension vaginal durante la penetracion vaginal puede
generar una respuesta apreciable dolorosa en la mujer (3). Sin embargo,
el papel de las adherencias en la patogénesis de la dispareunia profun-
da es auin objeto de controversia y la adhesiolisis puede fallar en mejorar
la dispareunia profunda. El manejo agudo de la infeccién con antibidticos
generalmente es empirico (13).
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Sindrome de intestino irritable (SlI)

El SII produce dolor pélvico sin localizacion precisa. Suele mejorar
con la evacuacion intestinal y empeora después de comer. En las pa-
cientes que padecen este sindrome son frecuentes sintomas como sen-
sacion de plenitud rectal o evacuacidon incompleta, distension abdomi-
nal, meteorismo y flatulencia (15). La dispareunia profunda ha sido re-
portada en un 16% de las mujeres con sindrome de intestino irritable
(13). No se conoce anormalidad estructural ni bioquimica asociada con
esta condicion. Algunos estudios sugieren que el umbral consciente para
la sensacidn de percepcion visceral en la forma de dolor estd alterado en
pacientes con SII. Ademas, en un gran numero de mujeres con este sin-
drome, ha sido demostrada la coexistencia de psicopatologia, como des-
ordenes de somatizacion, ansiedad o depresion (17).

No existen estudios que evaltien la mejoria de la dispareunia al tratar
el SII. En general el SII esta mas asociado a dolor pélvico crénico que a
dispareunia.

Otras causas de dispareunia profunda

La retroversion y retroflexion uterina podrian estar asociados con la
dispareunia profunda; se ha demostrado mejoria en los sintomas con la
fijacion de los ligamentos redondos y ttero sacros en estas pacientes
(13).

El sindrome de ovario remanente, definido como el dolor pélvico ante
la presencia de tejido ovarico residual después de una ooforectomia, ha
sido asociado a la dispareuina profunda en estudios de reporte de ca-
sos. También se ha asociado a tumores de ovario (13).

VAGINISMO

Se define como el espasmo involuntario del tercio externo de la vagi-
na, recurrente o persistente, que interfiere con la penetracion vaginal.

Anatomicamente, involucra todos los componentes de la muscula-
tura pélvica que recubren el periné y el tercio externo de la vagina.
Fisiologicamente, ese grupo de musculos se contraen espasticamente.
Ese espasmo es un reflejo involuntario que se genera por el intento ima-
ginado, real o anticipado, de la penetracion vaginal. Es un clasico ejem-
plo de enfermedad psicosomatica (18). Su incidencia, segin diferentes
estudios, esta entre el 5y el 17% (19).

—255—



l XVII CURSO DE ACTUALIZACION EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA: UNA VISION INTEGRAL DE LA MUJER

Helen Kaplan afiade que, ademas del espasmo de los musculos, las
pacientes con vaginismo son usualmente fébicas a la penetracion vaginal,
y esa fobia hace que los intentos de cdpula sean frustrantes y dolorosos
para ellas. Acompanando al espasmo muscular, usualmente se encuen-
tra una marcada aduccion de los muslos y frecuentemente se asume la
postura de opistotonos (18).

El diagndstico de vaginismo requiere del examen pélvico, donde se
reconocen la contractura muscular y la resistencia a la introducciéon de
los dedos en la vagina; ademas, debemos evaluar las manifestaciones
sistémicas de ansiedad. Debe diferenciarse de la simple evitacion fobica
alarelacion y de condiciones fisicas que puedan obstruir la entrada a la
vagina (18).

Aunque el vaginismo es considerado un trastorno sexual doloroso,
la experiencia del dolor no es necesaria para el diagnostico (19). Existen
mujeres en las que el vaginismo se presenta en situaciones diferentes al
intento de penetracion vaginal, como una valoracién ginecoldgica o la
insercion de un tampon (19).

En cuanto a la etiologia, existen diferentes teorias. Desde, el psicoa-
nalisis se considera el vaginismo como un trastorno de conversion, se-
cundario a conflictos psicosexuales de la nifiez sin resolver. Segin esta
disciplina la mujer no ha podido transferir su energia libidinal desde el
padre a su esposo. Su temor y la ansiedad concerniente a la penetracion,
es expresada psicologicamente via el espasmo involuntario de la mus-
culatura vaginal (19).

Otro factor posible es la falta de informacién en el campo de la sexua-
lidad. Aunque se dan contradicciones entre los estudios, lo que si ha
sido constante en los hallazgos es que la mayoria de las mujeres con
vaginismo han mostrado una actitud negativa hacia la sexualidad (19).

El temor anticipado al dolor es considerado por algunos sintoma,
mas que causa del vaginismo. Ese temor al dolor puede llevar a que la
entidad persista (19).

Las causas organicas se limitan a ciertas entidades que a nivel local
ocasionan sintomas o limitaciones en la penetracion vaginal, que pudie-
ran confundir, agravar o hacer perdurar el problema, como hipoplasia,
estenosis y tabiques vaginales, etc. (19).

Se ha argumentado que el abuso sexual es una posible causa de
vaginismo, pero estudios de casos y controles no han mostrado
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diferencias significativas, las relaciones sexuales traumaticas pueden
generar temor hacia un proximo acercamiento sexual (19).

En el manejo del vaginismo, Master y Johnson sefialan que el paso
mas importante es la demostracion fisica de la existencia del espasmo
vaginal a la pareja. El tratamiento consiste en la insercion de dilatadores
de tamafio progresivo en la vagina o la insercion del dedo, inicialmente
de la paciente y luego del esposo en forma progresiva hasta culminar
con el acto sexual. Después de resolver los aspectos fisicos inician la
terapia psicoldgica (18).

Helen Kaplan propuso modificar la causa inmediata del problema,
mediante terapia de desensibilizacién y métodos para tratar los elemen-
tos fobicos por medio de la hipnosis, el psicoanalisis y terapias de com-
portamiento. Luego procedia a la terapia de insercion de dilatadores (18).

Los ejercicios de Kegel también son utilizados con el prop6sito de tomar
control voluntario de los musculos comprometidos en el vaginismo (18).

Para el manejo del vaginismo se requiere la competencia de un
sexdlogo y, en muchos casos, de un terapista de pareja.

TRASTORNO SEXUAL DOLOROSO NO COITAL

Es el dolor genital recurrente o persistente inducido por estimulacion
sexual no coital. Se relaciona con el dolor ocasionado por las caricias y
los besos en los genitales. Esta categoria es importante, porque reconoce
que la mujer no necesariamente involucra el pene en la relacion sexual y
porque en esta categoria puede entrar la mujer homosexual (4). Se debe
descartar, en primera instancia, una causa de origen organico del dolor,
y luego buscar una explicacion psicdgena.

Factores psicoldgicos y de relaciones de pareja

Después de descartar la etiologia biologica de una disfuncion sexual,

se procederd a analizar si su origen es psicoldgico.

Existen factores psicologicos que influyen en la respuesta sexual en

forma negativa:

1. Factores predisponentes: Una educacion familiar y religiosa con
valoraciones negativas hacia la sexualidad, experiencias sexuales
traumaticas en la infancia, como el abuso sexual o el incesto, o una
pobre imagen de si misma (20).
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2. Factores precipitantes: el acceso carnal violento, un aborto, o una
primera experiencia sexual desagradable, suelen desempenar pa-
pel relevante en el inicio de una disfuncion sexual (20).

3. Factores mantenedores: el temor al dolor, y la anticipacién al fraca-
so, pueden hacer que perdure la disfuncién (20).

La calidad de las relaciones sexuales también puede verse afectada
por los acontecimientos y vivencias que surgen en el contexto de una
relacion de pareja, y viceversa. Entre las causas estan las siguientes:

1. Una relacion de pareja conflictiva

2. Habilidades sexuales deficientes

3. Discrepancias relacionadas con la sexualidad

4. Disfuncion sexual en un miembro de la pareja (20).

CONCLUSIONES

Los trastornos sexuales dolorosos son de origen multifactorial; por lo
tanto debemos valorar tanto las causas organicas como las psicoldgi-
cas.

Ante un trastorno sexual doloroso, siempre, en primera instancia,
debemos buscar una causa organica. Si esta no es evidente habra que
pensar en el aspecto psicoldgico y de relacion de pareja.

La dispareunia es un sintoma. Para una mejor orientacion diagnostica,
la clasificamos como superficial o inicial, y profunda.

En la dispareunia inicial debemos considerar primero un origen bio-
logico. Si este no es evidente habra que realizar la prueba del copito de
algodon, para descartar una vulvodinia, y explorar el drea psicoldgicae
interpersonal.

En la dispareunia profunda deben tenerse en cuenta las diferentes
entidades, ademas de la EPI, que pueden estar involucradas.

El vaginismo debe formar parte de la valoracion integral de las pa-
cientes con disfunciones sexuales.

Considerar un posible vaginismo en aquellas pacientes “poco cola-
boradoras” durante el examen ginecoldgico.

El aspecto psicoldgico y de relaciones de pareja debe ser parte de
nuestro interrogatorio en la evaluacion de pacientes con trastornos sexua-
les dolorosos.
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Hacen falta estudios bien disefiados y actualizados que nos ayuden
a aclarar y a redefinir conceptos en el drea de la sexualidad humana:
ideas concebidas hace aproximadamente 70 afios continian dominan-
do el pensamiento de clinicos e investigadores, lo que refleja una falta
de interés en el tema y negligencia cientifica.
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