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DISMENORREA 

SINDROME DE TENSION PREMESTRUAL  

TRASTORNO DISFORICO PREMENSTRAL 

 

DIFERENCIAS 

 

ABORDAJES TERAPEUTICOS 



• Obstrucción canal cervical. 

•1810: Dismenorrea. 

•1872: Schatz: intenta medir actividad uterina. 

•1924: Macht, Lubin: Toxina menstrual. 

•1932: Novak: Hiperactivad uterina: Dismenorrea. 

•1940: Jacobson: Cambios mecánicos- eléctricos 

            en el útero en la fase menstrual. 

• 1950: Liessé: Alteración eléctrica y mecánica: 

            es la causa de la dismenorrea. 

•1950: Woodbury: Correlación: presión, 

tipo de contracción, tono uterino y dolor. 



• 1958: Chambers: Descamación 

endometrial estimulante del músculo liso. 

•1960: Von Euler: Prostaglandinas. 

•1963:Citheroe, Eglinton, Pickles: Prostaglandinas. 

•1968: Pickles: PGF2ά causal de dismenorrea 

•1980: Smith: Prostaglandina endovenosa 

puede reproducir cuadro clínico de dismenorrea. 

•90(s): 15 ceto,13,14, dihidro PGF2ά 

muy aumentada en menstruación y endometrio  

en pacientes con dismenorrea.Contracción uterina. 

•90(s): Vasopresina y contracción uterina. 



•Dolor en época menstrual. 

•“Dificultad” para la menstruación. 

PRIMARIA:  Ausencia de anormalidades en  

                       la exploración Clínica. 

                       No causa Aparente. 

SECUNDARIA: Causa identificada por  

                            Interrogatorio, Examen 

                            Físico o Método Diagnóstico. 



•Dolor Pélvico crónico. 

•Cíclico, Asociado a fase Menstrual. 

•Inicio 3 días antes del sangrado menstrual. 

•Relacionado con ciclos Ovulatorios. 

• Leve a incapacitante. 

•Cólico, “calambre”, pesantez:Hipogastrio. 

•Púbico, Irradiado a dorso, muslos, sacro. 

•Vómitos, Nauseas, diarreas, colapso. 

•Sudoración, Desvanecimiento. 

PRIMARIA 



•Rara en primeros 6 ciclos. 

•50%: Adolescentes. 

•30 -50%: Mujeres en edad reproductiva. 

•40-60%: Mujeres alguna vez en la vida. 

•15-25 años: Máxima incidencia. 

•10-15%: Repercusión en las actividades. 

•5%: Incapacitante. Ausentismo. 

•30%: Mejoría en el post-parto. 

•No se modifica con el Coito. 

PRIMARIA 



PRIMARIA 
PROSTAGLANDINAS Y ENDOMETRIO : 

E-2:Vasodilatación. Antiagregante plaquetario. 

F2a:Estimula contracción músculo liso.  

FOSFOLIPIDOS 

ACIDO ARAQUIDONICO 

          ENDOPEROXIDOS          CICLICOS              

PGI2                   PGE2                   PGF2ά                       TXA2 

15 CETO,13,14,DIHIDRO PGF2ά  

Fosfolipasa A-2. 

Ciclooxigenasa : COX-1.  COX-2 

LEUCOTRIENOS 

Prostaglandina 

sintetasa 

Isomerasa 

Reductasa 

Isomerasa 

Reductasa 
Tromboxano 

sintetasa 



Fisiopatología de la 

 Dismenorrea Primaria 

 

•Regresión cuerpo amarillo. 

•Caída de Progesterona. 

•Descamación Endometrial. 

•Síntesis- Liberación PF2a. 

•Modificaciones 

contractilidad  

de la fibra uterina. 

•isquemia uterina. 

DOLOR:  

ISQUEMIA UTERINA - CONTRACTILIDAD UTERINA. 



Tratamiento: Dirigido a inhibir 

   la síntesis de Prostaglandinas. 

PRIMARIA 

Anticonceptivos orales combinados 

Anticonceptivos de Solo Progestinas. 

•Disminuyen la Progesterona 

•Disminuyen síntesis de Ciclooxigenasa. 

•Disminuyen el tejido endometrial 

 proliferativo. 

•Producen menstruación más escasa. 

•Menor concentración de Prostaglandinas. 

•Generan mejoría en el 90%.  



Tratamiento: Dirigido a inhibir 

   la síntesis de Prostaglandinas. 

PRIMARIA 

Antiinflamatorios no esteroides. AINES . 

•Disminuyen síntesis de Prostaglandinas. 

•Inhiben la Ciclooxigenasa COX-1. COX-2. 

•Bloquean acción de la Ciclooxigenasa. 

•Mejoría del 60-90% (según compuestos).  

Inhibición de la COX-2: Inhiben síntesis de citoquinas. 

                                         Inhiben síntesis de PGF-2a. 

                                         Respetan síntesis de PG E-2. 

                                         Respetan síintesis de PGI-2. 



Tratamiento: Dirigido a inhibir 

   la síntesis de Prostaglandinas. 

PRIMARIA 

Antiinflamatorios no esteroides. AINES . 

•Disminuyen el dolor. 

•Disminuyen el tono uterino. 

•Disminuyen frecuencia y amplitud de las 

contracciones. 

•Mejoran la circulación uterina. 

•Disminuyen la isquemia miometrial. 



 AINES  

•Derivados del Acido Salicílico: 

***Acido Acetil Salicílico. 

***Salicilato de sodio. 

•Derivados del Acido Acético: 

*** Indometacina. 

*** Tolmetin. 

*** Sulindac. 

*** Diflunisal. 

*** Diclofenac. 

*** Etodolac. 

*** Ketorolac. 

*** Zimepirac. 

•Derivados del Acido propionico: 

*** Ibuprofén. 

*** Naproxén. 

*** Fenopropén. 

*** Ketoprofén. 

*** Pirproféno. 

•Derivados Fenamatos: 

*** Acido mefenámico. 

*** Acido meclofenamico. 

•Derivados del Acidos enolico: 

*** Piroxicam. 

 ***Tenoxican. 

 ***Meloxican. 

•Derivados de otros grupos 

 ***Nabumetona. 

*** Nimesulide. 

***  Rofecoxib. 



 ALTERNATIVAS 
•Neurectomía Pre-sacra. 

 

•Tamoxifeno. 

 

•Estimulación Eléctrica transcutánea del nervio. 

 

•Uso de la acupuntura. 

 

•DIU liberadores de Levonorgestrel. 

 

•Parches de Trinitrato de Glicerina. 

 

•Suplemtación con ω-3- polinsaturated Fatty Acid. 
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 SECUNDARIA 
•Causas Extrauterinas: 

•Endometriosis - Tumores ováricos - E.P.I. 

•Adherencias  Pélvicas - Varicocele Femenino. 

•Malformaciones Genitales 

•Causas Intramurales Uterinas: 

•Adenomiosis - Miomatosis 

•Causas intrauterinas: 

•Miomas submucosos - Pólipos - DIU. 

•Malformaciones Congénitas uterinas. 

•Sinequias endometriales. 

•Estenosis cervical. 



 SECUNDARIA 

 

Alteración Estructuras pélvicas. 

Distensión de los tejidos. 

Cambios en la corriente sanguínea. 

Irritación Peritoneal. 

Compresión de los tejidos. 

Inflamación, Edema o Congestión. 

SINTOMATOLOGIA Y TRATAMIENTO 

 SEGÚN LA ETIOLOGIA 



 

•Síndrome Premenstrual (SPM) 

•Trastorno Disfórico Premenstrual (TDPM) 

•Estado de Animo y Ciclo Menstrual y su Impacto 

•Biológico-Sicológico-Social  

•Síntomas Premenstruales: 80-90% 

•Trastorno Disfórico premenstrual: 10% 

•Sintomas físicos, Cognitivos, Emocionales 

•Impacto negativo social, laboral e interpersonal 

•Desde la Ovulación hasta la Menstruación 

•Complejo Sintomatico 

•Más de 300  Molestias diferentes 

•Ciclicas interfieren con aspectos  

•cotidianos de la vida 



 

•Cuadros Depresivos  - Alteración de Animo 

•Etiología Biopsicosocial 

•Biológicos: Hormonales. Neurotransmisores.  

•Consideraciones Genéticas 

•SPM-TDPM: Antecedente Neurosis – Estrés 

•Interrogatorio. Abordaje  

•Empatía. Relación Médico-Paciente 

•Inhibidores selectivos de Recaptación Serotonina 

•Fluoxetina. Sertralina. Paroxetina. Excitalopran 

•Drospirenona 

•TDPM   y Depresión. Deficiencia de Serotonina 

•Multidisciplinario 

•Psicoterapia. Terapia de Grupo 



 

Si desea esta presentación o un Pdf del capítulo del libro  

Solicítelo a: alvaromonterrosa@gmail.com  


