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EDITORIAL

DR. RUDY GARRIDO

Editor Invitado

“Si llegas a los 50 y no te duele nada, es que estas muerto”. Esta frase
extraida de la sabidurfa popular resume en forma jocosa un hecho que
muchos asumen: que en algin momento padeceremos dolor y que no
hay mucho (o nada) por hacer, mas que resignarse. Esta es una de las
tantas falacias respecto del dolor crénico, entendiendo como crénico
aquel dolor que se prolonga mas alla de tres a seis meses. Otras creen-
cias erroneas son afirmar que, consultar por ello, es signo de debilidad
o que, usando analgésicos fuertes, nos transformaremos en adictos. Es
erréneo también creer que si el equipo de salud no considera “mi” dolor,
entonces, no es importante.

Nacido en Sicilia, Italia, en 1917 y luego naturalizado norteamericano, el
joven emigrante John Bonica, debié asumir grandes responsabilidades
a sus 15 afios luego de morir su padre. Vendiendo diarios, lustrando
zapatos y haciéndose luchador amateur logré mantener a su familia
y pagar sus estudios de medicina en Wisconsin. Egresé en 1942 para
especializarse en anestesiologia y dedicar sus primeros afios a atender
a sobrevivientes de la Segunda Guerra Mundial. Sus propios dolores,
secuela de su aficion y sustento como el de sus compatriotas, le hi-
cieron dedicarse a este tema tan presente en la historia del hombre y
tan poco comprendido hasta hace algunas décadas. En 1953 Bonica
publicé el primer libro dedicado integramente al tema dolor, en el cual
dio a conocer sus aspectos fundamentales; describié una multitud de
enfermedades en que éste era un problema importante; y propuso dife-
rentes métodos para su manejo, incluyendo bloqueos analgésicos para
su diagnéstico, pronostico y tratamiento. Su 42 edicién, publicada en
2009, sigue siendo un must dentro de la especialidad.

A nivel nacional, los trabajos de prevalencia e incidencia de dolor tan-
to agudo como crénico se remiten a poblaciones muy especificas y no
pueden, lamentablemente, extrapolarse. En Estados Unidos y segun
una encuesta del NIHS, los pacientes con dolor cronico superan en

numero a los diabéticos, coronarios y oncoldgicos juntos. Los dolores
més frecuentes son los siguientes: lumbar, migrafia, cervical y facial.
En Canadd, el 50% de los pacienes quirtrgicos presenta dolor mo-
derado a severo en su postoperatorio y sélo se administra un 30%
de la analgesia indicada. La situacién en grupos especificos -nifios,
ancianos y pacientes oncoldgicos, por citar algunos- no resulta tam-
poco auspiciosa. Como contraparte, en estos dltimos afios hemos sido
testigos de la enorme explosion en el mundo desarrollado de nuevos
conocimientos en esta materia. Ya no son sdlo datos epidemioldgicos
de grandes poblaciones, sino que caracteristicas particulares de deter-
minados tratamientos, de su evolucién y del aporte de neuroimagenes,
entre otros. Actualmente se esta trabajando en las bases genéticas del
dolor y muy probablemente tendremos respuestas concretas surgidas
desde este plano.

Los invito a leer las revisiones que este nimero les ofrece y a aprender,
recordar, renovar, corregir conceptos y a ponerlos en practica con sus
pacientes. La consulta por dolor es y sequira siendo por un buen tiempo
el principal sintoma por el que acudiran los pacientes a servicios de ur-
gencia y consultas. Y quienes los escuchen, diagnostiquen y traten seran
en su mayoria médicos, internos, residentes que no se dedican a dolor.
Los autores de los articulos son un selecto nimero de profesionales des-
tacados en un &mbito que cobra cada vez mayor vigencia. Hemos trata-
do de dar un enfoque integral y multidisciplinario, el cual ha mostrado
ademas, ser el més efectivo en el manejo del dolor. Solicitamos también
que los escritos fueran amenos y capaces de incentivar al lector a sequir
buscando respuestas. Espero que hayamos cumplido dicha meta.

Finalmente quiero agradecer al Comité Editorial de la Revista Médica de
Clinica Las Condes por la invitacion que me hicieron, pero por sobreto-
do, por el entusiasmo y dedicacion que ellos han mostrado todos estos
afios y con este numero en particular.
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¢ES POSIBLE OBJETIVAR EL DOLOR?

COULD PAIN BE OBJECTIVE?

DR. MARIO CAMPERO S. (1)

1. Departamento de Neurologia Clinica Alemana. Profesor Asistente, Facultad de Medicina. Universidad de Chile.

Email: mcampero@med.uchile.cl

RESUMEN

El dolor es una experiencia cognitiva como resultado de la
activacion de nociceptores o descritas en esos términos. El
estimulo nociceptivo desencadena la activacion de redes
neuronales que procesan la informacién en forma paralela y
distribuida, con un componente discriminativo en el talamo y
corteza primaria contralateral y otro afectivo en la corteza del
cingulo anterior y prefrontal dorsolateral. El dolor como ex-
periencia psiquica solo puede ser objetivado en sus aspectos
de activacion de las areas de la asi llamada matriz de dolor,
mediante la técnica de resonancia magnética funcional. Con
el registro de la actividad de nociceptores en sujetos despier-
tos y en pacientes con dolor neuropatico mediante micro-
neurografia se puede relacionar la actividad anormal en estos
receptores con la sensacion evocada.

Palabras clave: Dolor neuropético, dolor nociceptivo, dolor
central, nociceptores, fMRI, microneurografia.

SUMMARY

Pain is a cognitive experience as the consequence of activation
of nociceptors, or described in such terms. A nociceptive
stimulus triggers the activation of a network of parallel and
distributed neural systems with a discriminative component
in the thalamus and primary somatosensory cortex, and an
affective component in the anterior cingulate and dorsolateral
prefrontal cortex. This activity in the ‘pain matrix’ is quantitatively
measured through functional MRI. Abnormal activity in primary
nociceptors in awake subjects and patients with neuropathic
pain is objectively related to spontaneous and evoked pain.

Key words: Neuropathic pain, nociceptive pain, central pain,
nociceptors, fMRI, microneurography.

Articulo recibido: 21-04-2014
Articulo aprobado para publicacién: 09-06-2014

INTRODUCCION

El dolor es una experiencia cognitiva y como toda sensacion cutanea o
visceral, es susceptible de ser modulada por un sinniimero de procesos
afectivos que ocurren en forma paralela. Asi, el dolor -como la sensibili-
dad en general- es siempre un proceso que no se puede objetivar, como
lo es la fuerza, el movimiento o la secrecién hormonal.

DEFINICIONES

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (en inglés
International Association for the Study of Pain, 1ASP) define el dolor
como “una experiencia sensorial y emocional displacentera, asociada
con un dafio fisico real o potencial o descrito en esos términos” (1).
Las experiencias que se asemejan al dolor, pero que no son displa-
centeras, no debieran ser consideradas como dolor. Por ejemplo, el
roce suave con la punta de un clip metalico sobre la piel activa un
gran numero de receptores de dolor sin embargo, la mayoria de las
personas no lo considera doloroso. Por el contrario, sensaciones dis-
placenteras como las disestesias (v.g. el incremento del hormigueo
cuando una pierna esta dormida) debieran ser consideradas como
dolor, pues subjetivamente tienen el contenido afectivo negativo del
dolor. Hay sujetos que reportan dolor en ausencia de dafio o de algin
mecanismo subyacente, lo que muchas veces ocurre por razones psi-
coldgicas. Muchas veces no hay forma de diferenciar esta experiencia
de la causada por una lesion. Si los pacientes refieren su experiencia
sensitiva como dolor, ésta debe considerarse como tal, evitando aso-
ciar el dolor a un estimulo. Finalmente, la actividad eléctrica originada
en un receptor de dolor, o en la via algésica, no debe considerarse
como dolor sino como nocicepcién, es decir, el proceso generado por
un estimulo nociceptivo.

Para abordar el tema de si “es posible objetivar el dolor” primero es
necesario repasar algunos de los mecanismos bésicos de la nocicepcién
y los tipos de dolor.



Mecanismos basicos de nocicepcion

El sistema nociceptivo estd adaptado para activarse con sefiales que
son capaces de generar injuria tisular, pero mas importante, con ener-
gias con potencialidad de dafiar los tejidos (2,3). Por este motivo los
umbrales de activacion de la via nociceptiva son sorprendentemente
bajos. En el aspecto mecénico, el roce con la tapa de un lapiz Bic 7.5
bars, temperaturas de 39°C 0 mas o temperaturas de 20°C 0 menos,
son capaces de generar potenciales de accién en aferentes nocicep-
tivos (4, 5). En personas con experiencia en pruebas psicofisicas los
umbrales de dolor y de nocicepcion son similares; en la poblacion ge-
neral, el dolor se confunde con el umbral de “tolerancia” al dolor (6,
7). El umbral nociceptivo es aquel en que un 50% de los estimulos son
considerados como nociceptivos, con un caracter diferente al tacto, es-
pecialmente en la duracion de la sensacion que sobrepasa por mucho
la del estimulo que la evoca. El umbral de tolerancia al dolor se refiere
al estimulo capaz de evocar una sensacion de dolor que esté en el Ii-
mite de lo tolerable. Tipicamente, una sensacién caliente es nociceptiva
entre los 38y 40° C, mientras que a los 47° C el 100% de los individuos
reportara esta sensacion como dolor. El no reconocer esta diferencia
es la que genera una serie de dificultades en el diagnéstico de sin-
dromes dolorosos en pacientes. Los receptores de dolor (nociceptores)
son terminaciones nerviosas libres, no encapsuladas, que se arborizan
en la epidermis y en las estructuras sensibles profundas. Existen en la
piel nociceptores polimodales (responden a estimulos mecanicos, tér-
micos y quimicos) y nociceptores silentes (aquéllos que se activan sélo
cuando hay un proceso inflamatorio) (8). En los tejidos profundos hay
solo nociceptores silentes. Los nociceptores estan asociados con axo-
nes mielinicos delgados Ad (~4 p de didmetro, de conduccién ~15 m/s)
y fundamentalmente con axones amielinicos (< 2 m/s de conduccién
mucho mas lenta) que transmiten la sefial nociceptiva hacia el sistema
nervioso central.

A la entrada en el asta posterior de la médula, las aferencias nocicep-
tivas sinaptan con neuronas nociceptivas especificas que proyectan sus
axones por la via espinotaldmica contralateral hacia el cerebro. Exis-
ten también en el asta posterior (ldminas Il y V de Rexed) neuronas de
proyeccion de la via espinotaldmica en las que convergen aferencias
nociceptivas asi como de sensaciones téctiles y térmicas inocuas. Es-
tas neuronas han sido denominadas WDR (Wide Dynamic Range o de
Rango Dindmico Amplio) y serian las responsables de sintomas como
el dolor evocado por un estimulo normalmente no doloroso, también
conocido como alodinia (9). La via del dolor se ilustra en la figura 1. Las
proyecciones desde la via espinotaldmica hacen una sinapsis en ntcleos
taldmicos desde donde proyectan sus eferencias hacia la corteza, que
procesaria el dolor via drea sensitiva secundaria en la porcién poste-
rior de la insula. Paralelamente la aferencia nociceptiva se proyecta a
la corteza del cingulo anterior y corteza prefrontal (10). Esta division de
un circuito paralelo se relaciona con el procesamiento del componente
nociceptivo del dolor (i.e. magnitud, localizacién, caracter) en la corteza
insular, mientras que la connotacion afectiva (“el dolor mas terrible”),
pareciera estar asociada con el procesamiento en la corteza anterior del
cingulo y la corteza prefrontal dorsolateral.

[¢ES POSIBLE OBJETIVAR EL DOLOR? - DR. MARIO CAMPERO S.]
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Figura 1. La ilustracién muestra la via nociceptiva que se inicia en un nociceptor
cutdneo con su cuerpo en el ganglio de la raiz dorsal, sinaptando una neurona
de segundo orden en el asta posterior de la médula espinal que se proyecta
contralateralmente a través de la comisura blanca anterior al cordon lateral,
constituyendo la via espinotalémica. Fsta se proyecta hasta el télamo donde hace
una sindpsis con neuronas de tercer orden que proyectan a la corteza sensitiva
primaria, a la corteza del cingulo anterior (ACC) y a la insula.

Tipos de dolor

Existen cuatro tipos de dolor, de acuerdo al mecanismo que lo genera:
El primero es un dolor fisioldgico, o nociceptivo, aquel que cum-
ple la funcién para lo que la via fue evolucionando: sefialar una injuria
0 un estimulo que se acerque a la injuria. Ejemplos de este tipo de
dolor son multiples: picadura de insecto, lesion de la piel, artrosis,
entre otros. Este dolor es relativamente sencillo de comprender pues
hay un estimulo que en forma evidente estd activando la via noci-
ceptiva. Sélo cuando la magnitud del dolor sobrepasa por mucho la
intensidad del estimulo, o cuando el dolor se prolonga mucho més alla
de lo usual para el estimulo, se plantean dudas respecto del origen o
mecanismo del dolor. Este dolor nociceptivo a menudo se acompafia
de una funcién inflamatoria, mediada por el mismo grupo de axones
encargados de sefialar el dolor, mediada por sustancia P, bradicinina y
otros neuropéptidos (11).

Un segundo dolor neuropatico, se desencadena por la generacion
anormal de impulsos nerviosos en la via nociceptiva periférica o central,
como consecuencia de una lesion o enfermedad en este sistema. Este
dolor es reconocible porque el paciente, ademas del dolor, tiene un area
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de adormecimiento, debilidad, o pérdida de la funcion de los nervios
autonémicos, en un territorio reconocible. El concepto de umbral noci-
ceptivo y de tolerancia al dolor adquiere en este caso relevancia: si una
lesion de la via nociceptiva determina que la llegada de un potencial
de accién al sitio de lesion genere una multiplicacion de estos impulsos
entonces, un estimulo nociceptivo serd percibido en forma mucho mas
intensa y no como un estimulo “inocuo”, lejos del umbral de tolerancia
al dolor. Este mecanismo es de gran relevancia para diferenciar dolores
de otras caracteristicas.

El tercer tipo de dolor, es aquel que se asocia con la descripcion pa-
recida al dolor neuropético (dolor espontaneo y evocado, hipoestesia,
paresia, cambios tréficos), pero que no se asocia a una lesion o enfer-
medad documentable de la via nociceptiva y que en un examen cuida-
doso, no sigue los limites anatémicos de un nervio o via nerviosa. Este
dolor es descrito como un dolor centralizado, también conocido
como CRPS-1 (Chronic Regional Pain Syndrome tipo 1), antiguamente
conocido como causalgia menor, Sindrome de Sudeck, o distrofia
refleja simpética (12). Este dolor se desencadena tipicamente luego
de alguna lesién menor y se plantea que en personas con una predis-
posicién genética o con alguna caracteristica psicoldgica particular,
aferencias nociceptivas masivas al asta posterior de la médula espinal
provocan cambios plasticos en neuronas de segundo orden, las que
comienzan a disparar impulsos en forma espontanea y mantienen su
hipersensibilidad por aferencias normalmente no dolorosas que con-
vergen en las neuronas de relevo espinal. Este dolor es posiblemente
el que tiene una prevalencia mas alta en el grupo de pacientes con
dolor crénico no maligno.

Finalmente, un cuarto tipo de dolor corresponde a aquel dolor con carac-
teristicas somatomorfas, en donde se plantea que un mecanismo psico-
l6gico determina que se proyecte en alguna parte de la representacion no-
ciceptiva cortical una sensacion de dolor sin estimulo nociceptivo, ni lesién
o enfermedad de la via nociceptiva. Este tipo de paciente corresponde,
por ejemplo, a un individuo que mediante un mecanismo de ganancia
manifiesta un dolor en alguna region de su cuerpo con el fin, habitual-
mente inconsciente, de obtener una recompensa psicoldgica. Este tipo de
dolor es muy dificil de distinguir del dolor centralizado, pues en ninguno
de los dos casos existe un marcador bioldgico que permita diferenciarlos.
Sélo en el dolor con caracteristicas somatomorfas se reconoce ademas un
componente psicoldgico que hace sospechar este origen.

COMO OBJETIVAR EL DOLOR

El dolor expresado por un sujeto esta tefiido por un nimero de otras
experiencias. Asi, la sensacion de dolor puede adquirir caracteristicas
muy diferentes de acuerdo a las circunstancias en las que este ocurre.
Existen dos métodos a través de los cuales se puede objetivar el dolor
como sensacion. Por un lado, es posible evidenciar la activacion de
la corteza cerebral en relacién con un estimulo nociceptivo. Por otro
lado, es posible medir la activacion de la neurona sensitiva de
primer orden correlacionandola con la sensacién evocada.

BOLD-fMRI

Con la técnica de la resonancia magnética funcional dependiente del
nivel de oxigeno sanguineo (BOLD-fMRI) se detectan cambios de perfu-
sion en zonas del cerebro entre 6-9 segundos después del inicio de la
actividad neural. Asi, esta técnica tiene una excelente resolucion espa-
cial, mas no temporal. Las aferencias nociceptivas se procesan en forma
paralela en el cerebro a través de circuitos distribuidos, en lo que se ha
conocido como la “matriz de dolor” (13). Esta matriz, en forma simple
tiene un aspecto lateral discriminativo en la corteza sensorial primaria
(S1) y secundaria (S2), talamo y parte posterior de la insula y un aspecto
medial afectivo-cognitivo, con la insula anterior, la corteza del cingulo
anterior y la corteza prefrontal (figura 2).

Individuos sanos que perciben un estimulo nociceptivo mas intenso
que otros (los mas sensibles al dolor), o los que toleran menos los es-
timulos nociceptivos, tienen una activacién mas intensa de la corteza
sensorial primaria, el cingulo anterior y la corteza prefrontal. Si esto
es el resultado de una facilitacion en las entradas nociceptivas, estara
por verse.

El efecto de la atencion selectiva asi como la distraccion, son capaces
de modular profundamente la experiencia nociceptiva. Esta modula-
cion se supone se hace via activacion o inhibicion de vias descenden-
tes que parten de la sustancia gris periacueductal. Aquellos sujetos
que estan distraidos tienen una menor percepcion del dolor, lo que se
asocia con una mayor activacién de la sustancia gris periacueductal
(SGPA). Valet y colaboradores (14) mostraron que la corteza cingulo-
prefrontal ejerce una influencia sobre la SGPA y el tdlamo posterior
durante la distraccion. Este mismo mecanismo se supone subyace el
efecto placebo analgésico. Petrovic y colaboradores (15) usando PET
(con deoxiglucosa) mostraron que el placebo y la analgesia placebo
se asocian con un aumento de la actividad en la corteza del cingulo
anterior (ACC) rostral con una interrelacion con la activacion de la
SGPA, no asi con el dolor solo. Una potente activacion de la corteza
prefrontal lateral con la anticipacion del dolor se correlaciona con un
mas potente efecto placebo y con una reduccion de la activacion de la
matriz de dolor (16). Esto es consistente con el hecho de que un meca-
nismo frontal puede inducir la liberacién de opioides endégenos en el
tronco, y asi, influenciar las vias descendentes del dolor para modular
la percepcién de dolor durante la analgesia placebo.

El animo juega un rol esencial en la percepcion de dolor, tanto en su
forma aguda como crénica. Se han realizado varios estudios que exa-
minan el rol de la anticipacién y la ansiedad en la percepcion de dolor.
Dentro de las &reas que normalmente no participan en la percepcion del
dolor, pero que se activan en situacién de miedo y ansiedad, esta la cor-
teza entorrinal, la que se activa en conjunto con la del cingulo anterior.
Gracely y Lee (17,18) mostraron que pacientes con dolor cronico aso-
ciado a depresion, tienen una mayor probabilidad de activacion de la
corteza entorrinal anterior asociada a la del resto de la divisién afectiva
de la matriz de dolor. Se ha planteado que la corteza prefrontal lateral
ejerce un efecto inhibitorio entre las conexiones talamicas mediales y el
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FIGURA 2. PATRON DE ACTIVACION CEREBRAL CON ESTIMULO NOCICEPTIVO
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Figura 2. Resonancia magnética funcional con el registro de blood oxygen level-dependence (BOLD) en bloques de activacién con estimulo de térmico de 500C en el
antebrazo derecho, con activacion de la corteza somatosensitiva e insular contralateral. Asimismo se evidencia una activacion del talamo ipsi y contralateral. Estudio
realizado en resonador GE 3 Teslas, Clinica Alemana en colaboracion con el Sr. Francisco Zamorano (Centro de Investigacién en Complejidad Social, UDD).
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mesencéfalo, manejando asi un control enddgeno del dolor (19).

El dolor psicogénico, tan legitimo como cualquier dolor nociceptivo, se
ha asociado con una activacion de toda la matriz de dolor (20, 21), mas
sin una lesion o activacion del sistema nociceptivo aferente.

Activacion del sistema nociceptivo periférico

El suefio de los fisidlogos sensitivos de comienzos del Siglo XX fue
poder, en un sujeto despierto, registrar la actividad eléctrica en un
axén inducida por un estimulo cutdneo de una energia conocida y
concomitantemente conocer la sensacion subjetiva que este estimulo
generaba (22).

A fines de la década de los 60, se desarrolld en Suecia la técnica de
registro intraneural mediante la introduccion percutanea de un mi-
croelectrodo de tungsteno en una persona consciente (23). Con esta
técnica se registré por primera vez en un sujeto despierto la actividad
en aferentes mielinicos gruesos asi como en amielinicos, en la forma
de potenciales de accién aislados, asociados a la activacion de los

campos receptivos en la piel. La técnica se ilustra en la figura 3.

Se reconoci6 por primera vez la existencia de receptores de dolor, res-
ponsables de la activacion por calor, frio, estimulo mecénico y quimico
-nociceptores polimodales (24). El campo receptivo cutaneo de estos
receptores en el ser humano son de 1-3 cm? y responden adaptandose
al estimulo, con frecuencias de disparo instantaneas alrededor de 15
impulsos por segundo (25).

Los nociceptores polimodales contrastan con los nociceptores silen-
tes, descritos a fines de los 90 en el ser humano (26, 27), por tener
un umbral de activacién muy alto, que cae durante el proceso de in-
flamacion. Estos nociceptores participarian en la percepcion de dolor
inflamatorio. Los nociceptores silentes se supone son los que partici-
pan en la hiperalgesia cutanea inducida por la inyeccién de sustan-
cias algogénicas como la capsaicina, el ingrediente activo del aji. Los
nociceptores polimodales, se ha planteado, participan -junto a otros
aferentes- en la mantencién de la asi llamada hiperalgesia secundaria,
la que circunda una lesion (9).

FIGURA 3. REGISTRO DE AFERENTES AMIELINICOS EN NERVIO CUTANEO
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Figura 3. Registro de la actividad de axones no mielinizados desde un nervio cutdneo mediante un electrodo de tungsteno, insertado en forma percutanea en el nervio
peroneo superficial de un individuo despierto (A). La sefial es amplificada y digitalizas en B, para ser desplegada en un barrido de 0.2 segundos de duracién como se ilustra
en C. El estimulo eléctrico intradermal de baja intensidad en el campo receptivo de la piel (flecha) activa dos axones cercanos al electrodo activo, que se muestran en colores
en una animacion de un corte transversal del nervio (D). La latencia de las unidades corresponde a una velocidad de conduccion de 0.83 y 0.92 m/s, en el rango “C”.



A comienzos del 2000, fue posible definir que las fibras amielinicas no sélo
se diferencian por el receptor al que estan asociadas, sino también por las
propiedades electrofisiologicas del axon (28). Cuando un axdn se activa en
forma repetitiva, la membrana tiende a la hiperpolarizacion por el efecto
de la activacion de la bomba de sodio-potasio y por lo tanto, un segundo
potencial de accién se conducird mas lento que el primero. El patron de
lentitud es diferente segn la modalidad de la fibras; asi, los nociceptores
polimodales, los silentes, los aferentes termoreceptivos, incluso los eferen-
tes simpaticos, tienen un patron especifico por el cual pueden ser recono-
cidos (lentitud dependiente de la actividad), como se ilustra en la figura 4.

FIGURA 4. ENLENTECIMIENTO DEPENDIENTE
DE LA ACTIVIDAD DE AFERENTES AMIELINICOS
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Figura 4. Se ilustra el registro intraneural en el nervio peroneo superficial de un
individuo sano desde cuatro axones no mielinizados con un campo receptivo muy
similar en la piel del dorso del pie, desde donde se estimula eléctricamente con una
frecuencia de 0.25 Hz (un impulso cada cuatro sequndos) con un intervalo de tres
minutos con una tétano de 2 Hz. Durante este periodo la latencia de las respuestas
individuales varia notablemente. Mientras la unidad a enlentece poco y alcanza
una meseta, las unidades b y ¢ lo hacen en una proporcién mucho méas grande
sin llegar a estabilizarse. La unidad d, por su parte, se enlentece rdpido para luego
adaptarse e incluso recuperarse parcialmente durante la estimulacion tetanica.
La unidad a corresponde a una fibra especifica de frio, las unidades b y ¢ son
nociceptores polimodales, mientras que la d es una fibra simpatica sudomotora.
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El poder reconocer estos patrones en sujetos normales ha permitido
reconocer su existencia en pacientes con dolor, muchas veces asocia-
do a neuropatia dolorosa, pero también a condiciones que clasica-
mente no se han relacionado con el sistema nervioso periférico, como
la fibromialgia (29, 30).

La utilidad de este método se ilustra en un caso clinico de un paciente
de 48 afios, con una historia de ardor -dolor quemante- en ambos pies
y de algunos afios de duracién, sin que se haya encontrado evidencia
de una disfuncion de nervios periféricos mediante las pruebas habi-
tuales de velocidad de conduccion y electromiografia (que sélo eva-
[Ga la funcion de fibras mielinicas). Las causas dermatoldgicas fueron
excluidas, lo mismo que una alteracion del sistema nervioso central.
La Unica anomalia fue una leve elevacion de los umbrales de tibieza
en los pies, sugerentes de una disminucion en la funcion de aferentes
amielinicos.

El registro intraneural en el nervio peroneo superficial en este pa-
ciente revel6 que algunos de los nociceptores polimodales tenian ac-
tividad esponténea en la forma de salvas de descargas de un grupo
de potenciales de accién, similares a las que ocurren experimental-
mente cuando se aplica capsaicina en la superficie de la piel (figuras
5y 6). La actividad esponténea en estos nociceptores da cuenta
de la sensacion de dolor quemante de este paciente y una forma
“objetiva” de cuantificar su dolor. En realidad se objetiva el com-
ponente nociceptivo del dolor; la activacion de la matriz de dolor en
el cerebro, dependiente de las expectativas, de la distractibilidad,
del 4nimo, son las que finalmente hardn que el paciente describa
el dolor en diferentes términos y que impacte negativamente en su
calidad de vida.

Asi, el dolor es una experiencia, una interpretacion de las aferencias
nociceptivas, tefiidas por factores de memoria, emocionales, gené-
ticos y patoldgicos. Conceptualizado de esta manera, no hay nece-
sariamente una relacion lineal entre la intensidad del estimulo que
desencadena la respuesta nociceptiva y la sensacion evocada. De
hecho, la respuesta dolorosa no representa siempre una respuesta
adaptativa, especialmente en los casos de dolor crénico no asociados
a enfermedades malignas. Esto Ultimo puede representar casi un 20%
de la poblacién adulta (31).

En el ser humano despierto podemos cuantificar la magnitud de la
aferencia nociceptiva mediante el registro de unidades aisladas en
los nervios periféricos mediante la técnica de microneurografia. Por
otro lado, es posible estudiar los patrones de activacion de la matriz
de dolor en el encéfalo mediante la resonancia magnética funcional,
destacando un procesamiento paralelo del componente nociceptivo
y afectivo del dolor. Si bien estos métodos no tienen una aplica-
cion clinica masiva, han servido enormemente a la comprension de
los mecanismos fisiologicos del dolor y han ayudado a compren-
der la naturaleza de algunos dolores en pacientes con sindromes
dolorosos.
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FIGURA 5. ACTIVACION DE NOCICEPTOR
SILENTE SENSIBILIZADO

FIGURA 6. ACTIVIDAD ANORMAL EN
NOCICEPTORES DE PACIENTES CON DOLOR
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Figura 5. La figura ilustra un nociceptor silente con un campo receptivo en el
dorso del pie izquierdo de un sujeto sano, activado por un estimulo eléctrico con
frecuencia de 0.25 Hz. Subitamente incrementa la latencia de la respuesta en el
minuto 59 del registro, como consecuencia del disparo espontaneo de un tren
de potenciales de accion como consecuencia de la sensibilidad adquirida por la
capsaicina, el ingrediente activo del aji.
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RESUMEN

El dolor crénico constituye uno de los problemas de salud
mas relevantes para la sociedad actual y tiene un impacto
significativo sobre las personas que lo experimentan, sus fa-
milias, trabajo y comunidad en general. Puede llegar a ser
causa de sufrimiento, incapacidad y pérdida de productividad
en la poblacién laboral.

Hoy en dia existe un amplio reconocimiento de la parti-
cipacién de factores psicolégicos y sociales en el inicio y la
prolongacion de los cuadros de dolor y de la necesidad de
una identificacion precoz de ellos, con el fin lograr mejores
resultados en los tratamientos médicos. Sin embargo, en la
practica clinica los principios del Modelo Biopsicosocial con
frecuencia no son aplicados.

En este articulo se revisa el rol de los factores emocionales,
cognitivos y sociales en el desarrollo y persistencia del dolor y
la consiguiente incapacidad. Dichos factores deben dirigir el
diseno de las estrategias de intervencion para el dolor cronico.

Palabras clave: Dolor crénico, factores de riesgo psicoldgico,
manejo psicoldgico.

SUMMARY

Chronic pain is one of the most relevant health problems in
our society, and has a significant impact on people who are
experiencing it, also on their families, work, and community
in general, becoming an important cause of suffering,
disability and productivity loss in the working population.

Nowadays exists a wide acknowledgementof the participation
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of psychological and social factors in the beginning and
prolongation of the pain episodes and the need of an early
identification of them, so better results from the medical
treatment can be achieved. However, on the aplication and
medical practice the principles of the biopsychosocial are not
applied frequently.

The aim of this article is to review the role of the emotional,
cognitive and social factors on the development and
persistence of the pain and disability, and its implications on
the new designs of evaluation and intervention strategies
on chronic pain.

Key words: Chronic pain, psychological risk factors,
psychological management.

INTRODUCCION

El dolor constituye un problema de salud de alta prevalencia a nivel
mundial. Se estima que el dolor crénico, en su mayoria de origen mus-
culoesquelético, afectaria a un 25 a 30% de la poblacién en Estados
Unidos (1) y a cerca del 19% de la poblacién europea. Se presenta con
mayor frecuencia en mujeres y adultos mayores (2).

Conceptualmente el dolor se describe como “una experiencia sensorial
y emocional desagradable, asociada a dafio actual o potencial, o descri-
to en términos de tal dafio” (Mersky, 1994). Esta descripcion incorpora
la dimensién emocional y cognitiva de la experiencia de dolor, esto con-
sidera los aspectos psicolégicos involucrados en el dolor crénico. Dado
que el dolor, en parte, es una experiencia emocional, se debe reconocer
que en su modulacién participan procesos de aprendizaje neurobioldgi-
cos, psicoldgicos y cambios sociales que van adquiriendo mayor impor-
tancia en la medida que el dolor se mantiene en el tiempo.



Hoy parece existir considerable evidencia cientifica que describe la dina-
mica compleja entre estos factores en la generacion y mantencién del
dolor crénico. Pese a esto, esta vision biopsicosocial atin no esta sufi-
cientemente incorporada en la practica médica general y a menudo, el
dolor es tratado como una experiencia puramente sensorial en funcién
del tejido dafiado. El resultado es que se tiende a mantener la distancia
entre la comprension tedrica del dolor crénico y la manera en que los
pacientes son evaluados y tratados (3,4).

En la Ultima década la investigacidn en dolor ha puesto gran interés y
esfuerzos en la prevencion del dolor crénico y la incapacidad asociada.
Estudios en dolor lumbar han planteado que la duracién del dolor es
un factor que predice incapacidad. Se ha descrito que después de los
primeros 14 dias de dolor, el riesgo de desarrollarlo en forma crénica
aumenta, independientemente de la intensidad del dolor, grado de inca-
pacidad o calidad de vida (5).

Al persistir el dolor, los pacientes comienzan a estar mas expuestos a la
accién de factores psicoldgicos (ansiedad, miedo al dolor, depresion) y
sociales (conflictos familiares, pérdida de roles, riesgo laboral). Dichos
factores, aunque ajenos a la enfermedad, influyen negativamente en el
curso de ésta. En esta etapa denominada de transicion, es cuando se
hace mas relevante considerar la aplicacién del Modelo Biopsicoso-
cial, debido a su caracter integral y exploratorio. Su utilizacién cobra
especial relevancia en aquellos pacientes que pueden ser candidatos a
procedimientos o cirugfa.

Las intervenciones psicoldgicas realizadas al paciente con dolor crénico
son, en la actualidad, ampliamente reconocidas como un pilar funda-
mental para el manejo del dolor. Estas intervenciones estan basadas en
modelos tedricos que entregan un marco para la aplicacion de técnicas
especificas que han resultado ser efectivas, especialmente al ser aplica-
das en tratamientos multidisciplinarios (6-8).

1. FACTORES PSICOSOCIALES EN LA EXPERIENCIA DE DOLOR Y
RIESGO DE CRONIFICACION

Desde que se presenta un estimulo “noxa” doloroso, el organismo res-
ponde como un todo, activandose una secuencia de procesos psicoldgi-
cos que si bien se describen separadamente, funcionan como un sistema
concatenado, que actlia mediado por el aprendizaje y las condiciones
socioculturales del paciente.

1.1 Factores emocionales y dolor

Miedo-Ansiedad

La experiencia de dolor, especialmente en los cuadros agudos, esta aso-
ciada al miedo y a la ansiedad, las cuales contribuyen al dolor, pero
son estados emocionalmente diferentes. El miedo es generado por una
amenaza presente e inminente y motiva una respuesta defensiva activa
(escape). La ansiedad en cambio, surge desde la anticipacion y se carac-
teriza por la vigilancia y la respuesta defensiva pasiva (evitacion).
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Las investigaciones experimentales en dolor muestran que el miedo a un
estimulo externo puede incluso inhibir el dolor, a través de la activacion
de opioides enddgenos. Sin embargo, repetidas experiencias de miedo
generan ansiedad, lo que siempre aumenta el dolor y hace que esta
emocion primaria deje de ser adaptativa (9).

La ansiedad anticipatoria y el miedo asociado al dolor se transforman
en emociones desadaptativas cuando el dolor persiste en el tiempo,
presentando una correlacion neurofisioldgica que se expresa en el fun-
cionamiento cerebral.

Estudios con resonancia nuclear magnética funcional muestran un au-
mento de la actividad de la corteza cingular anterior en los pacientes
que experimentan dolor persistente (10).

Estas respuestas emocionales se encuentran en la base del modelo psi-
cologico de "miedo-evitacion”, que explicaria la transicién de dolor
agudo a cronico. Este concepto ha sido desarrollado preferentemente
para el modelo del dolor lumbar (9,11).

El elemento esencial de este modelo es considerar que el miedo cons-
tituye el factor requlador de las emociones en relacion al dolor y que
se desarrolla a partir de una interpretacion cognitiva del dolor como
amenaza (catastrofizacion), interviniendo procesos atencionales (hiper-
vigilancia) que a su vez llevan al sujeto a conductas de evitacién con la
consecuente limitacién de los movimientos.

Una implicacién practica de este modelo para el tratamiento, es que
los pacientes requieren importante apoyo y contencion psicolégica, asi
como una exposicion muy gradual a la actividad fisica.

En contraste con los efectos negativos del miedo y la ansiedad en el
umbral del dolor, estados emocionales positivos se asocian a la reduc-
cién del dolor. Este fendmeno ha sido llamado “analgesia afectiva”
y se refiere a la activacion de sistemas neuronales dopaminérgicos que
estarfan en la base de la gratificacion producida por estimulos como el
agua, alimento, musica, afecto y uso de drogas. La activacion de este
sistema reduce las reacciones emocionales al dolor (9).

Otras investigaciones en dolor también han estudiado los procesos
emocionales que podrian atenuar la actividad de los circuitos cerebrales
asociados al dolor.

En 2006 Orme-Johnson y colaboradores utilizaron imégenes obte-
nidas de resonancia nuclear funcional, para mostrar que la practica
de meditacion trascendental sostenida en el tiempo produce un 40-
50% menos de actividad en el tdlamo; y, en el cerebro total, como
respuesta al dolor experimental, comparado con controles sanos
interesados en el aprendizaje de la técnica. En una etapa posterior
en la que los controles practicaron la técnica de meditacién durante
cinco meses, su respuesta cerebral al dolor experimental también se
redujo en 40-50%.
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Los autores concluyen que la meditacion reduciria la respuesta del ce-
rebro al dolor, ya que produce un estado fisioldgico capaz de dismi-
nuir la ansiedad y mejorar la reactividad al estrés. Sin embargo, aln se
desconoce como esta practica afectaria especificamente la respuesta
bioldgica del cerebro al dolor (12).

Depresion

La depresion, entendida como un compromiso emocional caracterizado
por animo negativo, desesperanza, anhedonia, trastorno del suefio y
otros sintomas, se presenta con frecuencia en pacientes que experimen-
tan dolor.

La presencia de depresion en una condicidn de dolor persistente se aso-
cia con mayor intensidad del dolor y constituye un potente factor de
riesgo de incapacidad (13).

Se estima que un 52% de los pacientes con dolor persistente cumplen
con el criterio de diagndstico para depresion (14). A su vez la depresion
previa a la enfermedad estaria asociada a peores resultados en la reha-
bilitacion del paciente.

Un estudio realizado por Dersh, Gatchel y colaboradores en 2006 deter-
mind la prevalencia de patologia psiquiatrica en pacientes con incapa-
cidad crénica ocupacional, debido a patologia de columna (n=1329) al
ser comparados con la poblacion general. La mayoria de los pacientes
(65%) fue diagnosticado con al menos un trastorno psicopatolégico
actual, esto comparado con sélo el 15% en la poblacién general (15).

Los diagndsticos mas comunes fueron Depresién Mayor (56%), Abuso
de Sustancias (14%) y Trastorno de Ansiedad (11%).

En el ambito de la personalidad se detectd Trastorno de Personalidad
para un 70% de los pacientes, siendo los més frecuentes el Trastorno
Paranoideo (31%) y Borderline (28%). Con respecto a esta variable se
ha planteado que los trastornos de personalidad pueden verse exacer-
bados significativamente en su presentacion, debido a su interaccion
con los factores de estrés psicosocial asociados al dolor persistente, ha-
ciendo dificil su estimacién como un factor predictor por separado (16).

Estrés emocional

El estrés emocional se manifiesta por la presentacién de sintomas de
ansiedad, sintomas depresivos y fisicos asociados a la sobreactivacion
del sistema nervioso auténomo. Un estudio prospectivo reciente mostré
que las personas con elevado estrés emocional presentaron un aumento
del riesgo de incapacidad por dolor lumbar, en un periodo de segui-
miento de 12 afios, pero esto s6lo ocurrié cuando eran portadores de
una historia previa de dolor lumbar. Esto es concordante con estudios
anteriores que muestran que el estrés emocional aumenta el riesgo de
incapacidad lumbar ocupacional (17).

1.2 . Factores Cognitivos y Dolor
Los individuos muestran amplias diferencias en sus habilidades para

regular tanto las emociones como sus juicios y atribuciones respecto al
dolor; sus creencias respecto a la enfermedad; sus expectativas de asis-
tencia y de apoyo emocional, asi como su sentido de control y dominio
sobre el dolor.

Creencias y actitudes

Todas las personas tienen determinados supuestos sobre como actua el
dolor y qué es lo que significa sentir un determinado estimulo doloroso.
Estas creencias sirven para entregar una interpretacion del estimulo y
proporcionar una via rapida que ayuda al cerebro a procesar la enor-
me cantidad de informacion que recibe (estimulos) de una manera mas
eficiente. Sin embargo, también pueden anticipar y distorsionar una res-
puesta que podria perjudicar la capacidad adaptativa.

Por otra parte, las creencias y actitudes estan influidas por el contexto
social, de tal forma que guian la visién acerca de cuél puede ser la causa
del dolor (por ejemplo, una excesiva carga laboral) y qué deberfa hacer-
se al respecto (tomar imagenes, indicar reposo), reflejando una amplia
gama de interpretaciones al respecto.

Ciertas creencias y actitudes negativas se han asociado al dolor crénico
y a la incapacidad. Por ejemplo, la creencia que si una actividad fisica
produce dolor, es una sefial que se debe parar antes que se produzca un
dafio mayor y que, por lo tanto, el reposo puede ser la mejor medicina.

Las creencias se manifiestan también a través de expectativas respecto
de la salud y la enfermedad y pueden tener un impacto significativo
en la experiencia de dolor. Un ejemplo de estas expectativas esta en la
forma en que una persona espera se deberia comportar el dolor con un
tratamiento especifico (alivio inmediato post cirugia); o, en el tiempo
que deberfa tomar la recuperacién. Cuando estas expectativas no son
cumplidas, aumentan los pensamientos negativos, la desconfianza y se
incrementa también el dolor. Por otra parte, se considera que las expec-
tativas de percepcidn de salud resultan ser un buen medio para predecir
los resultados en muchos casos (18).

Catastrofizacion del dolor

Corresponde a un patrén cognitivo que distorsiona los eventos actuales
0 probables eventos futuros, que lleva a un error en la interpretacién de
la realidad que la persona realiza.

En el ambito del dolor se describe como la interpretacion exagerada y ne-
gativa de dolor y sus consecuencias, donde un evento relativamente neu-
tro puede ser transformado en una catastrofe. Esta creencia ha mostrado
estar asociada a una variedad de problemas que limitan las actividades,
dificultan la recuperacion y aumentan el riesgo de cronicidad (13).

Miedo - evitacion del dolor

Se expresa en la creencia de que toda actividad deberia ser evitada
para reducir la posibilidad de dolor. De tal modo que el miedo al dolor,
a lesionarse o agravarse con la actividad, llega a ser mas incapacitante
que el dolor por s solo.



Por otra parte, la més incapacitante evitacion mantenida en el tiempo
conduce a un desacondicionamiento mdsculoesquelético que reduce
aln mas la tolerancia al dolor y disminuye los intentos por superar las
limitaciones funcionales (11).

Baja expectativa de recuperacion

Esta creencia se presenta frecuentemente asociada a tiempos prolon-
gados de dolor, restriccion de actividades y la percepcién del regreso
al trabajo como una amenaza. Puede llegar a constituir un problema
relevante en la recuperacion (19).

Autoeficacia

La autoeficacia corresponde a una creencia respecto a las capacidades
propias para organizar y ejecutar el curso de la accién necesaria para
que se produzca un logro. Una baja autoeficacia respecto al dolor se
caracteriza por creer que el dolor es incontrolable en relacion a las exi-
gencias fisicas de la vida diaria. Esto se relaciona positivamente con la
persistencia del dolor y la incapacidad asociada (20).

Evaluar las creencias acerca del dolor de estos pacientes puede ser in-
cluso mas importante que buscar un diagndstico médico definitivo o
explicacion sobre la causa del dolor.

1.3. Conducta de enfermedad y dolor

Si bien el dolor constituye una experiencia privada, puede ser observado
a través de un conjunto de conductas tales como: expresiones verbales,
actitudes corporales, reposo, evitar movimientos, tomar analgésicos o
buscar atencion médica. Se ha visto que la conducta de dolor a través
de la expresion facial es un indicador confiable para los observadores,
respecto de otras formas de conducta dolorosa (21).

La mayoria de estas conductas son aprendidas y estan influenciadas por
emociones y cogniciones, pero en particular, en forma directa por las
consecuencias que producen en el medio social. Se aprende a afrontar
el dolor haciendo varias acciones o pensando de cierta manera. Cuando
estas conductas resultan en menos dolor probablemente se repitan en
episodios futuros sin embargo, una regla basica es que las conductas
que proporcionan beneficios a corto plazo, pueden llegar a ser perjudi-
ciales en el tiempo. Por ejemplo, el reposo o el uso de analgésicos pue-
den ser una buena estrategia de enfrentar la fase aguda del dolor, pero
si estas conductas se prolongan facilitaran el desarrollo de problemas
a largo plazo como son la toxicidad por farmacos y el desacondiciona-
miento fisico.

1.4. Factores sociales y dolor

Los modelos psicoldgicos iniciales en el estudio del dolor se focaliza-
ban en los factores sociales en cuanto a su rol en reforzar o castigar
las conductas de dolor. Investigaciones mas recientes han trasladado
el interés desde el modelo operante a una perspectiva mas amplia, que
incorpora la comunicacion emocional entre paciente, su familia y la de
todos quienes proporcionan asistencia y cuidado. Se ha estudiado el rol
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de la empatia interpersonal y del apego.

Sullivan y colaboradores realizaron en 2006 estudios experimentales y
observaron que los participantes que exhibian mayor respuesta catas-
tréfica, al estar expuestos a presion con frio, también mostraban una
conducta de mayor dolor; el cual se evalué a través de la observacion
de las expresiones faciales, especialmente cuando podia ser visto por
otra persona (21).

Empatia interpersonal

Se describe como el proceso a través del cual la familia y cercanos in-
tentan comprender y responder a las emociones de las personas con
dolor. En 2009, Dawson encontré que los sujetos con altos indicadores
de empatia, fueron capaces de tolerar mejor el dolor asi como también
la experiencia emocional asociada a éste, cuando eran expuestos a esti-
mulos dolorosos intensos a nivel experimental.

La empatia ha sido estudiada en el contexto de las parejas. En 2006
Martine y colaboradores observé que las esposas con mayor “exactitud
empatica” al estimar el dolor de su pareja (usando escalas de dolor),
respondian mejor, proporcionaban mayor contencion emocional y sefia-
laban también menos estrés en el cuidado hacia el paciente (22).

La empatia también ha sido investigada en los profesionales de la salud.
Se plantea que aquéllos que expresan confianza y calman a sus pacien-
tes respecto de su condicion, pueden reducir las preocupaciones de los
pacientes a corto plazo, mejorando la aceptacion y compromiso con el
tratamiento. Sin embargo, se desconoce el efecto a largo plazo (23).

Por otro lado, a pesar de las buenas intenciones, los familiares pueden
responder a la comunicacién de dolor por parte del paciente de una
forma que éste percibe como inadecuada o indtil. Cuando la familia
y personas que asisten al paciente se muestran sobreprotectores o en
exceso criticos, los pacientes experimentan més dolor, se sienten mas
estresados y sefialan altos niveles de incapacidad fisica (9).

Apego

Otro constructo social o interpersonal que ha sido estudiado en relacién
al dolor es el apego. La investigacion muestra que la existencia de un
apego inseguro con los padres o cuidadores al inicio de la infancia,
constituye un factor de riesgo para respuestas desadaptativas que in-
cluyen el dolor. Por ejemplo, reacciones emocionales de nifios frente a la
separacion, se han descrito como un espejo de sus reacciones frente al
dolor, sugiriendo una predisposicién comun en la reaccion hacia ambos
estimulos: separacion y dolor (9).

También se ha estudiado el apego en adultos y se propone un modelo
de predisposicion al apego para dolor crénico. De esta forma personas
con indicadores de apego inseguro anticipan mas catastrofe en respues-
ta al dolor experimental, mientras que aquéllos que presentan un apego
seguro sefialan menos dolor y catastrofizacion. Ellos perciben el dolor
como un desafio y no como una amenaza (24).
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1.5. Trauma y dolor

Experiencias traumaticas en la infancia, tales como el abuso fisico o
sexual, han sido consideradas por décadas como importantes factores
en el desarrollo y persistencia de los sindromes de dolor crénico en la
adultez (25,26).

La perspectiva psicoanalitica formulada por Engel en los afios 50, plan-
teaba que estas experiencias trauméticas en la infancia podian conducira
dolor en la etapa adulta, como una forma inconsciente de expiacion de
los sentimientos de culpa y responsabilidad por el evento traumatico.

Formulaciones psicosociales mas actuales, sugieren que el abuso fisico o
sexual estaria asociado a pensamientos y afrontamientos negativos, asf
como a un débil soporte social, factores que en su conjunto pueden llegar
a incrementar la activacion simpatica, la vulnerabilidad al estrés y a expe-
rimentar mayor dolor al inicio de una enfermedad o lesion aguda (26,27).

A pesar de que existe evidencia considerable sobre la asociacién entre
abuso y dolor crénico, la naturaleza de esta relacién atn no es clara. Las
revisiones de esta asociacion se han realizado mayoritariamente a partir
de estudios retrospectivos, con muestras representativas, basados en re-
portes de abuso de los propios pacientes. En estos estudios es donde se
han encontrado las asociaciones mas significativas en relacion a varios
tipos de dolores cronicos, siendo la fibromialgia, el dolor pélvico y gas-
trointestinal los mas frecuentes (27). Sin embargo, los pocos estudios
prospectivos disponibles, no apoyan una relacion causal entre abuso en
|la infancia y dolor posterior.

En 2002 Linton utilizé un disefio prospectivo y realizé un estudio de
los efectos del abuso en el dolor e incapacidad futura. Encontré que el
auto reporte de abuso fisico o sexual no estaba asociado al comienzo
reciente de dolor lumbar. Este estudio considerd un seguimiento a un
afio en un grupo previamente libre de dolor (28).

1.6. Factores laborales y dolor

Se han descrito factores ocupacionales como predictores de cronicidad
especificamente en dolor lumbar, siendo los més relevantes la insatisfac-
cién laboral, las demandas fisicas del trabajo, los incentivos financieros
y el tiempo fuera del trabajo por enfermedad (29). Investigaciones sefia-
lan que sélo un 26% de la poblacidn sometida a compensacion laboral
regresa al trabajo posterior a una cirugfa de fusién lumbar (30).

2. INTERVENCIONES PSICOLOGICAS PARA EL MANEJO DEL
DOLOR

Existen diferentes aproximaciones para el abordaje psicolégico del dolor
crénico, siendo Terapia Cognitivo-Conductual la que se usa con mas
frecuencia, debido a que ha mostrado efectividad al ser aplicada en un
esquema de tratamiento multidisciplinario. Posteriormente se han desa-
rrollado terapias derivadas de la Terapia Cognitiva-Conductual tradicio-
nal, asi como otros enfoques basados en la practica del Mindfulness, las
que estan comenzando a entregar resultados positivos (31).

2.1 Terapia Cognitivo Conductual

El supuesto basico del modelo Cognitivo-Conductual es que las perso-
nas aprenden a predecir eventos futuros basados en experiencias pre-
vias y por lo tanto, sus respuestas estarian basadas en la interpretacion
personal de la realidad, mas que en la realidad objetiva. Este supuesto
permite entender el por qué dos personas con la misma lesion pueden
experimentar el dolor de forma tan diferente.

Siendo el dolor una experiencia Unica para cada persona, el conocimiento
de sus creencias personales, juicios y repertorio de afrontamiento, resulta
fundamental para la planificacion de un tratamiento y posterior evalua-
cién de resultados. La Terapia Cognitivo-Conductual tiene como objetivo
ayudar a los pacientes a explorar y comprender como sus sentimientos,
creencias y pensamientos afectan sus emociones y conductas en relacion
al dolor. Se estimula la modificacion de pensamientos catastréficos, creen-
cias negativas y conductas que tienden a aumentar el dolor (31).

Métodos

La Terapia Cognitivo-Conductual utiliza técnicas de Reestructuracion
Cognitiva para lograr modificar los aspectos desadaptativos de la ex-
periencia del dolor, buscando una reorientacion continua de las creen-
cias negativas y desalentadoras hacia consideraciones alternativas mas
apropiadas para la interpretacién del dolor.

En esta terapia se incluye:

1. Entrenamiento en relajacién muscular progresiva.

2. Ejercicios de respiracién e imagineria guiada.

3. Estrategias de manejo de actividades y regulacion del tiempo.

4. Métodos de exposicion sistematica conductual.

5. Entrenamiento en destrezas de comunicacion y resolucién de pro-
blemas.

La Terapia Cognitivo-Conductual para dolor se realiza habitualmente
como parte de un tratamiento integral, en el cual se incluyen el manejo
kinésico en torno a ejercicios fisicos y de estiramiento graduados y el
manejo farmacoldgico realizado por el médico.

Evidencia

En la actualidad existe un ndmero considerable de revisiones sistemati-
cas respecto de la efectividad de la Terapia Cognitivo-Conductual en el
dolor crénico, las que generalmente concluyen que la aplicacién de este
modelo reduce el dolor y mejora el funcionamiento recuperacién de la
funcién laboral.

Estas investigaciones sefialan que cuando la Terapia Cognitivo-Conduc-
tual se realiza en el contexto de un tratamiento multidisciplinario para
dolor crénico, resulta ser mas efectiva en funcion costo-efectividad en
comparacion con otras opciones médicas o quirlrgicas (32-37).

2.2. Aproximaciones basadas en Mindfulness
Si bien se sabe que la practica tradicional de Mindfulness tiene raices
milenarias, sus métodos han experimentado un aumento de interés y



popularidad en los Ultimos afios. La aplicacién de esta terapia en dolor
crénico comenzé en los afios 80 y fue iniciada en el Centro Médico de
Massachusetts, en Worcester, por el Dr. Jon Kabat Zinn. El modelo de
tratamiento fue conocido como Mindfulness basado en la reduccién del
estrés y ha sido incorporado paulatinamente a las intervenciones en
dolor crénico (38).

Si bien Mindfulness tiene varias definiciones, en general se considera
como “la capacidad de poner atenciéon plena sobre una expe-
riencia, en el momento presente, con apertura, flexibilidad y
sin enjuiciamiento” (39).

El entrenamiento en esta practica busca desarrollar la habilidad para
estar conectado de modo flexible con lo que esta pasando en el presen-
te. Para que la conexion se produzca, el sujeto debe tener una actitud
de aceptacion de los contenidos mentales negativos asociados al dolor,
con lo cual se espera minimizar las respuestas autométicas de afronta-
miento.

La practica de la atencion plena permite a la persona percatarse de
que sus pensamientos y sentimientos son transitorios, siempre cambian-
tes y frecuentemente orientados ya sea al pasado (recuerdos negativos)
o al futuro (preocupaciones), con el grado de estrés que eso involucra.

El reenfocarse en la experiencia inmediata es lo que facilita contactar-
se con la calma del presente, sin quedar atrapados en pensamientos y
sentimientos negativos. De esta forma se puede reducir el componente
afectivo-cognitivo que amplifica la experiencia del dolor.

Métodos

Los métodos del Mindfulness incluyen: meditacién basada en la res-
piracion, meditacion basada en el cuerpo (escaner corporal), caminar
basado en la meditacion. En forma complementaria se usan ejercicios
de yoga para mejorar la conciencia del cuerpo, la resistencia y flexibili-
dad corporal.

El programa de Mindfulness basado en la reduccion del estrés, tiene un
formato grupal y se realiza en ocho sesiones de dos horas cada una.
Este programa se cierra con una sesion de dia completo intensiva (40).

Evidencia

En la actualidad se dispone de la informacion de metaanélisis respecto a
la efectividad de las terapias basadas en Mindfulness para dolor crénico,
siendo sus resultados generalmente favorables. Estos estudios sefialan
que este tipo de intervencion disminuye los sintomas de dolor, el estrés
emocional y las visitas a servicios de salud primario (41-43).

2.3. Terapia de Aceptacion y Compromiso

Esta terapia incorpora intervenciones Cognitivo-Conductuales y de
Mindfulness. Esta disefiada para un amplio rango de problemas conduc-
tuales. El primer estudio publicado de Terapia de Aceptacién y Compro-
miso en dolor cronico es de 1998 (44).
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El rasgo distintivo de esta terapia es su foco especifico en lo que es de-
nominado como “Flexibilidad Psicolégica”, concepto que se refiere a la
capacidad para cambiar la conducta en concordancia con las metasy los
valores propios en funcién de la situacion presente. Esta terapia inclu-
ye procesos especificos como la aceptacidn, reestructuracién cognitiva,
conciencia focalizada en el presente y actitud de compromiso basada
en las propias metas. Esencialmente, estos procesos en combinacion
ayudan a los pacientes a dejar de resistirse al dolor y otras experiencias
asociadas, especialmente cuando esta resistencia no ayuda, sino mas
bien obstaculiza el tratamiento.

Las personas que padecen dolor crénico experimentan sensaciones des-
agradables y persistentes que son dificiles de controlar; su disposicion de
lucha para controlarlas estd asociada a mayor malestar y discapacidad.
En cambio, la aceptacién flexible se asocia con una mayor calidad de
funcionamiento emocional, social, y fisico. La aceptacion ocurre cuando
la asociacién entre las sensaciones fisicas desagradables (componente
sensorial del dolor) y el sufrimiento psicolégico (dimension cognitivo
emocional del dolor) puede ser desconectada (45).

Métodos

La Terapia de Aceptacion y Compromiso enfatiza la importancia de la re-
lacion terapéutica centrada en la confianza y respeto genuino respecto
a las habilidades del paciente, enfatizando el rol de la experiencia en el
presente. Se estimula al paciente a que sea mas consciente de su situa-
cién actual (adn cuando eso sea el dolor) y de sus metas personales,
para que tome una accién que sea receptiva y persistente en el tiempo.

Los métodos de tratamiento estan basados en la exposicion directa a ex-
periencias psicoldgicamente relevantes en relacién al dolor (movimientos,
actividades evitadas). Esto se realiza a través de ejercicios que integran
el reconocimiento de las cualidades sensoriales, cognitivas y emociona-
les en la experiencia del dolor. Se estimula a que, en forma consciente,
utilizando metéforas e iméagenes, la persona abandone la resistencia al
dolor y se perciban los cambios positivos asociados a esta experiencia,
para que luego sea capaz de generalizar esta respuesta a la vida diaria.
Es asi como esta modalidad de intervencion busca ayudar a la persona a
exponerse por si misma a las actividades, movimientos o lugares de tra-
bajo que han sido evitados. Este método ha sido definido como terapia
emocional intensa, ya que est4 enfocada explicitamente a disminuir el
miedo y evitacion respecto de patrones asociados al dolor (46).

Evidencia

Existe evidencia, aportada por estudios clinicos randomizados, que apo-
yan la eficacia de la Terapia de Aceptacion y Compromiso para el dolor
cronico (47,48), en uno de los cuales se compara la efectividad de esta
terapia respecto de la Terapia Cognitivo-Conductual. Se concluye que
ambas son capaces de mejorar la interferencia del dolor, depresion y an-
siedad asociada al dolor sin embargo, la Terapia de Aceptacion y Com-
promiso obtiene mejores tasas de satisfaccién con el tratamiento (48).

Se cuenta también con estudios més recientes que sugieren efectividad
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a largo plazo de esta terapia, los cuales muestran que los pacientes con
dolor crénico logran una disminucion del miedo y de los niveles de dolor,
asi como una mejoria en el funcionamiento emocional (49).

CONCLUSIONES

A pesar de los progresos en el conocimiento de la complejidad de la
experiencia dolorosa, en la practica clinica los factores psicoldgicos in-
volucrados tienden a ser subvalorados y por esta razon, tardiamente
derivados a intervencion psicoldgica. La consideracion oportuna de es-
tos factores resulta especialmente importante para evitar que el dolor
persista y se haga cronico.

En los Ultimos afos los esfuerzos han estado centrados en reconocer los
factores de riesgo psicosocial asociados a la cronicidad, con el objetivo
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RESUMEN

La organizacion de un Programa de Dolor Agudo (PDA) es un
proceso que requiere de algun tiempo para su implementa-
cion. No hay consenso respecto a cual es el mejor tipo de or-
ganizacion. Es imprescindible contar con personal calificado
(anestesiologos y enfermeras de anestesia, UTI y/o recupera-
cion), protocolos de atencion y sequimiento de los pacientes
las 24 horas del dia.

El médico jefe del programa y la enfermera coordinadora se-
ran los encargados de desarrollar las directrices, definir los ro-
les y las responsabilidades de cada uno de los integrantes del
equipo del PDA entre las cuales se encuentran: implementar
protocolos, estandarizar drdenes médicas, definir las funcio-
nes y educar a todos los profesionales involucrados en el cui-
dado de los pacientes a cargo del Programa de Dolor Agudo.

Las normas de manejo del dolor postoperatorio sefialan que
el riesgo asociado con técnicas sofisticadas como la analgesia
epidural, la analgesia controlada por paciente y los opidceos
potentes, son minimizadas al ser otorgadas y administradas
por un grupo organizado, metddico y con sequimiento fre-
cuente.

La meta es entregar analgesia efectiva y segura.
Palabras clave: Programa de dolor agudo, quias clinicas ma-

nejo dolor agudo, control del dolor.

SUMMARY
The organization of an Acute Pain Program (APP) is a process

Articulo recibido: 14-04-2014
Articulo aprobado para publicacion: 10-06-2014

that requires a long time to be implemented and there is no
consensus of what is the best type of organization. Qualified
health staff (anesthesiologists and Anesthesia Nurse, ICU and
/ or recovery), pain care protocols and a 24 hour follow-up
patient is essential.

The chief of the medical staff and the coordinator nurse of
the APR will be responsible for developing the guidelines,
define the roles and responsibilities of each one of the
members of the APP team. Also they have to develop
protocols, standardize medical orders, define roles and
educate all professionals involved in the patients care who
enter in the Acute Pain Program.

The postoperative pain management standards declared that
the risks associated with the sophisticated techniques such as
epidural analgesia, patient controlled analgesia and the use
of opioids, are minimized when the management is granted
by an organized, methodical and a frequent monitoring

group.

The goal of the Acute Pain Program is to provide to the
patient an effective and safe analgesia.

Key words: Acute Pain Program, acute pain management
guidelines, pain control.

INTRODUCCION

El inadecuado manejo inicial del dolor agudo complica su prondstico,
aumenta los costos de su manejo, los dias de hospitalizacion y favorece
el paso a la cronicidad.
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En la actualidad se sabe que el dolor agudo genera respuestas fisiolo-
gicas que pueden ser deletéreas si se prolongan en el tiempo. Aumenta
la frecuencia cardiaca, la presién arterial, el consumo de oxigeno mio-
cardico, la glicemia y disminuye la funcién ventilatoria e inmunitaria,
entre otras. En la esfera emocional aparecen alteraciones en el suefio,
sufrimiento, insatisfaccion y hostilidad del paciente hacia el sistema de
salud que lo trata.

Uno de los factores que incide en la analgesia insuficiente en el posto-
peratorio es el intervalo excesivo de tiempo de la indicacidn analgésica
PRN. La enfermera debe esperar que el paciente llame por dolor y a su
vez, el paciente debe esperar que la enfermera evalle su nivel de dolor,
despache, prepare y administre el analgésico indicado.

Hoy en dia se considera que “la analgesia postoperatoria insuficiente
es moral y éticamente inaceptable, siendo responsabilidad de cada ins-
titucion asegurar al paciente que dispondra de la mejor y mas segura
terapia analgésica” (2).

Las Unidades de Dolor surgieron en la década de los afios 70 en Estados
Unidos y Europa, como un intento de afrontar las diferentes formas de
presentacion del fenémeno “Dolor Agudo”, especialmente por el pro-
blema que plantea el dolor postoperatorio.

Con el objetivo de procurar el bienestar de los pacientes, el dolor debe
formar parte de la evaluacién inicial o basica de éstos, por lo cual es
considerado desde 2001 (JCAHO) como el 5° Signo Vital.

En respuesta a lo antes mencionado, Clinica Las Condes desarrollé su
Programa de Dolor Agudo (PDA) en 1996, dependiente del Departa-
mento de Anestesiologia de CLC.

OBJETIVOS DE UN PDA

e Facilitar el proceso de recuperacién y estrés provocado por el dolor.

* Realizar un manejo activo y eficiente del dolor en el postoperatorio.
e Evitar 0 manejar en forma efectiva y segura los efectos colaterales
asociados a la analgesia.

ORGANIZACION DE UN PDA

Un Programa de Dolor Agudo (PDA) debe estar formado por médicos y
enfermeras dedicados a evaluar, monitorizar y administrar analgesia en
el postoperatorio. Este equipo de profesionales debe tener una organi-
zacion que permita entregar analgesia adecuada y segura al paciente
las 24 horas del dia y durante todo el afio.

Todos los miembros de un equipo PDA deben tener conocimientos de
los siguientes aspectos:

e Dolor, fisiologia, vias de conduccién, evaluacién y monitorizacion.

e Farmacocinética y farmacodinamia de AINEs, opidceos, anestésicos
locales, sedantes e hipnéticos del SNC, entre otros.

e Conocimientos acerca de analgesia epidural, intratecal y IV, entre
otros.

e Familiaridad con diferentes técnicas de bloqueo: bloqueo intercostal y
blogueos de nervios periféricos, entre otros.

e Conocimiento acerca de la analgesia controlada por paciente: fisiolo-
gia, equipos disponibles y rangos de dosis efectivas.

o Efectos adversos de farmacos y complicaciones de las diferentes téc-
nicas.

ORGANIGRAMA PROGRAMA DE DOLOR AGUDO

Jefe del Deptartamento

de Anestesiologia

!

Jefe PDA

Anestesiologo de Turno

(Residente) md Enfermera de PDA

!

Enfermera de Recuperacion
y Pabellén Central

Enfermera y/o Matrona
Tratante

Ingreso de pacientes al PDA

Interconsulta del Médico Tratante a Anestesiologia, que puede ser:

a. Cirujano: paciente post operado.

b. Médico internista: paciente hospitalizado con cuadro de dolor agudo
no quirdrgico.

c. Residente de urgencia: paciente con cuadro de dolor agudo refracta-
rio a terapia habitual.

d. Oncdlogo: paciente paliativo con dolor agudo intercurrente.

Funcion del residente de un PDA

1. Ingreso de pacientes al PDA

e Anamnesis con antecedentes moérbidos, alergias y uso habitual de
analgésicos, sedantes o hipnéticos.

e Patologia actual, médica o quirdrgica.

e Examenes pertinentes.



[ORGANIZACION DE UN PROGRAMA DE DOLOR AGUDO (PDA) - EU. ELIZABETH ECHEVERRIA F.]

e Indicaciones analgésicas, terapia multimodal y/o manejo avanzado
con catéteres.

2. Evaluacion de pacientes del PDA a lo menos dos veces al dia
La ronda matinal serd efectuada en conjunto con la enfermera del PDA e
incluird los pacientes en tratamiento y los nuevos ingresos. Se evaluaran:
e Condiciones generales del paciente

¢ Nivel de dolor y sedacién

e Técnica analgésica indicada

o Efectos colaterales de la terapia analgésica

* Terapia analgésica asociada

¢ Planificacion analgésica en acuerdo con médico tratante

La ronda vespertina evaluara los cambios realizados en la terapia anal-
gésica de la mafiana, reforzard indicaciones nocturnas y planificara con-
ducta analgésica para el dia siguiente.

Funciones de la enfermera de un PDA

El manejo de enfermeria en un PDA requiere tener funciones claramente
establecidas para los diferentes tipos de enfermera que interactten con
el paciente. Asi podemos distinguir por ejemplo, tres niveles de respon-
sabilidad.

Enfermera de Dolor

Es la responsable del funcionamiento diario del PDA. Interactta regu-
larmente con pacientes, enfermeras, interconsultores, quimico-farma-
céutico, proveedores y médico jefe del PDA. Desarrolla deberes clinicos,
administrativos, docentes y de investigacion.

Ingresa y evalla los pacientes del PDA en conjunto con el residente de
anestesiologia, a lo menos dos veces al dia, registrando la siguiente
informacion:

e Condiciones generales del paciente

e Nivel de dolor y sedacién

o Efectos colaterales de la terapia analgésica

® Programacién bomba de analgesia controlada por el paciente (PCA)
e Cambio soluciones analgésicas

e Cuidados y retiro de catéteres

e Educacion al paciente con respecto a su técnica analgésica

e Interaccién con enfermera tratante, resolucién de dudas y problemas
derivados de la analgesia

Enfermera de Recuperacion

El servicio de recuperacion es generalmente el lugar mas idéneo para
disponer de los equipos, insumos y farmacos utilizados en el PDA. Asi
mismo las enfermeras de post operado estan capacitadas para suplir
parte de funciones de la EU de Dolor en horario no hébil, las cuales son:
e Condiciones generales del paciente

e Nivel de dolor y sedacién

e Control de signos vitales

o Efectos colaterales de la terapia analgésica

e Programacién bomba PCA

Enfermera y/o Matrona Tratante

En los servicios de hospitalizacion general las enfermeras estaran en-
cargadas de:

e Condiciones generales del paciente

e Nivel de dolor y sedacién

e Control de signos vitales

o Efectos colaterales de la terapia analgésica

e Comunicacion con PDA

PROTOCOLOS DE MANEJO DE UN PDA

Cada procedimiento o técnica analgésica debe estar desarrollada en
forma de Protocolos de Procedimiento, de manera que cada uno de
los integrantes del equipo de PDA efectue los procedimientos de forma
estandarizada.

Los protocolos deben incluir:

e Informacion general

 Preparacion y programacion de la Bomba de PCA ( IV, epidural, nervio
periférico y analgesia ambulatoria, entre otros)

o Normas Atencion de Enfermeria

e Monitorizacion

e Protocolo de Manejo de Complicaciones

 Procedimientos anexos

MANEJO FARMACOLOGICO DE UN PDA

La estrategia a utilizar es la Analgesia Multimodal o Balanceada.
Implica combinar varios agentes farmacoldgicos con diferentes meca-
nismos de accion con el objetivo de optimizar la analgesia y disminuir la
incidencia de efectos colaterales.

Los analgésicos deben ser administrados en forma frecuente y las dosis
de rescate deben estar siempre disponibles. Hoy en dia lo mas eficiente
para lograr este objetivo es la Analgesia Controlada por Paciente,
que es una bomba disefiada especificamente para entregar analgesia
controlada por el paciente (PCA: Patient Controlled Analgesia). Para
este efecto es importante elegir los equipos y dispositivos mas confia-
bles existentes en el mercado.

Con el Departamento de Farmacia es importante coordinar la disponibi-
lidad de farmacos (opidceos, anestésicos locales y otros coadyuvantes),
la preparacion, distribucion, conservacion y stock disponible de las solu-
ciones analgésicas estandarizadas para cada via de administracion (IV,
epidural, nervio periférico ), segun tipo de cirugia y paciente.

FORMULARIOS DE UN PDA

El formulario de registro de paciente del PDA debe contener datos basi-
cos como los que siguen:

e Datos demogréficos
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¢ Antecedentes morbidos

® ASA

e EVA

* Sedacién

e Técnica analgésica, solucion analgésica y dosis

o Terapia asociada

o Efectos adversos

Toda esta informacién debe estar registrada en una base de datos que
sirva para revisiones periédicas y trabajos cientificos, entre otros.

SEGURIDAD DE UN PDA

Como hemos dicho en reiteradas ocasiones, lo fundamental es otorgar
un servicio que brinde seguridad al paciente, para lo cual debemos
tener en cuenta los siguientes aspectos:

o Profesionales idoneos

e Manuales de procedimientos

e Formularios estandarizados

e Pautas y normas de manejo

* Equipos confiables

* \/ias de comunicacion efectivas
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e Continuidad de la atencion y evaluacion periodica
o Educacion al paciente y al profesional de la salud y familiares

SINTESIS

Desde el inicio del PDA hasta la fecha en Clinica Las Condes han sido
atendidos aproximadamente 15.000. Fundamentalmente: pacientes
traumatoldgicos (40%), de cirugia abdominal (15%), urologia (6%),
ginecologia (7%), cirugia de torax (4%), otorrino (3%) y otros.

Cada uno de estos pacientes ha recibido diferentes técnicas analgési-
cas entre las cuales destacan: PCA Endovenosa (40%), PCA Epidural
(36%), PCA Interescalénica (12%), PCA Femoral (9%) y PCA Cidtica,
entre otras. El porcentaje de complicaciones es similar al descrito por
la literatura en un postoperatorio habitual: nauseas (20-25%), prurito
(15%) y retencién urinaria (3-4%).

En resumen hemos adquirido una gran experiencia en el control del
dolor postoperatorio y el objetivo de este articulo es entregar una
guia que sirva para que otros grupos puedan desarrollar programas
similares.

La autora declara no tener conflictos de interés, en relacion
a este articulo.
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DOLOR NEUROPATICO

NEUROPATHIC PAIN

DRA. MARITZA VELASCO V. (1)

1. Departamento de Anestesiologia, Medicina del Dolor y Cuidados Paliativos, Clinica Las Condes.

Email: mvelasco@clinicalascondes.cl

RESUMEN

El dolor neuropético se define como un dolor crénico secun-
dario a una lesién o enfermedad que afecta el sistema soma-
tosensorial. Cerca del 20% del dolor crénico es neuropatico.
Lesiones del sistema nervioso periférico o central provocan
cambios neuroplasticos que se traducen en sintomas y sig-
nos especificos caracteristicos de este tipo de dolor. Estos
sintomas deben ser reconocidos para un diagndstico y un
tratamiento analgésico adecuado. Con frecuencia se asocia
a trastornos del suefio o alteraciones del animo. Suele ser
mas refractario que el dolor de origen nociceptivo. Existen
grupos de medicamentos que suelen ser efectivos, entre los
que se cuentan los antidepresivos triciclicos, antidepresivos
duales, neuromoduladores, anticonvulsivantes, lidocaina en
parche o sistémica y algunos opioides que deben usarse si
el dolor es muy intenso. El manejo se basa en una terapia
multimodal y debe tratarse con equipo multidisciplinario,
especialmente para los casos de dolor de dificil manejo.

Palabras clave: Dolor neuropético, dolor crénico, sistema
somatosensorial, DNY.

SUMMARY

Neuropathic pain is defined as a cronic pain secondary to an
injury or illness that involves the somatosensorial system and
it represents 20% of patients with cronic pain. The injury of
the central of peripheric nervous system is associated with
neuroplastic changes, wich originate signs and symptoms
that are caracteristics of this type of pain, and must be

Articulo recibido: 12-05-2014
Articulo aprobado para publicacién: 09-06-2014

recognized to plan a proper management. Usually, the
neuropathic pain is asociated with troubles of sleep and
mood and not infrequently is refractary to treatment.
Several groups of drugs are available including tjr tricyclic
antidepresives, dual antidepresives, neuromodulators,
anticonvulsivants, lidocaine, systemic or in patch, and
some opioids that can be used to control severe pain. The
management of neuropathic pain is based in a multimodal
therapy and a multidisciplinary team,very important if the
pain is extremely difficult to contol.

Key words: Neuropathic pain, chronic pain, somatosensorial
system.

INTRODUCCION

El dolor es un sistema de alarma que avisa que hay un dafio actual o
potencial y permite protegernos de ese dafio, constituyendo un meca-
nismo de defensa. Cuando el dolor se prolonga por més de tres meses
pasa a denominarse dolor crénico, transformandose en una entidad
patoldgica en si misma. Estudios en Europa muestran una prevalen-
cia del dolor cronico que oscila entre 19y 31% (1,2) estimandose
en un 30% a nivel nacional (datos no publicados, grupo ACHED). En
aproximadamente un 20% de los pacientes el dolor crénico es de
origen neuropatico. Segln datos recientemente publicados, hay una
prevalencia de dolor con caracteristicas neuropaticas en la poblacién
general entre 6,9-10% (2,3).

El dolor neuropatico, es definido por la IASP (2007) como “el dolor
que se origina como consecuencia directa de una lesion o enfermedad
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que afecta al sistema somatosensorial” (4). En esta nueva definicion,
el término, enfermedad se refiere a procesos patologicos especificos
tales como inflamacion, enfermedades autoinmunes o canalopatias,
mientras que lesion se refiere a un dafio macro o microscopicamente
identificable (5).

Incidencia. En América Latina se estima que el dolor neuropatico
afecta al 2% de la poblacién. En el 15 % de los pacientes que con-
sulta por dolor, es de origen neuropatico. La mayoria de los pacientes
que presentan sintomas de dolor neuropatico son manejados en la
atencion primaria y solo la minoria, generalmente los cuadros refrac-
tarios, son referidos a especialistas en dolor. En nuestra region, los
cuadros frecuentemente asociados a dolor neuropético son: dolor
lumbar con componente neuropatico (34,2%); neuropatia diabética
(30,4%); neuralgia post herpética (8,7%) y dolor neuropético como
secuela postquirtrgica (6,1%) (6).

Etiologia. Este sindrome de dolor crénico tiene su origen en un dafio
estructural de las vias nociceptivas, que puede involucrar el recep-
tor periférico, las vias de conduccion y/o el cerebro. Estos cambios
condicionan una de sus principales caracteristicas: no requerir de un
estimulo de los nociceptores para que el dolor se manifieste, implican-
do que no hay transduccion o conversion de un estimulo nociceptivo,
cualquiera que este sea, en un impulso eléctrico (7). Tal hecho es lo
que permite considerar al dolor neuropatico como una enfermedad

neurolégica. El dolor nociceptivo por el contrario, se gatilla por esti-
mulos fisiolégicos, como inflamacién, calor o presién en los nocicepto-
res correspondientes, generando una respuesta que suele ser de dura-
cién limitada y que no se asocia normalmente a una lesién del sistema
nervioso (tabla1). Constituye esencialmente un sistema de alarma y
defensa ya que permite detectar la presencia de un dafio orgénico
actual o potencial. Una lesion estructural de un nervio deriva a dolor
crénico con mayor probabilidad que el dolor producido por dafio a
tejidos somaticos, se caracteriza por mala respuesta a los analgésicos
convencionales y suele ser méas refractario en el manejo (7).

Clasificacion. El dolor neuropético puede ser de origen periférico o
central. El periférico se produce por lesiones de nervio periférico, ple-
X0s nerviosos o en las raices medulares dorsales. El dolor neuropatico
de origen central se suele generar por lesiones en la médula espinal
y/o cerebro. Ejemplos de cuadros clinicos de dolor neuropatico central
y periférico se ven en la tabla 2.

FISIOPATOLOGIA

El dolor, que en si es un mecanismo de proteccién, se produce cuando
existe un estimulo mecanico, térmico o quimico que activa los noci-
ceptores llevando la informacion hacia las neuronas nociceptivas en
el asta posterior de la médula espinal, que se proyectan via tadlamo a
las areas corticales generando las caracteristicas sensoriales y emo-

TABLA 1. CARACTERISTICAS DEL DOLOR NEUROPATICO Y NOCICEPTIVO

CARACTERISTICAS CLINICAS

Causa

DOLOR NEUROPATICO

Dano al sistema nervioso, usualmente
acompafado de cambios mal adaptativos del SN

DOLOR NOCICEPTIVO

Dafio a tejido actual o potencial

Descriptores

Lancinante, urente, punzante

Agudo, palpitante, presion

Déficit sensorial

Frecuente: adormecimiento, parestesias

Infrecuente: si estd, no tiene distribucion
metamérica

Déficit motor

Puede haber déficit si hay nervios afectados.
Distonias y espasticidad si hay lesiones del snc
o periféricas (sindrome dolor regional complejo)

Puede haber debilidad por dolor

Hipersensibilidad

Dolor a menudo evocado por estimulos no
dolorosos (alodinia) o respuesta exagerada a
estimulos

Poco comun, salvo en territorio vecino a la
lesion

Caracter Es frecuente la irradiacion distal Irradiacion es poco comun y en general proximal
a lesion
Paroxismos Exacerbaciones frecuentes e impredecibles Poco comunes, asociados a actividad

Signos autonémicos

Cambios de color, temperatura, edema,
diaforesis, en 30-50% de pacientes

Poco comun

Adaptado y traducido Cohen S. and Mao J. BMJ 2014;348:f7656 (7).



TABLA 2. CLASIFICACION DEL DOLOR NEUROPATICO

CUADROS CLINICOS
PERIFERICO | CENTRAL
Neuralgia Post Herpética Post AVE

Radiculopatias Esclerosis multiple

Neuropatia Diabética Siringomielia

Neuralgia del Trigémino Lesién medular

Dolor Fantasma Mielitis

Injuria Nerviosa post traumatica

S Dolor Regional Complejo

Neuropatia por VIH

cionales del dolor (8). Estas vias espinales pueden transmitir estimulos
inhibitorios descendentes o influencias facilitatorias desde el cerebro
(figura 1).

La injuria o inflamacion de tejidos periféricos induce cambios adapta-
tivos reversibles en el sistema nervioso que provocan dolor por sensi-
bilizacién, lo que opera como un mecanismo protector que asegura la
cura apropiada de los tejidos. Por el contrario, en el dolor neuropético
los cambios en la sensibilizacion van a ser persistentes, lo que se tra-
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duce clinicamente en dolor espontaneo, con bajo umbral del estimulo
e incluso inicio o incremento del dolor con estimulos no nocivos. Esto
produce cambios maladaptativos de las neuronas sensitivas y pue-
den ser finalmente irreversibles. El dolor neuropatico una vez que se
establece se transforma en una enfermedad auténoma y propia del
sistema nervioso (5,7,8).

Los cambios fisiologicos descritos que se producen en la periferia
incluyen sensibilizacion de los nociceptores, generacién de impulsos
espontaneos ectdpicos en el axon y en neuronas del ganglio dorsal,
presencia de efapses e interaccion anormal entre fibras. A nivel central
hay sensibilizacion de las neuronas del asta posterior y alteracion de
los mecanismos inhibitorios descendentes (9).

El Sindrome de Dolor Neuropético suele presentarse como una com-
binacién compleja de sintomas con variacién interindividual que de-
pende de los cambios fisiopatoldgicos subyacentes, resultantes de
la convergencia de multiples factores etioldgicos, genotipicos y del
medioambiente (9) (figura 2).

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas dependeran de los fenémenos fisiopatoldgicos antes
descritos asociados a factores personales y del medioambiente, que
contribuyen al fenotipo de dolor. Se presentan como sintomas tanto
negativos como positivos (10). Los sintomas negativos indican déficit
sensorial y los positivos indican respuestas neurosensoriales anor-
males. La naturaleza multidimensional del dolor hace que ademas se

FIGURA 1. VIAS DEL DOLOR
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Modificado de Von Hehn, Baron R, Woolf C Neuron 73, Febrero 23, 2012.
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FIGURA 2. DOLOR NEUROPATICO
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Modificado de Desde la etiologia al Sindrome de Dolor Neuropatico. Von Hehn, Baron R, Woolf C Neuron 73, February 23, 2012.
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acompafie con sintomas como depresién, somatizacion o insomnio, es
frecuente por lo tanto, que se acompafe de trastornos del suefio y de
alteraciones psicolégicas, que pueden derivar en cuadros depresivos y
ansiosos, potencialmente severos.

Sintomas negativos: Son el primer indicio del dafio en el siste-
ma somatosensorial; se manifiestan como pérdida de sensibilidad y
pueden ser evaluados por sintomas clinicos o por test cuantitativos.
Dependiendo del dafio puede haber trastorno en la transduccion,
conduccion, transmision o en la conduccion sensorial en el territorio
nervioso dafiado. Se puede encontrar déficit o hipoalgesia, hipoestesia
o termohipoalgesia (11).

Sintomas positivos: Son la respuesta a fenémenos neuroplasticos
ocurridos al dafiarse el nervio. Pueden ser espontaneos o evocados
(tabla 3).

DIAGNOSTICO DE DOLOR NEUROPATICO
El diagndstico de dolor neuropatico se basa en la anamnesis, examen
fisico y exdmenes complementarios (5,10,11).

1. Historia del paciente, antecedentes clinicos, comorbilida-
des, perfil psicoldgico. Descripcion del tipo de dolor y otros sinto-
mas subjetivos. A pesar de diferentes patologias que provoquen dolor
neuropatico, existen sintomas comunes con descriptores del dolor que
hacen sospechar la presencia de dafio de las via del dolor (dolor que-
mante, urente, parestesias, disestesias).

2. Examen fisico. Hay que considerar signos positivos y negativos.
Evaluacion de signos clinicos objetivos de disfuncion del nervio, eva-
luados con el examen clinico o con pruebas de la funcion nerviosa. El
examen neuroldégico completo incluye evaluacion motora para deter-
minar la existencia de alteraciones del trofismo muscular, cambios en
el tono, presencia de paresias y a veces movimientos involuntarios.
En el examen sensitivo se debe evaluar tacto, sensacion térmica y
dolor.

3. Métodos de diagnédstico del DN

a. Métodos clinicos

i. DN4 (Bouhassira): Douleur Neuropathique en 4 questions. Desa-
rrollado en Francia, este cuestionario contiene siete preguntas y tres
elementos del examen fisico. Es Util para diferenciar el dolor neuropa-
tico del nociceptivo. Facil de responder por el paciente y con examen
clinico acotado para el médico. Sensibilidad de 83% y especificidad de
90%. En Chile se usa el abreviado (figura 3) contestado sélo por el
paciente, especialmente en las Unidades de Dolor (12,13).

ii. LANSS: Escala de Leeds de Evaluacion de Sintomas y Signos Neu-
ropaticos. Es un cuestionario de cinco sintomas y dos items de examen
clinico. Validado y testeado. Sensibilidad de 82% y especificidad entre
80y 94% (14).

[DOLOR NEUROPATICO - DRA. MARITZA VELASCO V.]

iii. Pain DETECT: Desarrollado en Alemania. Sensibilidad de 85% vy
especificidad de 80% (15).

b. Métodos electrofisioldgicos

La EMG y la conduccién nerviosa permiten objetivar lesiones de nervio
periférico, radiculares o de plexos, estimando su severidad, extension
y antigliedad. Los potenciales evocados somatosensoriales permiten
determinar la existencia de trastornos en vias aferentes sensitivas pro-
pioceptivas y su localizacién probable.

Test para evaluar fibras finas (térmico dolorosas), tiene una base psi-
cofisioldgica, como son el test de umbral doloroso y el test sensitivo
cuantitativo (QST, en inglés), el test cuantitativo sudomotor, detectan
alteraciones autondmicas (QSART) (16).

TABLA 3. CARACTERISTICAS DEL DOLOR
NEUROPATICO (SINTOMAS POSITIVOS)

SIGNO /SINTOMA CARACTERISTICAS

Sintomas Espontaneos

Dolor Espontaneo Dolor persistente urente,
quemante, intermitente,
parecido a un shock o

lancinante

Sensaciones anormales
desagradables. Ej. punzante,
lancinante, urente

Disestesias

Parestesias Sensaciones anormales,
pero no desagradables, e].

hormigueo

Sintomas Evocados

Alodinia Respuesta dolorosa a un
estimulo no doloroso. Ej. calor,

presion, roce

Hiperalgesia Respuesta exagerada a
un estimulo doloroso. Ej.

pinchazo, frio, caliente

Respuesta retardada, explosiva
a cualquier estimulo doloroso

Hiperpatia
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FIGURA 3. DN4 ABREVIADO

Completar con un SI o un NO cada una de las
4 preguntas siguientes:

Entrevista al paciente

Pregunta 1: ;El dolor tiene una o mas de las
siguientes caracteristicas?

Si NO
1. Ardor (quemazon) . - - ______________ OO
2. Friodoloroso - _ - _ _ _ _______________ OO0
3. Toque o descarga eléctrica - - . _______. OO

Pregunta 2: ;Esta asociado el dolor con uno o mas de
los siguientes sintomas en la misma area?

Si NO
4. Hormigueo _ _ _ _ _ - - ______________ OO0
5. Alfileres y agujas _ - - - - ___________ OO
6. Adormecimiento_ - - _ _ - _____________ OO
7. Picazbnocomezon _ _ _ _ _____________ OO

El resultado del DN4 es positivo cuando se tiene un puntaje
de respuestas positivas igual o mayor a 3.

Bouhassira (13).

TRATAMIENTO

Una evaluacién y un diagnéstico adecuado del dolor son fundamenta-
les para hacer un tratamiento exitoso del dolor neuropético. Se debe
considerar ademas que pueden coexistir con otros tipos de dolor en
patologias, como dolor lumbar asociado a radiculopatias o enferme-
dades musculoesqueléticas. El foco debiera ponerse en identificar y
manejar el proceso de enfermedad en el sistema nervioso periférico o
central si esto fuera posible, evaluar respuestas previas al tratamiento
e identificar comorbilidades relevantes (insuficiencia cardiaca, renal

o enfermedad hepética), que pueden ser afectadas por la terapia.
Atencion especial debe ser la identificacion y el manejo simultaneo
de depresion, ansiedad y trastornos del suefio, que afectan la calidad
de vida. No menos importante es explicar al paciente los objetivos del
tratamiento y la metas claras de alivio, evaluando ademas la toleran-
cia y la efectividad de los f&rmacos. Medidas no farmacolégicas como
la disminucion del estrés, buena higiene del suefio, terapias fisicas y
otras medidas que sean adecuadas a cada paciente deben ser consi-
deradas (17).

El tratamiento basado en el mecanismo fisiopatolégico es mas efec-
tivo que el tratamiento basado en la enfermedad. Las respuestas
individuales al tratamiento farmacoldgico del dolor neuropatico son
variadas e impredecibles. Se debe llegar a encontrar la medicacién
o combinacién de farmacos que sean bien tolerados y con la menor
cantidad de efectos secundarios posibles (18).

Actualmente hay consenso que es necesario efectuar tratamien-
to multimodal. Se han publicado numerosas guias y algoritmos de
manejo de dolor neuropatico basados en medicamentos con mayor
evidencia de efectividad, de acuerdo a las diferentes presentaciones
clinicas (17-19).

Los grupos de farmacos con evidencia mas clara en el manejo del
dolor neuropético incluyen los antidepresivos triciclicos y duales, los
neuromoduladores o gabapentinoides, anestésicos locales, opioides y
anticonvulsivantes (tabla 4).

Primera linea de tratamiento
Hay tres tipos de medicamentos que tienen un grado A de recomenda-
cién y que se consideran de primera linea (17, 19-21).

Antidepresivos:

1. Antidepresivos triciclicos: Son uno de los principales medica-
mentos en el manejo del DN por més de 25 afios. Su accién ocu-
rre por accion en recaptacion de noradrenalina (NA). Tienen efectos
anticolinérgicos marcados, la Amitriptilina es la que tiene mayores
efectos adversos. También se usa la Imipramina y Desipramina con
menos efectos secundarios. Estudios muestran a la Amitriptilina con
evidencia y un NNT (Numero Necesario a Tratar) de 2,5. La decision de
su uso deberfa considerar la posibilidad de cardiotoxicidad. Se debe
usar la menor dosis efectiva nocturna (12,5 a 50 mg). La mayoria de
los trabajos son en NPH y NPD (20).

2. Antidepresivos duales: Inhiben tanto receptores de serotonina y
NA. Tienen mayor evidencia que los antidepresivos selectivos de sero-
tonina. Existe eficacia bien documentada en la polineuropatia doloro-
sa. Los de mayor uso en este momento son: Duloxetina y Venlafaxina.
Duloxetina ha mostrado ser efectiva en por lo menos tres ensayos
clinicos en NPD. Tiene un perfil farmacoldgico de efectos adversos fa-
vorable, con dosis faciles de usar (30 a 60 mg). Venlafaxina inhibe
selectivamente a serotonina en bajas dosis y es dual en dosis altas.



TABLA 4. FARMACOS EN DOLOR NEUROPATICO

CARACTERISTICAS

TIPO DE FARMACO

Topicos
12 Linea en DNL -Lidocaina en parche
-Lidocaina gel

-Capsaicina en parche o tépica
-Toxina botulinica A

Sistémicos

Triciclicos:
Anmitriptilina-
Imipramina
Duales:
Duloxetina-
Venlafaxina

1? Linea

Antidepresivos

Neuromoduladpres
(Gabapentinoides)

Gabapentina-
Pregabalina

2? Linea Opioides

12 Linea si EVA >7

Lib rapida:
Tramadol-
Morfina

Lib Lenta:
Oxicodona-
Metadona
Transdérmicos:
Buprenorfina-
Fentanilo

3? Linea Anticonvulsivantes Carbamazepina-
Oxcarbazepina

Lamotrigina

Otros Cannabinoides,
Mexiletina,
Ketamina

Se ha estudiado en NPD, NPH, dolor post mastectomfa. Dosis 37,5
hasta 150 mg.

Neuromoduladores

Se unen a la unidad alfa 2 delta de los canales de calcio voltaje de-
pendiente de los terminales presindpticos del SNC en asta posterior,
disminuyendo la liberacién de glutamato, norepinefrina y sustancia p
(21). Efecto analgésico, antiepiléptico y ansiolitico. En este grupo hay
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medicamentos como Gabapentina y Pregabalina. Gabapentina tiene
muchos ensayos clinicos positivos en dolor neuropatico, en general es
segura, con pocas interacciones farmacolégicas. Puede dar somnolen-
cia y mareos. Dosis entre 300 y 1200 mg. Pregabalina tiene ensayos
clinicos en NPH, NPD y dolor central efecto ansiolitico marcado. Dosis
entre 50 a 300 mg.

Anestésicos Locales (AL): Medicamentos estabilizadores de mem-
brana y bloqueadores de los canales de sodio. La lidocaina es la mas
usada y se puede utilizar en forma topica para el dolor neuropatico
localizado, en forma de cremas de lidocaina (asociadas o no con pro-
caina, ésta ultima denominada EMLA), las cuales generan una accién
anestésica local. El uso de parches tépicos de lidocaina 5% han sido
de gran uso en los Gltimos afios y con numerosos ensayos clinicos que
avalan su efectividad frente a placebo; es de primera eleccion en el DN
localizado. No tiene accién anestésica local. Los niveles sanguineos
son minimos y es una forma segura y efectiva. Otra via de adminis-
tracion de los AL es por via EV, en dosis iniciales de 1-2 mg/kg peso;
son Utiles para crisis de DN. En dolor crénico se usan en ciclos de dias
seriados (17).

Segunda linea de medicamentos

- Opioides: Se ha mostrado que los opioides son eficaces en mdltiples
cuadros de dolor neuropatico. Se puede asociar a los de primera linea
solos 0 combinados, en caso de que el dolor tenga una intensidad
con EVA > 7 o en dolor por cancer. Se recomienda el uso de opioides
de accion rapida en una primera etapa y de acuerdo a la evolucién,
continuar con opioides de accién prolongada. Entre los més Utiles en
el dolor neuropético por su accion farmacolégica estan el Tramadol,
Buprenorfina, Oxycodona y Metadona. El Tramadol es un opioide muy
débil, que acttia ademas inhibiendo la recaptacién de NA y serotonina.
Existen varios ensayos clinicos de Tramadol en DN.

Tercera linea de medicamentos

Este grupo tiene evidencia B. Son de tercera linea, pero pueden usarse
en segunda linea en algunas circunstancias (si el tratamiento opioide
no estuviera indicado o si este grupo tuviera especial buen efecto en
determinados pacientes). Incluye algunos anticonvulsivantes, otros
antidepresivos y es antagonista del Receptor NMDA.

-Anticonvulsivantes: Grupo en el que estan los bloqueadores de
los canales de Na, como la Carbamazepina, actualmente sélo de pri-
mera linea en la Neuralgia del Trigémino y a veces util en dolor neuro-
patico periférico cuando predominan parestesias o dolor lancinante.
La Oxcarbazepina posee menos efectos secundarios que Carbamaze-
pina. Lamotrigina, es anticonvulsivante de segunda generacioén y de
uso especial en dolor neuropatico generalizado; existen pocos estu-
dios, series pequefas. El 4cido valproico (tres estudios positivos ) o
Topiramato también en estudios pequefios.

-Antidepresivos: Bupropion, Citalopram, Paroxetina. Tienen limita-
da evidencia. Otros: Mexiletina, antagonista Receptor NMDA (Keta-
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mina , Memantina), Cannabinoides.

MANEJO DEL DN SEGUN CUADROS CLIiNICOS

Se recomienda la combinacién de medicamentos, ya que en la ma-
yoria de las circunstancias la monoterapia no es suficiente. Existen
interacciones benéficas, pero se debe tener en cuenta las interac-
ciones potencialmente nocivas y siempre considerar las condiciones
propias de cada paciente. La terapia combinada puede proporcionar
analgesia mas rapida y mas eficaz. El éxito de la terapia farma-
coldgica en el dolor neuropético es el resultado del balance entre
la eficacia terapéutica, la intensidad y la frecuencia de los efectos
secundarios. Para evitar efectos secundarios muy intensos se reco-
mienda titular los medicamentos, lo que ayuda a la adherencia te-
rapéutica. A veces se necesitan de varias semanas para alcanzar la
dosis efectiva.

El Ndmero Necesario a Tratar (NNT) y el Ndmero Necesario para te-
ner una Reaccién Adversa (NNH) son valores usados con el objetivo
de comparar la eficacia y la seguridad de los diferentes tratamientos
en condiciones de dolor neuropatico. El medicamento ideal es el que
tenga el menor NNT y el mayor NNH.

Si la primera linea de medicamentos sola o en combinacion falla, se
debe considerar la segunda y tercera linea de medicamentos o referir
a un especialista en dolor o equipo de dolor multidisciplinario.

Si consideramos consensos y manejo actual basado en la evidencia,
se pueden dar los siguientes consejos de manejo de tratamiento se-
gun tipo de dolor y cuadro clinico:

Dolor neuropatico localizado

Se ve en cuadros como NPH, atrapamientas nerviosos, NP diabética,
DN Post quirdrgico. La analgesia tdpica es la primera eleccién para
los pacientes con DN localizado Hay evidencia que sustenta el ba-
lance eficacia vs seguridad de los analgésicos tdpicos con muy baja
incidencia de efectos colaterales sistémicos. Se sugiere el parche de
Lidocaina 5%, la capsaicina tépica en forma de parche y en altas
concentraciones (8%) que ha sido efectiva por periodos prolongados.
Hay también formulaciones magistrales (con Ketamina, Lidocaina o
Amitriptilina) que han demostrado ser Utiles (25). La combinacion de
medicamentos para uso local con medicamentos orales es una bue-
na alternativa, especialmente al comienzo del tratamiento (12). Otro
medicamento de reciente uso en dolor neuropatico localizado es la
toxina botulinica, con un efecto antihiperalgésico en el uso intradér-
mico (21,24,25).

Dolor neuropatico difuso

Las causas mas frecuentes de neuropatias periféricas generalizadas
son las nutricionales y metabdlicas (diabetes mellitus, alcoholismo,
deficiencias vitaminicas), quimioterapicos (platinos, taxoles, vincris-
tiana), inmunoldgicas, infecciosas, tdxicas (arsénico, 6xido de etileno,
talio) (17). Los farmacos de eleccion son los antidepresivos triciclicos,

los cuales tienen el menor NNT, ademds de los antidepresivos dua-
les (Duloxetina, Venlafaxina), gabapentinoides y opioides, si el dolor
es muy intenso. La polineuropatia por VIH no responde bien a estos
medicamentos, aqui la Lamotrigina se ha descrito como eficaz (nivel
B de evidencia).

Dolor neuropatico central

Ocurre por lesiones o enfermedad de la médula espinal o en el cere-
bro. Puede verse en pacientes con AVE, mielopatias por VIH, trauma
medular, siringomielia. Hay pocos ensayos clinicos en este grupo, se
recomienda (21):

- Triciclicos para dolor post AVE

- Gabapentinoides para lesiones medulares

- Canabinoides para DN por esclerosis multiple (evidencia grado B)

Dolor neuropatico mixto no oncolégico

El lumbago crénico con compresion radicular puede tener caracteristi-
cas nociceptivas y neuropaticas. También el dolor post cirugia lumbar,
Sindrome Dolor Regional Complejo y dolor por fracturas con compro-
miso nervioso son algunos ejemplos de este grupo. Se deben usar
analgésicos puros asociados a antidepresivos y/o neuromoduladores
En este grupo la terapia multidisciplinaria es de especial relevancia
(26).

Dolor neuropatico mixto oncoldgico

Causas frecuentes: Dolor por infiltracién tumoral y plexopatia por ra-
dioterapia. El dolor por infiltracion es mas refractario al tratamiento
farmacoldgico debido a su condicién progresiva (19). Los antidepre-
sivos, Gabapentinoides y opioides débiles como Tramadol u opioides
potentes como Oxycodona, Buprenorfina o Metadona, son Utiles en
el dolor nociceptivo soméatico y visceral. El uso de corticoides en el DN
oncolégico por compresion nerviosa es de gran utilidad y mejora la
calidad de vida del paciente oncoldgico.

Neuralgia del Trigémino

DN de especial relevancia, como entidad propia debido a su frecuen-
cia y a lo invalidante que puede llegar a ser. Se manifiesta como
dolor agudo lancinante facial cuyo roce genera descarga de dolor.
Se produce por compresién en la zona de entrada de la raiz del ner-
vio trigémino al tallo cerebral. Se produciria una desmielinizacién
que genera la neuralgia por estimulos tactiles en la zona cutanea.
El medicamento de primera eleccién es la Carbamazepina (nivel A);
Oxcarbazepina es mas segura que la Carbamazepina. Aqui no hay
evidencia de la terapia combinada con otros medicamentos para el
dolor neuropético. Hay evidencia de tratamiento intervencionista con
RF en ganglio de Gasser, en caso de no utilidad del tratamiento far-
macoldgico (26).

Tratamiento intervencionista en el DN

Existen situaciones en que la terapia farmacolégica no es suficiente
para hacer un manejo dptimo del dolor y es 0til recurrir a procedi-
mientos intervencionistas como parte de una terapia multimodal. Es



asi como se pueden realizar como complemento al tratamiento far-
macoldgico y a veces como intervenciones Unicas. Se pueden efectuar
infiltraciones de nervio periférico, bloqueos de plexos y bloqueos del
sistema simpatico, que pueden ser en dosis Unica o en técnicas con-
tinuas. Los bloqueos pueden ser con anestésicos locales, asociados
0 no a corticoides, uso de toxina botulinica o técnicas de radiofre-
cuencia. Los pacientes que no responden bien en una primera etapa
solo con tratamiento farmacoldgico deben ser derivados a Unidades
de Dolor para evaluar posibilidad de terapia intervencionista comple-
mentaria.

CONCLUSION
El dolor neuropatico esta presente en un 20% de la consulta por
dolor crénico. Es més dificil de tratar que el dolor nociceptivo. Tiene
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RESUMEN

El objetivo de este articulo es entregar informacién documen-
tada sobre la situacion actual de la Medicina Complementa-
ria y la Acupuntura en Chile, su definicion, reglamentacion,
mecanismos de accion y evidencia. Busca orientar sobre el
uso de estas herramientas terapéuticas que son cada vez mas
solicitadas en el pafs.

Palabras clave: Acupuntura, medicina complementaria, dolor.

SUMMARY

The objective of this article is to give an accurate information
about the Acupuncture and Complementary Medicine
in Chile, about its definition, regulations, mechanisms of
therapeutic action and clinical evidence. The report, aims to
guide and offer a widespread awareness about the use of
this therapeutic tool, increasingly requested in our country.

Key words: Acupuncture, Complementary Medicine.
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¢QUE ES LA MEDICINA COMPLEMENTARIA?

La colaboracion Cochrane define como Medicina Complementaria/
Alternativa (MCA) a un “amplio grupo de recursos terapéuticos que
incluye todos los sistemas, modalidades, practicas de salud, teorias
y creencias que los acompafian, diferentes a aquellas intrinsecas al
sistema de salud politicamente dominante de una sociedad particular
en un periodo histérico dado”. Corresponde de esta forma, a un va-
riado conjunto de teorias y practicas diferentes a la medicina oficial,
trasplantadas e insertas en una sociedad que “tradicionalmente” no
ha practicado esa medicina. Cabe destacar que las medicinas de los
pueblos originarios (medicina tradicional) no entran en esta definicion
(1). Entre las MCA que se practican en Chile destacan la Homeopatia,
la Acupuntura, la Naturopatia, Quiropraxia, Sintergética, Terapia Floral
y Apiterapia. Otras, aparentemente menos complejas, son el Reiki, la
Aromoterapia y el Quiromasaje.

En la practica, el nombre que histéricamente recibieron fue el de Medici-
na Alternativa, debido a que se consideraba a la Medicina Convencional
como la Unica oficial sin embargo, tras ser reconocida por los sistemas de
salud norteamericano y chileno, pasé a denominarse Medicina Comple-



mentaria. En la actualidad, con nueva evidencia clinica sobre su eficacia
terapéutica y su integracion en los protocolos de algunas patologias como
cancer, nauseas y dolor, se le reconoce como Medicina Integrativa (una vez
que se integra al sistema de salud deja de ser “alternativa”).

A pesar de la definicion formal de MCA, en Chile este término es usado
por terapeutas y pacientes de manera indistinta, incluyendo diferentes
sistemas de medicina y no sélo técnicas o elementos terapéuticos par-
ticulares adquiridos desde el exterior. Esto ha llevado a una confusion
y fusion de los términos Medicina Tradicional y Medicina Convencional;
siendo la primera aquella que se refiere al sistema médico oriundo de
cada pais o grupo humano, como son por ejemplo la Medicina Tradi-
cional mapuche, china, tibetana o Medicina Ayurveda, en el caso de la
India. Por lo tanto, los términos a utilizar serdn los siguientes: Medicina
Convencional Alépata (oficial) y Medicina Complementaria/Alternativa
(MCA), la cual en Chile incluye la Medicina Tradicional (ancestral). En un
futuro se llamaré Medicina Integrativa (MI).

Las MCA tienen origenes y principios diversos. La mayoria se enmar-
ca dentro del grupo de “Practicas de la mente y el cuerpo” (segun el
National Center for Complementary and Alternative Medicine, NCCAM)
(1), cuyo método terapéutico esta basado en un enfoque bioldgico
que explica la generacion de los sindromes o enfermedades, basados
en conceptos ancestrales y milenarios. Dichos conceptos plantean que
el “Qi" (la energia vital que circula por los canales o meridianos de
Acupuntura) o el “Phrana” (correspondiente a la Medicina Ayurveda) a
pesar de ser elementos no medibles con el rigor cientifico, conforman
un sistema “Fisiopatolégico Tedrico” que ha mostrado funcionar y man-
tenerse por siglos.

ACUPUNTURAY DOLOR, MECANISMOS DE ACCION Y EVIDENCIA
Existen buenos resultados en el manejo del dolor con todas las MCA, te-
niendo cada una determinadas fortalezas con mejores resultados en di-
ferentes patologias dolorosas. Todas ellas consideran la emocionalidad
y su modulacién como fundamental, utilizando diferentes elementos de
la naturaleza para disminuir el dolor, dependiendo de su causa. En hos-
pitales, la Acupuntura es la MCA mas utilizada; ademéas sus mecanismos
de accién son mas conocidos.

En la Acupuntura, técnica terapéutica basada en la Teorfa de la Medicina
Tradicional china, se insertan finas agujas de acero inoxidable desecha-
bles, de un uso, en puntos especificos de la superficie del cuerpo a dife-
rentes profundidades segtn la zona y musculatura local, permaneciendo
en tiempo variable de 20 a 40 minutos en una frecuencia de una a tres
veces por semana (10 veces como protocolo). En general el tratamiento
muestra resultados a la tercera sesion pero de no ser asi, se debe repetir
la evaluacion y replantear la prescripcion de puntos. A la sexta sesion el
paciente debe responder, lo cual ocurre en més del 75% de los casos.

Los mecanismos de accion mas conocidos de la Acupuntura son la libe-
racion de beta-endorfinas en el liquido cefalorraquideo (2) y un efecto
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directo sobre la corteza cerebral, evidenciado con una resonancia nu-
clear magnética de cerebro funcional, la cual muestra diferentes colores
segun la actividad cerebral (3). Cuando existe dolor, se activa el drea
post roldndica que asocia la sensibilidad y también estructuras del sis-
tema limbico (como el ndcleo caudado y el 16bulo temporal) que dan el
componente emocional de “desagradable” al dolor. Después de aplicar
Acupuntura, dichas zonas cambian de color, inactivandose.

Un reciente trabajo mostrd que la adenosina, neuromodulador con propie-
dades antinociceptivas, era liberada con la Acupuntura en ratones; y que
requerian de la expresion de los receptores adenosina A1 a nivel de las vias
ascendentes. Al inhibir la enzima que degrada la adenosina (deoxicoformici-
na o pentostatina) se podria prolongar el efecto benéfico de esta MCA (4).

¢{Qué patologias dolorosas tienen mejor respuesta a la
Acupuntura dentro de las MCA?

En 1978 la Organizacion Mundial de la Salud recomendd la Acupuntura
para el tratamiento de 42 enfermedades mientras que en 1996, en la
Conferencia de Acupuntura que se desarrollé en Cervia, Italia, se realizo
una revision de gufas. De acuerdo al nivel de evidencia, las enfermeda-
des fueron clasificadas en cuatro grupos:

1. Enfermedades, condiciones o sintomas en que la Acupuntura ha sido
probada como una terapia efectiva mediante ensayos controlados
(tabla 1).

2. Enfermedades o condiciones en que se ha visto el efecto terapéutico
de la Acupuntura sin embargo, se necesitan mas pruebas (tabla 2).

3. Enfermedades o condiciones en las que sélo existen ensayos contro-
lados individuales que han reportados efectos terapéuticos, pero en las
que vale la pena intentar la Acupuntura debido a que el tratamiento con
terapias convencionales es dificil (tabla 3).

4. Enfermedades o condiciones en que la Acupuntura puede ser inten-
tada, teniendo el practicante conocimiento médico moderno y equipa-
miento de monitorizacion adecuado (tabla 4).

En 2009 la colaboracién Cochrane publico en la Biblioteca
Cochrane Plus una revisién sobre Acupuntura para la migrafia (5), don-
de la evidencia para apoyar la Acupuntura como profilaxis de migrafia
fue prometedora, pero insuficiente. Actualmente y tras el desarrollo de
12 trials, la Acupuntura provee un beneficio adicional para tratar la
migrafia aguda en forma Gnica o como complemento del tratamiento
de rutina. No existe evidencia para apoyar un efecto de la verdadera
Acupuntura sobre la falsa. Esto es dificil de dilucidar al igual que cémo
el punto exacto podria ser de importancia limitada. Estudios sugieren
que la Acupuntura es tan efectiva o posiblemente mas efectiva que dro-
gas profilacticas con menos efectos adversos y por lo tanto, deberia ser
considerada como una opcién de tratamiento para pacientes que estén
dispuestos a realizarla. También en 2009 una revision sobre la cefalea
de tipo tensional (6) mostré evidencia segln la cual la Acupuntura fue
considerada insuficiente sin embargo, hoy con seis ensayos adicionales,
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TABLA 1. ENFERMEDADES, SINTOMAS O AFECCIONES PARA LAS QUE LA ACUPUNTURA SE HA
DEMOSTRADO A TRAVES DE ENSAYOS CONTROLADOS A SER UN TRATAMIENTO EFICAZ:

-Las reacciones adversas a la radioterapia y / o quimioterapia
-Rinitis alérgica (incluyendo la fiebre del heno)

-Célico biliar

-Depresion (incluyendo neurosis depresiva y depresion después
del accidente cerebrovascular)

-Disenteria bacilar aguda

-Dismenorrea primaria

-Epigastralgia aguda (en la lcera péptica, gastritis aguda y crénica)
-Dolor facial (incluyendo trastornos craneomandibulares)
-Cefalea

-Hipertension Arterial esencial

-Hipotension primaria

-Induccion del trabajo de parto

-Dolor de rodilla

-Leucopenia

-Lumbalgia

-Mala posicion del feto (correccion)
-Ndauseas y vomitos

-Cervicalgia

-Dolor en odontologia (incluyendo dolor dental y la disfuncion
temporomandibular)

-Periartritis del hombro

-Dolor Postoperatorio

-Colico renal

-Artritis reumatoide

-Ciatica

-Dolor por Esguince

-Dolor por trauma

TABLA 2. ENFERMEDADES, SINTOMAS O AFECCIONES PARA LAS QUE SE HA DEMOSTRADO EL EFECTO
TERAPEUTICO DE LA ACUPUNTURA, PERO PARA LOS QUE SE NECESITAN MAS PRUEBAS:

-Dolor abdominal (en la gastroenteritis aguda o debido a
un espasmo gastrointestinal)

-El acné vulgar

-La dependencia del alcohol y la desintoxicacion
-Pardlisis de Bell

-Asma bronquial

-Cancer dolor

-Neurosis cardiaca

-Colecistitis cronica con exacerbacion aguda
-Colelitiasis

-Sindrome de estrés

-Lesion Craneocerebrales

-La diabetes mellitus, no insulino-dependiente
-Epidemia de fiebre hemorragica

-Epistaxis simple (sin enfermedad generalizada o local)
-Dolor ocular debido a inyeccion subconjuntival
-Infertilidad femenina

-Espasmo facial

-Sindrome uretral femenino

-Fibromialgia y fascitis

-Alteracion gastrocinética

-Artritis gotosa

-Hepatitis B virus (estado portador)

-Herpes zoster

-Hiperlipemia

-Hipofuncion ovarica

-Insomnio

-Dolor del Trabajo

-Lactancia insuficiente

-La disfuncion sexual masculina, no organica
-Enfermedad de Méniéere

-Neuralgia post-herpética

-Neurodermatitis

-Obesidad

-Dependencia de drogas (Opio, la cocaina y la heroina)
-Osteoartritis

-Dolor por examen endoscdpico

-Dolor en tromboangeitis obliterante

-Sindrome de ovario poliquistico (sindrome de Stein-Leventhal)
-Post extubacion en nifios

-Convalecencia postoperatoria

-Sindrome premenstrual

-Prostatitis crénica

-Prurito

-Sindrome de dolor Radicular y pseudorradicular
-Sindrome de Raynaud, primario

-Infeccion del tracto urinario inferior recurrente
-Distrofia simpatica refleja (Dolor Regional I 1)
-Retencién de orina, traumatica

-Esquizofrenia

-Sialismo inducido por farmacos

-Sindrome de Sjogren

-Dolor faringeo (incluyendo amigdalitis)

-Dolor en la columna (agudo)

-Cuello rigido

-Disfuncion de la articulacion temporomandibular
-Sindrome de Tietze

-Tabaco

-Sindrome de Tourette

-Colitis ulcerosa crénica

-Urolitiasis

-Demencia vascular

-Tos ferina (pertussis)




TABLA 3. ENFERMEDADES, SINTOMAS O AFECCIONES PARA LAS QUE SOLO HAY ENSAYOS CONTROLADOS
INDIVIDUALES QUE INFORMARON ALGUNOS EFECTOS TERAPEUTICOS, PERO PARA LAS QUE VALE LA
PENA PROBAR LA ACUPUNTURA, YA QUE EL TRATAMIENTO CON TERAPIA CONVENCIONAL ES DIFiCIL:

-Cloasma -Deficiencia mental

-Coroidopatia, serosa central -Sindrome de colon irritable

-Daltonismo -Vejiga neurogénica en lesiones de la médula espinal

-Sordera -Enfermedad cardiopulmonar crénica y Obstruccion de la via aérea pequefia

ESPECIALES DE VIGILANCIA ADECUADA:

TABLA 4. ENFERMEDADES, SINTOMAS O AFECCIONES PARA LAS QUE LA ACUPUNTURA PUEDE SER
USADA SIEMPRE Y CUANDO EL MEDICO TENGA LOS CONOCIMIENTOS MEDICOS MODERNOS Y EQUIPOS

-Disnea en la enfermedad pulmonar obstructiva cronica

-Convulsiones en nifios
-La enfermedad coronaria (angina de pecho)

-Diarrea en lactantes y pre escolares
-Coma -Encefalitis viral, en nifios, etapa tardia
-Paralisis bulbar progresiva y pseudobulbar

(4) Acupuncture: Review and Analysis of Reports on Controlled Clinical Trials, WHO, Consultation on Acupuncture 1996, Conferencia de Acupuntura, Cervia, Italia:

Revisién de Guias.

los autores concluyen que la Acupuntura puede ser una valiosa herra-
mienta no farmacoldgica en pacientes con cefalea tipo tensional episo-
dica frecuente o crénica.

La evidencia ha aumentado con los trabajos clinicos. Actualmente la
colaboracién Cochrane exige que el acupuntor posea dos afios de ex-
periencia y que la prescripcién de puntos a utilizar sea decision del te-
rapeuta y personalizada para cada paciente, a diferencia de los trabajos
anteriores, en los que por ejemplo, se pucturaban los mismos tres pun-
tos a todos los pacientes con lumbago.

Experiencialmente los pacientes que se atienden en las Unidades de
Acupuntura con mayor frecuencia, consultan por patologia dolorosa
como neuralgia del trigémino, dolor neuropético, post herpético, mi-
grafias y cefalea tipo tensional crénicas de dificil manejo, cervicalgias,
hombro doloroso, lumbago, artrosis de rodillas, complemento para qui-
mioterapia en el manejo de las nauseas, entre otros. Todo esto dentro
de un tratamiento integral que considera un equipo de profesionales
que funciona como interconsultor, o, si se cuenta con un médico acu-
punturista, por consulta espontanea. Entre las indicaciones que hay que
tomar en cuenta para realizar este tratamiento estan aquellos casos en
los que es mejor prescindir de algunos farmacos, ya sea por intolerancia
gastrica, alergia, contraindicacién por embarazo, o alguna disfuncién
hepatica o renal. Esto porque en Acupuntura no se inyecta ni se introdu-
ce nada al organismo, s6lo se potencian factores propios que finalmen-
te determinan que todos los medicamentos y las terapias en conjunto,

cumplan mejor el objetivo de entregar salud, entendiendo ésta, como
el completo estado de bienestar bio-psico-social y no sélo como la au-
sencia de enfermedad.

¢Dénde se practica?

Desde 2008 funcionan en Chile diversas Unidades de Acupuntura y
Medicina Complementaria en hospitales de las Fuerzas Armadas como
por ejemplo, en el Hospital Militar, DIPRECA, Hospital Clinico de la
FACH y en el Hospital de Carabineros. Han sido implementadas en
consultorios de todo Chile y en hospitales publicos como el Hospital
Barros Luco, Hospital San José, Hospital Exequiel Gonzalez Cortés,
Hospital San Borja Arriarén, Hospital Félix Bulnes, Hospital Roberto
del Rio. En el sistema de salud privado, diversas clinicas cuentan con
acupunturistas. Por ejemplo, la Clinica Alemana de Santiago cuenta
con Acupuntura ambulatoria para pacientes de la Unidad de Kinesi-
terapia pero también para pacientes hospitalizados con requerimien-
tos de diferentes especialidades como reumatologia, unidad de dolor,
traumatologia y neurologia, entre otras.

A nivel internacional existe un importante desarrollo especialmente
en Estados Unidos, donde el Instituto Nacional de Salud (NIH) cre6 el
National Center for Complementary and Alternative Medicine (NCCAM),
encargado de dirigir y apoyar la investigacion, proveyendo informacién
acerca de la productos y practicas de Medicina Complementaria.

Muchos hospitales de Estados Unidos incluyen, ademéas de sus policlini-

[DOLOR Y MEDICINA COMPLEMENTARIA'Y ACUPUNTURA - DR. ALEX FLORES R.Y COLS.]

639



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 636-640]

640

cos del Dolor y Cuidados Paliativos, Centros de Medicina Integrativa con
Acupuntura, Ejercicios de Relajacion y Musicoterapia. Funciona ademas el
Centro de Colaboracién y Medicina Integrativa de la UCLA; y el Programa
para la Medicina Integrativa y Cuidados de Salud Diferentes que perte-
nece a la Escuela de Medicina de la Universidad de Boston, entre otros.

En relacién a otras MCA existe abundante evidencia que serd materia
de proximos articulos especificos de cada una realizados por expertos
en cada una de ellas.

¢Cual es su desarrollo y situacion actual en Chile?

En 2005 el Estado de Chile, a través del Ministerio de Salud, reconocio
algunas practicas no convencionales y planted su incorporacion al sis-
tema de salud a través del Decreto N° 42. Dicha normativa reglamenta
el ejercicio de las practicas MAC como profesiones auxiliares de la sa-
lud y establece las condiciones de los recintos donde éstas se realizan.
Posteriormente la Comisién Nacional de Acupuntura elabor el primer
reglamento de su tipo en Chile y América Latina, con el cual reconoci6
y requld la practica de la Acupuntura en Chile bajo el Decreto N°123 de
2008, el que exige a todo profesional chileno o extranjero que acredite
1.800 horas de estudio. Debe rendir ademas un examen para obtener
el Permiso Sanitario que le permita ejercer la Acupuntura, quedando re-
gistrado en la Superintendencia de Salud como un prestador acreditado.
Luego, en 2010 se promulgd el Decreto N°19 con el objetivo de normar
el ejercicio de la Homeopatia mientras que en 2013 se promulgd el De-
creto N°5 para la Naturopatia. Estos documentos estan disponibles en
la pagina web del Ministerio de Salud. Cabe destacar que actualmente
se estudia la pertinencia de reconocer la Terapia Floral y la Masoterapia.
De acuerdo a la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud
respecto de los sistemas de salud oficiales y su relacion con la Medicina
Complementaria/Alternativa, el sistema de salud chileno es un sistema
“tolerante”, lo cual significa que "“se encuentra basado enteramente en
la medicina alopatica pero tolera por ley algunas practicas MT/MCA". El
objetivo del Ministerio de Salud es llegar a un sistema “integrado”, es
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CONCLUSION
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RESUMEN

El dolor durante el embarazo es un doble desafio ya que, el
no tratarlo afectara a la madre y su entorno, pero ademas
podria afectar al feto. Sin embargo, iniciar un tratamiento
pone en potencial riesgo al feto. En el presente articulo se
revisan los sindromes dolorosos mas frecuentes que ocurren
durante el embarazo y una aproximacion a su tratamiento.

Palabras clave: Dolor, embarazo, dolor crénico, analgesia.

SUMMARY

Pain in pregnancy is a double edged sword for the physician
since not treating it will affect the mother, her environment
and potentially the baby. However, treating it may be
hazardous for the fetus. In this article we will review the most
common painful syndromes occurring during pregnancy and
will describe the best analgesic approach for them.

Key words: Pain, pregnancy, chronic pain, analgesia.

INTRODUCCION

El dolor se define como una experiencia sensitiva y emocional asociada
a dafio tisular actual o descrito en términos de dicho dafio (1). Esta
definicion ha perdurado en el tiempo sin embargo, la clasificacion de
los distintos tipos de dolor esta evolucionando. Las descripciones ori-
ginales del dolor se basaban en la evolucion temporal, haciendo una
distincién entre el dolor agudo y crénico si duraba mas de seis meses.
Otras miradas mas conservadoras e innovadoras proponen considerar

Articulo recibido: 14-04-2014
Articulo aprobado para publicacién: 05-06-2014

s6lo un mes como criterio de definicion (2). Estas definiciones iniciales
no consideraban el mecanismo involucrado en el desarrollo del sintoma.
La mirada contemporanea considera la clasificacion de dolor de acuerdo
a la patologia primaria involucrada en la causa del dolor: inflamatoria
(aguda) o neuropética (cronica) (3). Este Gltimo tipo de dolor puede ser
considerado como una enfermedad del sistema nervioso central (SNC)
en si misma y no sélo un sintoma de otra condicién (4).

Durante el embarazo el dolor agudo es la categoria de dolor con mayor
representatividad, generalmente derivado del trabajo de parto y parto
sin embargo, otros sindromes dolorosos han sido descritos como créni-
cos-neuropaticos, agudos-inflamatorios o uno que evoluciona hacia la
cronificacion. En esta revision se analizan aquellas situaciones dolorosas
que ocurren durante el embarazo, enfocandose en aquellas situaciones
dolorosas que pueden perdurar por largo tiempo.

GENERO, EMBARAZO Y ViAS ANTINOCICEPTIVAS

Varias revisiones sobre género y dolor han notado que la prevalencia de
la mayoria de las condiciones dolorosas parecen ser mayores en mujeres
que en hombres (5). El dolor originado en érganos sexo especificos pue-
de ser el resultado de la naturaleza mas compleja de la regién pelviana
femenina y el mayor nimero de condiciones fisiopatoldgicas directa o
indirectamente relacionadas a las funciones reproductivas femeninas
(2). Gran parte de los esfuerzos en investigacion han estado dirigidos
al dolor somatico, aunque buena parte del conocimiento sobre las dife-
rencias sexuales y hormonales también ha aumentado en el campo del
dolor originado por érganos internos (6).

Cuando las diferencias sexuales se analizan en términos de respuesta
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analgésica, las mujeres responden mejor a la analgesia por opioides,
tanto por agonistas mu(u) como por agonistas kappa(k) (7); y a la anal-
gesia colinérgica, principalmente por el componente nicotinico a nivel
espinal (8), tanto en mujeres sanas como en aquéllas con dolor crénico
(9). Los hombres, responden mejor a los aintiinflamatorios no esteroi-
dales (AINEs) (7). La contribucién del sexo y el estado hormonal como
factores de la antinocicepcién asociada al embarazo esta tomando cada
vez mayor preponderancia (10). La antinocicepcion asociada al emba-
razo resulta de la interaccién de niveles circulantes de progesterona y
estrégenos y la activacion de dos sistemas analgésicos opioides rela-
tivamente menores (delta (3) y k) que estan latentes en condiciones
basales, por medio de los opioides enddgenos dinorfina y encefalina
(11,12). La modulacién de estos sistemas es lograda por vias descen-
dentes inhibitorias al activar receptores a, adrenérgicos, amplificando
sinérgicamente la respuesta antinociceptiva (12). Los beneficios clinicos
de esta asociacion son disminuir los requerimientos de cada uno de los
agentes para lograr igual nivel de analgesia, asociado a un menor riesgo
de desarrollar tolerancia para cada tipo de receptor (12).

Si bien los mecanismos aqui descritos pueden controlar algunas formas
de dolor durante el embarazo, aiin puede aparecer un dolor intercurren-
te, dependiendo de su magnitud o incluso de su naturaleza.

Muchas situaciones dolorosas son de particular interés debido a su gran
prevalencia, su intensidad o el impacto en las actividades diarias de las
madres. Por otra parte, el dolor materno puede potencialmente interferir
con el desarrollo fetal y su crecimiento (13), por lo que el alivio de este
sintoma beneficiara tanto a la madre como al hijo.

MIGRANA

La migrafia es un sintoma muy comun, con una prevalencia que es
mayor en mujeres (18%) que en hombres (6%), con una mayor acu-
mulacion entre los 25 y 55 afios, correspondientes a los afios mas
productivos y reproductivos de la mujer (14). De acuerdo a la Organi-
zacion Mundial de la Salud, se asocia a uno de los trastornos cronicos
mas incapacitantes (15).

La migrafia corresponde a la primera categoria de la clasificacion de
cefaleas y estd subdividida en dos categorias: con o sin aura (16). La
prevalencia durante el embarazo es entre 15 a 20%, periodo durante
el cual la migrafia sin aura habitualmente mejora (17) mientras que la
modalidad con aura generalmente no lo hace (18). Estas observaciones
apoyan la teorfa del rol de las hormonas (estrégenos) como de los opioi-
des enddgenos que aumentan progresivamente durante el embarazo
en la génesis y modulacion de la migrafia (17,19). Asi, desde un punto
de vista antialgico, el embarazo es un estado fisiopatolégico favorable
para la madre.

Fisiopatologia
La migrafia puede ser considerada como un trastorno primario del cere-
bro, donde eventos neurales resultan en vasodilatacién cerebral, lo que

desencadena dolor y mayor activacién neuronal, principalmente por la
rama oftalmica del nervio trigémino (20). Este sistema trigéminovascular
actda como una red en las paredes de los vasos sanguineos principales y
se proyecta ampliamente por la corteza, duramadre y mesencéfalo (21).
El evento gatillante de esta cascada que culmina con el dolor, es desco-
nocido sin embargo, existe evidencia de la activacion de neuronas sensiti-
vas trigeminales y liberacion de mediadores que modulan la inflamacion,
vasodilatacion y extravasacion de proteinas (14). El estrégeno y otras
hormonas reproductivas interactlian con el sistema trigéminovascular de
manera que la cefalea puede estar influenciada por el embarazo (21).

Tratamiento

Intervenciones conductuales

Las intervenciones conductuales pueden permitir disminuir o evitar in-
tervenciones farmacoldgicas, especialmente en embarazadas que estan
altamente motivadas para evitar medicamentos que afecten al feto, que
son la mayoria. Hay al menos tres tipos de intervenciones no farmaco-
I6gicas: entrenamiento de técnicas de relajacion, biofeedback y terapia
de manejo de estrés (22).

Holroyd y colaboradores compararon en un metaandlisis la técnica
de relajacion y biofeedback versus un tratamiento farmacolégico con
propanolol. Encontraron que con ambas intervenciones se reducia la
migrafia en 43% de los casos en ambos grupos, sin mejoria en el gru-
po control (sin tratamiento) y sélo 14% de mejoria en el grupo place-
bo (23). Durante el embarazo los resultados son atin mas optimistas.
Marcus y colaboradores mostraron que las técnicas de relajacion y
feedback biotermal mejoraron la cefalea en un 73% comparada con
s6lo un 29% en el grupo control (24). Més aln, los efectos benéficos
se mantuvieron en dos tercios de las pacientes hasta un afio después
del parto (25).

Intervenciones farmacoldgicas

El tratamiento de la cefalea durante el embarazo y periodo post parto es
muy desafiante, ya que existe escasa informacion sobre el uso de medi-
camentos para su profilaxis o tratamiento durante el embarazo. Los labo-
ratorios rara vez prueban sus medicamentos en pacientes embarazadas
para determinar sus efectos en los fetos (26). Asi, la mayoria de las drogas
no estan etiquetadas para ser usadas en el embarazo, lo que deja a los
médicos tratantes con muy poca informacién disponible para decidir cémo
beneficiar a sus pacientes. Cabe mencionar que actualmente no existen
analgésicos que sean seguros para el feto o recién nacidos. Los datos cien-
tificos disponibles son escasos y se basan principalmente en informacion
anecddtica o estudios observacionales (27).

El acetaminofén es una droga categoria B de la clasificacion de la Food
and Drug Administration (FDA) (28) y es frecuentemente recomendada
para la cefalea durante el embarazo. Otras drogas de la misma clasi-
ficacion para el tratamiento de la cefalea son: (AINEs), prednisona y
metoclopramida. Para la FDA son categoria C los opioides, la cafeina y
los beta bloqueadores (28) (tabla 1).



TABLA 1. SUGERENCIA DE DROGAS Y DOSIS
PARA LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DE
LA CEFALEA DURANTE EL EMBARAZO

Droga

Acetaminofén

Sumatriptan

TERAPIA PROFILACTICA

Droga Dosis

Propranolol 40-120 912 po
Metoprolol 100-200 mg/dia po
Atenolol 25-100 mg/dia po
Anmitriptilina 10-75 mg ghs po

TRATAMIENTO

Dosis

1 gr g6 max po

Cafeina 100-200 mg po
500 mg iv

Ibuprofeno 400-800 mg g8 po

Naproxeno 500-1000 mg g8 po

50-100 mg q12 po

5-20 mg q12 nasal

6 mg sc
Meperidina 25-100 mg g6 iv
Fentanyl 25-50 mcg g6 iv

Sugerencia de drogas y dosis para la prevencion y tratamiento de la cefalea durante el
embarazo(14,20,50). q6: cada 6 hrs / q12: cada 12 hrs / ghs: quaque hora somni / po:
per os / sc: subcutdneo / iv: endovenoso.

LUMBAGO

El lumbago es uno de los sindromes dolorosos mas comunes de la po-
blacién general, con una prevalencia durante la vida de 58-84% de to-
dos los adultos (5) y una concentracién de los casos en edades jévenes
(29). Durante el embarazo la consulta traumatoldgica més frecuente es
el lumbago, con una prevalencia a nueve meses de 50% (30,31); una
prevalencia puntual durante el embarazo de 25%; y una incidencia real
de 27% (31).

Ostgaard y colaboradores clasificaron el lumbago en tres categorias:
dolor lumbar alto, dolor lumbar bajo y dolor sacro iliaco (31). Este Gltimo
grupo también se denomina dolor pélvico posterior, el cual aparente-
mente esta relacionado al dolor pélvico anterior o de la sinfisis pubica
(pubalgia, ver abajo) (31,32). Esta diferenciacion tiene valor prondstico
ya que el dolor sacroiliaco o pélvico posterior aumenta a medida que
avanza el embarazo (31) y es mas prevalente e intenso que el dolor
lumbar bajo (33). Sin embargo, en el post parto, el dolor sacroiliaco es
menos frecuente y menos intenso que el dolor lumbar bajo (33). Los
factores de riesgo que se han asociado al lumbago son: lumbago previo
al embarazo, multiparidad y sobrecarga de trabajo muscular (30,31,33).

Patogenia
Durante el embarazo hay un aumento en la laxitud ligamentosa (34),
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probablemente secundario a la influencia hormonal de los estrégenos
y la relaxina (35). Ademas, los cambios en el alineamiento tridimen-
sional de la columna a medida que progresa el embarazo, asociado
al aumento de peso normal del embarazo, generardn una sobrecarga
mecanica sobre los musculos, ligamentos y discos de la columna, lo
que generard fatiga muscular y sobrecarga de las partes blandas, ge-
nerando dolor (30). Cuando esta condicion es suficientemente grave
y altera la vida diaria por inestabilidad pélvica o dolor, se denomina
relajacion de la cintura pélvica sintoméatica (36). Los diagndsticos di-
ferenciales incluyen hernia discal, espondilolistesis y sacroileitis infec-
ciosa (37).

Cuadro clinico

El tipico motivo de consulta es el dolor lumbar bajo, agravado por
la actividad y usualmente aliviado con el reposo estando acostada o
sentada. Generalmente es persistente y de intensidad moderada (38).
Habitualmente lo ubican sobre la regién lumbar, con o sin irradiacion
a los muslos o el area sacroiliaca, algunas veces hacia los gluteos, los
muslos, pero sin irradiacion ciatica. Esta Ultima forma habitualmente se
acompafa de pubalgia (31).

Tratamiento

Como en muchas situaciones, el tratamiento primario es la prevencion.
Se ha sugerido que una buena preparacion fisica previo al embarazo,
reduce el riesgo de lumbago durante este periodo (30,39). En el emba-
razo, una vez que el episodio agudo de dolor cede, se recomienda un
programa de ejercicios para mejorar la fuerza muscular, lo que pudiera
ayudar a disminuir los sintomas recurrentes de lumbago (38).

El principal foco del tratamiento es reducir la carga de trabajo de la
cintura pélvica y del dorso al reducir la actividad fisica, evitar subir es-
caleras y reducir el rango de movimiento de las caderas o la espalda
(33). Ademas, el uso de un soporte pélvico no elastico reduce el dolor
en mas de un 80% de las pacientes (39). El tratamiento farmacoldgico
usualmente se restringe al uso de acetaminofén y AINES. La cirugia esta
restringida a casos de anomalias estructurales mayores con compromiso
neuroldgico actual.

Con respecto a la duda si la analgesia epidural para el trabajo de parto des-
encadena o aumenta el dolor lumbar en el post parto, maltiples estudios
han mostrado que no hay relacién entre ellas. Macarthur y colaboradores
en un estudio prospectivo, descartaron una asociacion positiva entre la
analgesia epidural y dolor lumbar crénico a un afio post parto (40).

PUBALGIA

Algunas embarazadas experimentan dolor pélvico muy intenso en la
sinfisis del pubis, que habitualmente se agrava con embarazos subse-
cuentes y puede persistir por afios (36). La prevalencia de la pubalgia y
del dolor sacro en cada trimestre se puede ver en la figura 1.

La laxitud ligamentosa ocurre durante el embarazo (38). Existe eviden-
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FIGURA 1. PREVALENCIA DE PUBALGIAY DOLOR
SACRO EN CADA TRIMESTRE DEL EMBARAZO
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Adaptado de Kristiansson y colaboradores (32).

cia de correlacion prondstica entre dolor y niveles plasmaticos de rela-
xina sin embargo, algunas pacientes pueden tener niveles plasméaticos
elevados de la hormona y ser asintomaticas, sugiriendo que los niveles
plasmaticos hormonales no serian tan importantes como los niveles de
receptores de relaxina (35), o bien, no existe una correlacion exclusiva
entre la hormona y los sintomas. Lo que si es constante, es la relacion
entre la distension de la sinfisis y el dolor (41).

La sinfisis del pubis es una articulacion no sinovial en la confluencia de
los huesos pubicos, unidos por tejido fibrocartilaginoso (42). El ensan-
chamiento de la sinfisis puede producir hiperalgesia y es agravada por
el ejercicio. La ruptura de esta articulacion (diastasis pubis) es de muy
baja ocurrencia sin embargo, hay reportes de separacion espontanea
diagnosticada por un intenso dolor en una paciente en trabajo de parto,
a pesar de estar con analgesia epidural (43).

Tratamiento

Si la didstasis es menos de un cm. el tratamiento es de soporte con
reposo y medidas conservadoras, como la aplicacion de hielo y, ocasio-
nalmente, puede ayudar la infiltracion con anestésicos locales sin em-
bargo, esto es de corta duracion (44). Para separaciones mayores a un
cm (criterio diagndstico para inestabilidad pélvica) (41), se debe realizar
reduccion ortopédica con un cinturén pélvico, dectbito lateral, reposo
absoluto y uso de AINEs (38,43). El tratamiento quirdrgico se reserva
para casos con reduccion inapropiada, sintomas persistentes o didstasis
recurrente (43).

SINDROME DE TUNEL CARPIANO (STC)

Sin considerar el lumbago, el Sindrome de Tinel Carpiano (STC) es
el motivo de consulta mas frecuente en el embarazo, con incidencias
de hasta 62% (45-48). Se puede encontrar disfuncion neuroldgica en
hasta la mitad de las embarazadas sintomaticas, luego de ejecutar un
examen neurofisioldgico (48). Muchos autores han reportado en forma
consistente una relacion entre edema del embarazo y sintomas de STC
(45,46,49,50). Se ha sugerido que el habito tabaquico y el consumo de
alcohol pueden tener un efecto negativo en el desarrollo de los sinto-
mas, posiblemente debido a un efecto deletéreo en la microcirculacion
de la mano, afectando la evolucidn del sindrome (48).

Prondstico

La historia natural del STC indica que persisten los sintomas en cerca
del 50% de las pacientes, al afio del embarazo, sin embargo, la mayoria
reportard una mejoria de los sintomas (51), aunque aquellas pacientes
con inicio precoz de los sintomas o con un alza en su peso importante
durante el embarazo, tienen menor probabilidad de mejorar en el post
parto (51). Otros autores han sugerido que aquellas pacientes que de-
butan con un STC durante el embarazo tienen mas riesgo de desarrollar-
lo en etapas mas tardias de la vida (49), apoyando el concepto de que
el dolor mal tratado puede dar cabida a dolor crénico neuropético (52).

Tratamiento

La mayoria de los tratantes no recomiendan la descompresion del tinel
del carpo durante el embarazo aunque sea muy sintomatica, ya que un
alto porcentaje se resolvera espontdneamente después del parto. Asf,
las medidas conservadoras son el pilar del tratamiento de esta dolencia
durante el embarazo (53). El tratamiento ortopédico de eleccién es el
uso de férulas en el dorso de la mano que mantengan la articulacién
de la mufieca en posicion neutra, para maximizar la capacidad del com-
partimiento, lo que generalmente da un alivio muy importante (50).
La combinacién de inmovilizacién junto a una dieta restringida en sal
genera un excelente resultado clinico y electrofisioldgico (53). Algunos
autores recomiendan el uso de corticoides locales, ya que un 65% de
los casos son secundarios a edema sinovial inespecifico (54). Otros tra-
tamientos, como el uso de diuréticos o AINES son no concluyentes y por
lo tanto, no se recomiendan.

La correccién quirlrgica se reserva para pacientes con inicio precoz del
STC, sintomas graves o alteracion neurofisioldgica grave, que se asocie
a deterioro del tono muscular y de la funcién motora (54).

FIBROMIALGIA

La fibromialgia es un sindrome multisintomatico (55,56). Su prevalencia
global es 2-3%, con predominancia femenina en relacion 8-9:1 (57)
y que la puede afectar en su edad fértil (55,58). Si bien la fisiopato-
logia del sindrome es desconocida, estudios recientes apuntan a un
factor genético, en combinacién con mecanismos de dolor periféricos
y centrales anémalos (sensibilizacion central) (55). Junto a los factores
asociados con el inicio de los sintomas, se encuentran: enfermedades



infecciosas, trauma fisico/emocional y estrés (55). Al examen, las pacien-
tes con fibromialgia tienen puntos gatillo exquisitamente dolorosos en
pares, usualmente simétricos y que se localizan caracteristicamente en
el occipucio, trapecio, cuello, pared toracica anterior, epicondilos, region
lumbar, trocanteres y aspecto medial de la rodilla bilateralmente (figura
2) (59). Aparte de estos puntos, el resto del examen debiese ser normal.
Similarmente, los resultados de los anlisis de laboratorio son igualmen-
te normales por lo que, el diagnostico es principalmente clinico (60). Asf,
los criterios diagnosticos son: 1) dolor difuso de al menos tres meses de
duracién asociado a 2) dolor a la palpacién en al menos 11 de los 18
puntos especificos previamente descritos (61).

La fibromialgia durante el embarazo no ha sido bien documentada y
unos pocos estudios se han centrado en la descripcion de su historia
natural en esta condicién (62,63). Ostensen y colaboradores realiza-
ron un estudio prospectivo observacional para el cual reclutaron 50
pacientes, quienes fueron distribuidas en dos grupos: mujeres que al
momento del parto ya tenian fibromialgia y aquellas que tuvieron el
parto antes de que iniciaran su enfermedad (63). Los sintomas re-
portados por el primer grupo (embarazadas con fibromialgia) fueron:
fatiga generalizada, lumbago, debilidad muscular, depresion y sensa-
cién de rigidez articular. También reportaron un empeoramiento de los
sintomas entre uno a tres meses después del parto y menor capacidad
para hacerse cargo de los hijos. A pesar de esto, la mayoria de las
pacientes percibieron el embarazo como una experiencia positiva en

FIGURA 2. DISTRIBUCION CARACTERISTICA DE
LOS 18 PUNTOS DOLOROSOS EN FIBROMIALGIA

[DOLOR Y EMBARAZO - DR. HECTOR LACASSIE Q.]

sus vidas. Entre aquellas mujeres que experimentaron multiples em-
barazos, no describieron un aumento en la gravedad de los sintomas
en embarazos posteriores comparados con el primero. Las mujeres
con fibromialgia dieron a luz a nifios sanos, de término y sin diferen-
cias neonatales comparadas con la poblacién general. Casi todas las
pacientes con fibromialgia describieron un aumento en los sintomas
durante el embarazo, reportando el Ultimo trimestre como el peor,
dado por mayor incapacidad funcional en el periodo post parto (63).

Tratamiento

El tratamiento més aceptado es un régimen multimodal que incluye
educacion, terapia ocupacional, ejercicio moderado, analgésicos induc-
tores del suefio (64) y antidepresivos (65). Si bien los resultados iniciales
de la terapia multimodal eran alentadores, reportes actuales mas rea-
listas muestran que es un sindrome con muy baja tasa de respuesta al
tratamiento y de mal prondstico (65,66).

En el caso del manejo farmacolégico del dolor en fibromialgia, es ne-
cesario centrarse en los sitios principales de procesamiento de éste,
en particular: sitios de generacion periférica, sensibilizacion del asta
posterior de la médula, influencias sicoldgicas y la vias descendentes
inhibitorias (56).

En la fibromialgia no hay una patologia tisular especifica, al menos en
los tejidos periféricos sin embargo, el sistema nervioso central esta sen-
sibilizado, por lo que los generadores de dolor periféricos no sélo se
perciben como més dolorosos sino que prolongan y amplifican la sensi-
bilizacion central. Los generadores de dolor mas comunes en pacientes
con fibromialgia son los puntos gatillos miofasciales. Estos deben ser
identificados y tratados elongandolos, mejorando el condicionamiento
fisico general, utilizando acupresion e infiltracion de los puntos doloro-
s0s con anestésicos locales (56) o anestésicos locales asociados a corti-
coides (65). Los AINEs son inefectivos en este cuadro (67).

La modulacién de la sensibilizacion central es principalmente farmacold-
gica. Actualmente las Unicas drogas aprobadas por la FDA para modular
la reactividad central, son aquellas que activan o amplifican el sistema
descendente inhibitorio, entre los que se incluyen los antidepresivos tri-
ciclicos, opioides y agonistas a,-adrenérgicos (56).

Los antidepresivos triciclicos en bajas dosis, como por ejemplo la ami-
triptilina en dosis de 10-25 mg se considera generalmente el trata-
miento de eleccién en fibromialgia (60). Es una droga categoria Cen la
clasificacion de la FDA (tabla 2) y se considera probablemente segura
durante la lactancia (28). Sin embargo, a pesar de su amplio uso, sélo
un 25-30% de las pacientes mejora y el efecto a largo plazo no se
mantiene (56,68).

Los opioides usualmente se utilizan en el tratamiento de la fibromialgia,
pero no han habido estudios clinicos controlados. No debieran ser la
primera eleccién analgésica sin embargo, tampoco debieran ser evita-
dos si otros analgésicos potentes han fallado (56). El tramadol (droga
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TABLA 2. CATEGORIAS DE DROGAS DURANTE EL EMBARAZO, DE ACUERDO A LA CLASIFICACION
DE LA FDA

CATEGORIA ‘ DEFINICION

A Estudios controlados en mujeres embarazadas no han mostrado riesgo para los fetos en el primer trimestre y sin
evidencia de riesgo en los siguientes. La posibilidad de dafo fetal es remota. Ej. multivitaminicos.

B Si bien los estudios de reproduccién en animales no han mostrado riesgo fetal, no existen estudios controlados

en embarazadas o bien los estudios de reproduccion en animales han mostrado algun efecto adverso (diferente a

una disminucion en la fertilidad), el cual no ha sido confirmado en estudios controlados en embarazadas de primer
trimestre y no hay evidencia de riesgo en los siguientes trimestres. Ej. Anestésicos locales, acetaminofén, cafeina, AINES,
fluoxetina, prednisona, prednisolona.

C Ya sea en estudios de reproduccion en animales que han mostrado efectos adversos al feto (teratogenia, efectos
abortivos u otros), no existen estudios en embarazadas o bien no existen estudios en embarazadas ni en animales.
Las drogas de esta categoria sélo se debieran recomendar si el beneficio es mayor que el potencial riesgo al feto. Ej.
opiaceos*, nifedipino, propanolol, ketorolaco, sumatriptan, gabapentina.

D Hay evidencia positiva de riesgo al feto humano, pero los beneficios de tratar enfermedades graves en la embarazada
puede ser aceptable a pesar del riesgo (por €]. si la droga se requiere por una situacion de vida o muerte, o una
enfermedad grave en que drogas mas seguras no pueden ser utilizadas o son inefectivas). Ej. diazepam, fenobarbital,
fenitoina, acido valproico, amitriptilina, citotoxicos.

X Estudios en animales y humanos han mostrado anormalidades fetales o hay evidencia de riesgo basado en experiencia
en humanos o ambos; y el riesgo de su uso en humanos supera el beneficio potencial. La droga esta contraindicada en
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mujeres que estan embarazadas o pudieran embarazarse. Ej. Ergotamina, talidomida, isotretinoina, cumarinicos.

*Los opidceos usados en forma crénica son categoria D. Ref (28, 83).

categoria C de acuerdo a la FDA), es un opioide débil con muy bajos
efectos colaterales, que ha ganado popularidad en el tratamiento de
la fibromialgia (69,70) sin embargo, adn no hay reportes de su uso en
embarazadas.

Las drogas a,-adrenérgicas como la tizanidina (droga categoria C de
acuerdo a FDA) ha sido utilizada exitosamente en algunos trastornos
dolorosos cronicos, aunque no en fibromialgia (56). Las drogas que mo-
dulan las vias ascendentes de dolor son menos utilizadas sin embargo,
hay evidencia al menos experimental, que bloquear receptores NMDA
con ketamina atenUa el dolor en pacientes con fibromialgia (56).

Tratamiento no farmacolégico

El manejo interdisciplinario para la rehabilitacién fisica de los trastor-
nos musculo-esqueléticos, combinados con intervenciones sicolégicas,
conductuales y educacionales han generado interés en la comunidad, ya
que otorgan cierto alivio de los sintomas (66,68), asociado a un perfil de
costo-beneficio favorable que lo hace accesible a la paciente promedio
(66). Sin embargo, algunos autores no han mostrado beneficios a largo
plazo (55) o incluso, ningtin beneficio con esta estrategia (71).

DOLOR EN EL PERIODO POST PARTO

La operacién cesarea es considerada la novena cirugia més dolorosa en
el post operatorio, comparada con otros 179 procedimientos quirdrgicos
(72), lo que debiera alertar y preocupar de sobremanera en el cuidado
de las pacientes.

El dolor en el periodo post parto habitualmente se localiza en el hemiab-
domen inferior, el que es percibido a nivel del SNC en forma recurrente
y con intensidad que puede llegar a ser muy alta. Este dolor es mas
frecuente en multiparas que en primiparas (73), apoyando la idea de
que un estimulo doloroso previo genera cambios en la médula espinal
y gatilla una reorganizacion estructural (3), dando pie a hiperalgesia, es
decir, una respuesta dolorosa aumentada frente a un estimulo doloroso
en eventos dolorosos posteriores. Este mecanismo se define como plas-
ticidad cerebral. Esto sugiere que el embarazo puede generar cambios
neuroldgicos centrales que aumenten la predisposicion a percibir dolor
en el periodo post parto, incluso en embarazos posteriores.

Dolor crénico post cesarea
El dolor persistente post quirdrgico, también denominado sindrome de



dolor crénico post operatorio, se define como la presencia de dolor que
perdura por mas de tres meses de la cirugia, excluyendo la condicién
preoperatoria u otras causas de dolor (74). La incidencia de dolor cro-
nico neuropético es reconocidamente alta en ciertas situaciones, tales
como amputaciones de extremidades, toracotomias y mastectomias, con
incidencias entre 5-80% sin embargo, poco se sabe de su incidencia en
operacion cesarea.

El dolor post parto es una situacion que tiene bases fisiopatoldgicas
claras. El proceso del parto incluye la liberacion de sustancias pro infla-
matorias en el tejido cervical, entre las que se incluyen prostaglandinas y
citokinas, las que reconocidamente sensibilizan los nociceptores (75). Lo
anterior, sumado a un aumento en la arborizacion nerviosa terminal en
el cérvix, podria aumentar la probabilidad de desarrollar dolor crénico
en el periodo post parto. Mas adn, en una operacion cesarea, la traccion
de nervios iliohipogastricos e ilioinguinales, ademds del dafio quirdrgico
del segmento uterino inferior que ya tiene sus aferencias sensibilizadas,
pudieran aumentar el riesgo de desarrollo de dolor (75).

En un estudio nacional reciente, Elgueta y colaboradores reportaron una
incidencia de 41% de dolor persistente por mas de tres meses post par-
to, el que se asoci6 a pacientes que tuvieron mas dolor el dia después de
la cesarea y a mas complicaciones quirtrgicas (76). Si bien estas cifras
son mas altas que las reportadas en |a literatura internacional, con cifras
cercanas a 20% para dolor cronico post cesarea (77), podrian estar da-
das por el uso de definiciones diferentes para el mismo problema, o bien
que la poblacion chilena es més susceptible de presentar dolor luego de
la operacion cesdrea. Estd demostrado que la variabilidad individual en
la intensidad de la percepcién de dolor en cesarea esta influida por la
genética, etnia y variables sicoldgicas (78).

Un aspecto importante es que aquellas pacientes que han sufrido dolor
persistente tuvieron mayor exposicién a anestesia general que regio-
nal, sugiriendo un rol preventivo de la anestesia neuroaxial frente a la
aparicion de este sindrome. Se podria especular que el acceso de los
estimulos dolorosos al SNC son menores al utilizar anestesia regional
que general. Estudios experimentales y clinicos han mostrado que un
bombardeo de estimulos nocivos puede generar sensibilizacién central
en neuronas nociceptoras de segundo orden, lo que puede estar asocia-
do a mayor riesgo de dolor crénico persistente (77).

Esto dltimo ha sido confirmado por Lavand'homme y colaboradores en
un estudio prospectivo en 100 pacientes cesarizadas. Encontraron una
incidencia de dolor crénico de 15% a seis meses de la operacion cesa-
rea. Como factores de riesgo identificaron la presencia de infeccion del
tracto genitourinario y mayor dolor agudo post operatorio, probable-
mente en relacion a la sensibilizacion central (79).

La intensidad del dolor agudo post operatorio es un potente predictor
de dolor crénico subsecuente sin embargo, esto no ha sido apropia-
damente investigado adn (52). Sélo hay estudios retrospectivos que
sugieren tal asociacién, haciendo dificil su interpretacion al dia de hoy.

[DOLOR Y EMBARAZO - DR. HECTOR LACASSIE Q.]

Luijendijk y colaboradores encontraron que el tamafio de la incision
de Pfannenstiel se relaciona al riesgo de dolor crénico post operato-
rio, posiblemente secundario a mayor riesgo de atrapamiento nervioso,
formacion de neuromas de amputacion o areas de hipoestesia (80) que
pueden ser interpretadas como dolor.

Recientemente Landau y colaboradores mostraron una relacion entre el
area de hiperalgesia alrededor de la incision quirdrgica de la cesarea y
la intensidad del dolor post operatorio, lo que ha abierto una nueva veta
de investigacion, ya que seria posible predecir qué pacientes pudieran
desarrollar dolor crénico luego de su operacién cesérea (78).

Tratamiento

La intensidad del dolor postoperatorio y extension del dafio tisular (in-
cluyendo el largo de la incisién quirdrgica) son dos de los factores que se
han relacionado directamente al dolor crénico post operatorio (74). Con
esto en mente, el tratamiento analgésico agresivo tanto como intra como
post operatorio debiera ser implementado lo antes posible, idealmente de
forma preventiva, logrando un efecto a nivel de la sensibilizacion central
mas que a nivel local. Se han mostrado beneficios al utilizar una estrategia
analgésica multimodal pre-incisional para reparacién de hernia inguinal al
utilizar AINEs, inhibidores de receptores NMDA (ketamina), asociado a la
infiltracion de la herida con anestésicos locales (81).

Las puérperas son una poblacién muy particular al ser mujeres jovenes,
a cargo de recién nacidos, en quienes favorecer el tratamiento local para
reducir los efectos colaterales para la administracién de analgésicos y
coadyuvantes, es muy deseable. Algunos autores recomiendan la infil-
tracion de la herida operatoria, especialmente en el sitio mas sensible
(punto gatillo), con anestésicos locales de larga duracién (bupivacaina
o levobupivacaina, 40-50 mg) asociado a corticoides (metilprednisolona
40 mg o clonidina 50-75 pg) y al uso de acetaminofén y AINEs. Este
esquema puede ser repetido hasta tres veces. Si el dolor es suficien-
temente intenso, el uso de analgésicos potentes como tramadol pue-
den ser usados como primera linea, en combinacién con acetaminofén.
Acetaminofén con codeina también es una posibilidad, dejando a la
morfina como la Gltima opcién (P. Lavand’homme, comunicacién per-
sonal, 2005).

La mayor parte del tiempo el dolor incluye un componente neuropé-
tico. Si las infiltraciones con anestésicos locales no son Utiles, el uso
de coadyuvantes pueden ser de utilidad, tales como antidepresivos o
anticonvulsivantes. Estos Ultimos actlian mejor en los casos en que el
dolor se asocia a sensaciones de descarga eléctrica. Puede ser utilizada
la amitriptilina en bajas dosis (el efecto antihiperalgésico se obtiene a
menores dosis que el efecto antidepresivo), 25 mg hasta un maximo de
75 mg antes de dormir. Para los anticonvulsivantes, puede agregarse
gabapentina (100 mg hasta 1.800 mg al dia) o pregabalina (75 mg
hasta 300 mg al dia). Debe advertirse a las pacientes que pueden apa-
recer efectos colaterales como mareos y nduseas, por lo que se debe
titular la dosis en forma progresiva (P. Lavand’homme, comunicacion
personal, 2005).
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Es muy probable que la aproximacién multimodal al dolor post operatorio
sea la forma de tratamiento mas racional y efectiva, con el beneficio adicio-
nal de reducir las dosis y los efectos colaterales. Si bien las técnicas regiona-
les son la base del tratamiento, la evidencia actual apoya fuertemente que
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RESUMEN

La cefalea es uno de los motivos de consulta méas frecuen-
tes y puede corresponder a un espectro de enfermedades
tanto benignas como malignas. Por eso es importante tener
elementos en la evaluacion del paciente que nos orienten
en su diagnostico diferencial, asi como tener claro si necesi-
taremos estudios complementarios que ayuden a descartar
causas secundarias. Las cefaleas primarias son la causa mas
frecuente de dolor craneofacial, por sobre las secundarias,
en especial la migrana y la cefalea tipo tension, las cuales si
no son bien manejadas pueden significar un costo en calidad
de vida para los pacientes, haciéndose cronicas o llevando al
abuso de farmacos.

Palabras clave: Cefalea, migrana, cefalea tipo, tension, cefalea
cronica diaria, abuso de analgésicos.

SUMMARY

Headache is one of the most frequent reasons for consultation
and may correspond to a spectrum of both benign and
malignant diseases. So it is important to have elements in
the evaluation of the patient to guide us in their differential
diagnosis, and be clear whether we need further studies to
help us in the diagnosis of the secondary headaches. Primary

Articulo recibido: 24-03-2014
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headache are the most common causes of craniofacial
pain, above the secondary, especially migraine and tension
headaches, which, if not well managed can mean a cost in
quality of life for patients, becoming chronic or leading to
drug abuse.

Key words: Headache, migraine, tension, type headache,
chronic daily headache, analgesic overuse.

INTRODUCCION

La cefalea es una de las principales causas de consulta neurologica y de
medicina general, tanto en servicios de urgencias como atencién ambu-
latoria por lo cual, todo médico deberia saber enfrentarla, en cuanto a
un manejo inicial adecuado o su derivacién oportuna.

Como sintoma, practicamente todas las personas han sufrido algun epi-
sodio de cefalea a lo largo de su vida. En Chile un estudio mostré que
la demanda por atencién neuroldgica a nivel primario en adultos se
concentraba principalmente en las cefaleas (1). Estas generan muchas
veces un importante deterioro en la calidad de vida, con impacto en
gastos médicos, pérdidas de horas laborales o escolares, compromiso
de vida social y familiar. Por esto la OMS clasifico a la migrafia, una
de las cefaleas mas frecuentes, dentro de las 20 enfermedades mas
incapacitantes (2,3).
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Sin embargo, la cefalea en general es atin mal manejada en muchos lu-
gares del mundo, con diagnésticos erréneos, tratamientos inadecuados
0 exceso de uso de analgésicos, que comprometen todavia mas la cali-
dad de vida de los pacientes (2). Por estos motivos, constantemente se
hacen esfuerzos para mejorar el acceso a tratamiento de los pacientes y
a educar y capacitar a los médicos en su manejo adecuado (4).

CLASIFICACION

La cefalea por ser un sintoma de muchas enfermedades tanto neuroldgicas
como sistémicas, ha sido muy dificil de clasificar u ordenar para una me-
jor sistematizacion y manejo. En 1988 /a International Headache Society
(IHS) cred el primer sistema de clasificacion de las cefaleas denominado
International Classification of Headache Disorders (ICHD), el cual ha llega-
do a ser el estandar para el diagnéstico de cefalea, ya que permite aunar
criterios entre los médicos. Ademas ha sido especialmente Util en protoco-
los de investigacion. Debido a los avances en medicina esta clasificacion ha
requerido también varias revisiones y actualizaciones. En 2010 se comenzé
a trabajar en la Ultima revision, publicada en 2013 (ICHD 3%dicion version
beta), cuya publicacion final esta proyectada para 2016 (5).

En términos generales se clasifica a las cefaleas en primarias y secundarias:

Cefaleas primarias, dejan de ser un sintoma ya que que constituyen
por si mismas una enfermedad y no se deben a patologias estructurales
subyacentes. En esta categoria se incluyen la migrafia, la cefalea tipo
tension y la cefalea tipo cluster o en racimos (5), entre otras.

Cefaleas secundarias, como su nombre lo indica, tienen una causa
de base, pueden ser de etilogia neurolégica (en general de pronéstico
mas ominoso) como tumores o malformaciones vasculares, o de causa
sistémica, que involucran desde sindromes miofasciales cervicales y
lesiones dentales hasta cuadros infecciosos sistémicos o metabolicos
(tabla 1) (5,6).

En base a esto es clara la importancia del enfrentamiento inicial del
paciente que consulta por cefalea para una acertada orientacion diag-
nostica y una oportuna derivacion, si corresponde.

COMO ENFRENTAR AL PACIENTE CON CEFALEA

El primer paso al evaluar a un paciente que consulta por cefalea debe
ser descartar una cefalea secundaria, ya que habitualmente requeriran
un manejo agudo y especifico. En el servicio de urgencias las cefaleas
primarias representan la gran parte de las consultas (50-60%). El res-
to corresponde mayormente a cefaleas secundarias de causa sistémica
como cuadros febriles sistémicos infecciosos o sinusitis. Un muy bajo
porcentaje corresponde a causas neuroldgicas graves como por ejemplo
cefaleas por hemorragia subaracnoidea (7).

En cualquier paciente con cefalea, ya sea en atencién ambulatoria o en
urgencias, la anamnesis serd vital para el buen diagnéstico. La historia
debe incluir:

TABLA 1. CEFALEAS SECUNDARIAS SEGUN
CLASIFICACION DE IHS (ICHD-3beta)

o Cefalea atribuida a trauma craneal y/o cervical
(Ej: cefalea postraumatica).

o Cefalea atribuida a alteraciones vasculares craneales o
cervicales (Ej: SAH).

o Cefalea atribuida a un trastorno intracraneal no vascular
(Ej: tumores).

e Cefalea atribuida a una sustancia o a su supresion
(Ej: cefalea por abuso analgésicos).

o Cefalea atribuida a infeccion (Ej: meningitis bacteriana).

o Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis
(Ej: hipotiroidismo).

o Cefalea o dolor facial provocado por trastornos del craneo,
cuello, ojos, oidos, nariz, senos, dientes, boca u otra estructura
facial o craneal (Ej. sinusitis aguda).

e Cefalea atribuida a un trastorno psiquiatrico (Ej: somatizacion).

- Tiempo de evolucién del dolor (agudo, subagudo o crénico)

- Localizacién (hemicranea, holocranea, occipital)

- Caracter (pulsatil, opresivo, punzante)

- Frecuencia de las crisis

- Duracién de cada episodio

- Intensidad (leve, moderada, severa)

- Sintomas acompafiantes (nduseas, vomitos, fiebre, fotofobia)

- Factores que lo agravan o que lo alivian

- Uso (y abuso) de analgésicos

- Ademas se debe preguntar por el uso de farmacos que pueden pro-
vocar cefalea (nifedipino, sildenafil, nitritos) o uso de anticoagulantes.

El examen fisico debe ser completo, con signos vitales, e incluir una
evaluacion craneo facial para que nos permita sospechar por ejemplo,
puntos miofasciales occipito-cervicales, dolor a la palpacion sinusal o
alteracién de la articulacion temporomandibular. El examen neurolégico
completo es obviamente indispensable y debe ser hecho por cualquier
médico general en forma basica, que permita evaluar el estado mental
del paciente, lenguaje, isocoria, paresias, reflejos y signos meningeos,
por ejemplo. Sin embargo, una correcta historia clinica sigue siendo el
gold standard en todos estos casos, ya que un examen fisico normal no
excluye una patologia secundaria.

CUANDO SOSPECHAR DE CAUSAS SECUNDARIAS

Existen algunas sefiales de alarma o “banderas rojas” en la historia y
examen fisico (8) que nos ayudan a orientarnos en el diagndstico de ce-
faleas secundarias neurolégicas (tabla 2), especialmente en la atencion
de urgencia donde debemos optimizar el tiempo de nuestra evaluacion.

Existen varios estudios que han intentado evaluar el valor predictivo de



TABLA 2. “BANDERAS ROJAS" EN CEFALEA

e Inicio stbito y severo de cefalea (“cefalea en trueno”)

e |nicio en pacientes mayores de 50 afios

o Cefalea de inicio reciente (menos de seis meses)

e Empeoramiento progresivo o cambio en caracter de una cefalea
e Cualquier alteracion en el examen neuroldgico

e Antecedente de neoplasia o VIH/SIDA

o TEC reciente

o Cefalea y fiebre de foco no precisado

e Cefalea y convulsiones

o Cefalea que despierta en la noche o se agrava con ejercicio

o Cefalea y vomitos
Ref (8).
estas "banderas rojas”. Un estudio retrospectivo de 2003 (9) mostr6
que las “banderas rojas” con significancia estadistica para predecir una
cefalea secundaria serfan la presencia de paresia, edema de papila y
compromiso de conciencia. Otro estudio (10) encontrd que las sefiales
de alarma que podrian asociarse con mayor fuerza a la presencia de
anormalidad intracraneal en las imégenes serian cefalea con caracteris-
tica de cluster, hallazgos anormales en el examen neuroldgico, cefalea
mal definida (ej: no migrafia, no tensional), cefalea con aura, cefalea
agravada por ejercicio o Valsalva y cefalea con vomitos. No se encontro
ningun elemento en la historia o examen fisico Gtil para ayudar a des-
cartar una patologia secundaria.

Clasicamente un paciente que llega al Servicio de Urgencias con “el
peor dolor de cabeza de su vida”, un dolor de inicio subito e intenso,
también llamado “cefalea en trueno” (tabla 3) (11), nos hace sospe-

TABLA 3. "CEFALEA EN TRUENO"
(thundeclap headache):

Diagnéstico diferencial:

¢ Hemorragia subaracnoidea/cefalea “centinela”

e Accidente cerebrovascular isquémico o hemorragico
e Apoplejia hipofisiaria

e Malformacion tipo Chiari |

e Diseccion carotidea

e Trombosis de senos venosos

e Crisis hipertensiva

e Quiste coloideo del tercer ventriculo

o Cefalea en trueno primaria

o Cefalea primaria asociada a actividad sexual

Ref (5, 12).
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char causas secundarias, siendo una hemorragia subaracnoidea (SAH)
por aneurisma roto la primera causa a descartar; por lo tanto, es clave
el manejo rdpido. Un dolor de evolucién subagudo, progresivo y espe-
cialmente si se acompafia de vomitos, nos llevard a descartar causas
de hipertension endocraneana (HTE) como tumores primarios del SNC,
metéstasis o abscesos cerebrales.

Pacientes con antecedentes de TEC reciente o usuarios de anticoagula-
cion, la aparicion de cefalea debe hacernos sospechar de hematomas
subdurales o extradurales, especialmente si ademas hay alteraciones
cognitivas asociadas. En pacientes con diagnostico de VIH/SIDA se de-
ben descartar infecciones oportunistas como toxoplasmosis que provo-
can efecto de masa y cefalea. En pacientes con antecedentes de alguna
neoplasia, que inicien cefalea, se debe descartar la aparicion de metas-
tasis cerebrales. En pacientes con cefalea y fiebre sin origen evidente
se debe descartar patologia infecciosa (meningitis, encefalitis) y buscar
signos meningeos.

Una cefalea que se inicia en mayores de 50 afios es menos probable
que sea primaria (ya que su inicio es habitualmente en menores de 40
afios) por lo cual, se deben plantear causas secundarias como arteritis
de la temporal o tumores.

Las alteraciones del flujo de liquido cefalorraquideo pueden causar ce-
falea, como la hipotension de LCR, habitualmente post puncién dural,
con cefalea que puede ser severa y que aumenta en decdbito. La hiper-
tension de LCR (hipertension intracraneal benigna) genera cefalea per-
sistente que se puede acompafar de papiledema y diplopia (por paresia
de sexto nervio).

CUANDO SOLICITAR ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Segun la orientacion de la anamnesis, ante la presencia de una 0 mas
“banderas rojas” o alteraciones al examen fisico, se debe decidir si es
necesario complementar la aproximacion diagndstica con mayores es-
tudios y cudles se utilizaran.

Neuroimagenes. Ante cualquier sospecha de una causa secundaria
es probable que el primer examen que se deba solicitar sea una neu-
roimagen (tomografia axial computada o resonancia nuclear magnética
(RNM)) ya que permiten descartar gran parte de las causas secundarias
de origen neuroldgico (8). La Sociedad Americana de Cefaleas publico
recientemente una serie de recomendaciones para el mejor manejo de
los pacientes con cefalea (12). Respecto a las neuroimagenes sugieren
lo siguiente:

-No es necesario solicitar neuroimagenes en pacientes con cefalea esta-
ble que cumplan claramente criterios de migrafia, es decir, pacientes sin
progresion y sin cambio de caracter del dolor por larga data.

- Preferir la RNM si esta disponible por sobre el TAC de cerebro, excepto
en situaciones de urgencia. El TAC debe solicitarse para descartar he-
morragias, accidentes cerebrovasculares o TEC. La RNM es actualmente
mas sensible para diagnosticar tumores, malformaciones vasculares, le-
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siones de fosa posterior o alteraciones de flujo LCR.

Puncion lumbar. Se debe solicitar ante sospecha de infecciones del
SNC como meningitis o encefalitis o sospecha de HSA (8). Siempre es
recomendable solicitar un estudio de neuroimagen previo.

Examenes de laboratorio. Son utilizados como ayuda en ciertos ca-
sos. VHS se utiliza ante la sospecha de arteritis de la temporal; hemo-
grama si hay sospecha de cefalea por anemia; pruebas tiroideas para
descartar hipo o hipertiroidismo; tamiz reumatoldgico ante sospecha de
una vasculitis; y test para VIH si se sospecha de cefalea asociada a pa-
tologias oportunistas. La insuficiencia renal, hepética o la hipercalcemia
por ejemplo, pueden causar cefalea y pueden ser evaluadas a través de
examenes de laboratorio (8).

Electroencefalograma. Actualmente no se considera como rutina ya
que no aporta mayor especificidad en el estudio de las cefaleas. Es util
en ciertos casos de migrafia de tipo basilar, en auras atipicas o cuando
existen episodios de compromiso de conciencia asociados al dolor (8).
También en casos de diagnostico diferencial con algunos tipos de epi-
lepsia en nifios con cefalea.

CEFALEAS PRIMARIAS

La clasificacion de la IHS nos permite ordenar en términos operativos
este grupo de cefaleas en: migrafia, cefalea tipo tension, cefaleas tri-
gémino autonémicas y otras cefaleas primarias poco frecuentes como
cefalea asociada a ejercicio, a tos, a actividad sexual (5).

Debido a la alta frecuencia de las dos primeras causas, éstas seran men-
cionadas junto con dos cuadros cuya prevalencia ha ido en aumento
como la cefalea crénica diaria y la cefalea por abuso de analgésicos.

Migrafia

Es la principal causa de consulta en cefaleas debido a su severidad y
al compromiso de calidad de vida que produce cada episodio, siendo
la sequnda en frecuencia, después de la cefalea tipo tension. Se ca-
racteriza por ser habitualmente de localizacién hemicranea, severa,
caracter pulsatil y acompafiada de nduseas, vomitos, sono o fotofobia.
Su duracion varfa de 4 a 72 horas (5). Es claramente mas frecuente
en mujeres, especialmente en edad fértil sin embargo, se puede iniciar
en la infancia.

Un 20% se acompafia de un sintoma neurolégico o aura, de tipo visual,
sensitivo o lenguaje, de 5 a 60 minutos de duracion, previo al inicio del
episodio de dolor (migrafia con aura) (5). Probablemente la presencia
de nduseas, fotofobia y la incapacidad (10) que produce el dolor sean
elementos que mas fuertemente ayuden al diagndstico, ya que muchas
veces el diagnostico diferencial con cefaleas de tipo tension es dificil,
debido a que el dolor en la migrafia puede ser bilateral en un 40% de
los casos o asociado a dolor cérvico-occipital (75%).

La fisiopatologia de las migrafias no est4 aln completamente com-

prendida. Involucra centros de control a nivel de tronco (SGPA, locus
cerlleo) y activacion del sistema trigémino-vascular, donde juegan un
rol los aferentes trigeminales, vasos meningeos, con inflamacién neu-
rogénica y liberacién de diversos péptidos vasoactivos como sustancia
Py GRPC. Sin embargo, los estudios actuales orientan hacia una base
genética expresada en una alteracion en un subtipo de canal de calcio
(canalopatia) (12).

Existe una serie de factores externos que pueden modular o gatillar
crisis (tabla 4).

TABLA 4. FACTORES GATILLANTES DE MIGRANA

e Estrés o ansiedad

e Cambios en horarios de suefio (dormir mucho o muy poco, siestas)
e Periodos de ayuno

® Tabaco, alcohol (especialmente vino)

e Olores (perfumes, desodorantes ambientales)

e Algunas comidas (chocolate, quesos, comida china, café, tomate)
e Calor excesivo, deshidratacion

e Cambios hormonales (menstruacion)

El Manejo de la migrana episodica (menos de 15 crisis al mes)
incluye terapia no farmacolégica y consiste principalmente en corregir
y evitar factores gatillantes de las crisis, como un correcto manejo del
estrés, respetar horarios de suefio y comidas y evitar factores mas espe-
cificos e individuales como algunos alimentos u olores, cigarro y alcohol,
los cuales habitualmente los pacientes son capaces de reconocer. Ade-
mas es Util el apoyo psicoldgico como terapias cognitivo conductuales,
ejercicio fisico reqular y técnicas de miofeedback o la acupuntura, cuya
evidencia ha ido aumentando con el tiempo (14).

Es importante recordar que se debe identificar y tratar algunas comorbi-
lidades como trastornos de animo o disfuncion temporomandibular que
estén empeorando el dolor.

Manejo farmacoldgico tiene dos etapas, manejo analgésico y ma-
nejo preventivo.

Manejo analgésico de |a crisis de dolor incluye:

- Farmacos analgésicos no especificos de migrafia como paracetamol
y AINES. Los estudios han mostrado que paracetamol de 1 gramo, ibu-
profeno, naproxeno y ketorolaco podrian ser mas efectivos (15,16,17).
- Los analgésicos especificos incluyen ergotaminas y triptanes. La er-
gotamina puede ser bastante efectiva en las crisis de migrafia, pero
tienden rapidamente a provocar cefalea por abuso de analgésicos, por
lo que su indicacion debe ser muy cuidadosa. Se debe evitar su uso en
pacientes con HTA severa o cardiopatias, ademas durante el embarazo y
la lactancia, principalmente por su efecto vasoconstrictor (16).

- Los triptanes actualmente son el tratamiento de eleccidn para crisis



moderadas a severas, son los mas especificos y selectivos antimigra-
flosos. Son agonistas de receptores serotoninérgicos HT-1 1B/1D, los
cuales actlian a través de la vasoconstriccion de vasos leptomeningeos,
la inhibicién de inflamacién neurogénica y sobre algunas neuronas del
complejo trigémino vascular (17,18). En Chile disponemos del naratrip-
tan, frovatriptan, eletriptan y sumatriptan. No se recomienda su uso en
pacientes con cardiopatia coronaria o HTA severa.

- El uso de otros analgésicos como los opioides no han demostrados
ser mejores que los anteriores y presentan mayores efectos adversos
(19,20).

- En caso de nduseas y vomitos son Utiles los prokinéticos (metoclo-
pramida).

Es importante recordar que todos los analgésicos usados sobre cierta
cantidad pueden ser causa de cefalea por abuso de farmacos y empeo-
rar su dolor y calidad de vida, por lo cual es responsabilidad del médico
tratante su correcta indicacién al paciente en cuanto a dosis y cantidad
adecuada de farmacos.

Tratamiento preventivo esta indicado cuando existen mas de cuatro
crisis al mes o cada crisis presenta severidad o duracion importante, con
dificil manejo analgésico. El objetivo es lograr disminuir la frecuencia y
la severidad de las crisis y mejorar la calidad de vida del paciente (16).

Estudios epidemioldgicos sugieren que aproximadamente un 38% de
los pacientes migrafiosos requiere terapia preventiva, pero lamentable-
mente menos del 15% la tiene indicada o la esta usando (21). Se deben
considerar las siguientes recomendaciones (17):

- Su duracion debe ser de tres meses minimo para que el efecto bené-
fico logrado se mantenga en el tiempo sin embargo, algunos pacientes
requerirdn de un tratamiento mas prolongado.

- Las dosis iniciales deben ser bajas, con titulacion gradual a dosis mas
optimas segun respuesta.

- Se debe esperar entre uno a dos meses para evaluar su efectividad y
eventual cambio de farmaco o dosis.

- Respecto a este dltimo punto, es importante involucrarlo en su tera-
pia, establecer junto con el paciente expectativas realistas en relacion
a su terapia y explicarle que est4 orientada a mejorar y no “curar” la
migrafia.

- Los pacientes no deben estar abusando de analgésicos al momento de
iniciar la terapia preventiva, ya que tendré poca efectividad. Primero hay
que tratar la cefalea por abuso.

- Para evaluar la respuesta es Util el uso de “calendarios de cefalea” con
registro de crisis de dolor y uso de analgésicos.

La mejor evidencia actual (17) la tienen los antidepresivos triciclicos
(amitriptilina) (22), bloqueadores de canales de calcio (flunarizina), beta
bloqueadores (propanolol, metoprolol), anticonvulsivantes (topiramato
0 4cido valproico) (23). La eleccién dependera de cada paciente, de los
efectos adversos de cada droga y de las patologias concomitantes. Por
ejemplo en pacientes con elementos depresivos o insomnio puede ser
atil la amitriptilina, pero contraindicada en pacientes mayores ya que
puede causar sedacién o hipotension postural, por su efecto anticolinér-
gico. El propanolol puede ser de eleccion en pacientes hipertensos pero
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no en pacientes asmaticos o diabéticos.

De segunda linea y con menor evidencia estan la Gabapentina, venla-
faxina, candesartan, o el lisinopril (17). Alguna evidencia existe para la
riboflavina (vitamina B6) y el magnesio oral (14), que son especialmente
Gtiles en pacientes embarazadas.

Cefalea tipo tensional (CTT)

Es la causa mas frecuente de cefalea sin embargo, al ser de intensidad
leve a moderada y carecer de sintomas acompafiantes, es menos inca-
pacitante y por eso, su consulta médica es mas baja que la migrafia y,
actualmente, su epidemiologia puede ser subrepresentada frente a la
migrafia. Un estudio danés (24) mostré que un 78% de la poblacién
presentaba CTT, pero s6lo una minoria tenia dolor de mayor frecuencia
que comprometiera su calidad de vida y buscara atencién médica.

La CTT se caracteriza por dolor holocréneo, bilateral, caracter opresivo,
leve a moderado, sin agravamiento por actividades habituales ni esfuerzo
fisico. No presenta nauseas ni vomitos pero puede acompafarse sélo de
fotofobia 0 solo de sonofobia (5). Actualmente se clasifica en tres subti-
pos, segun su frecuencia (5): CTT episodica infrecuente (menos de un
episodio al mes), CTT episddica frecuente (entre 1 a 14 episodios al
mes) y CTT crénica (15 0 mas dias de dolor al mes). Esta clasificacion no
es arbitraria y resulta Util al evaluar el compromiso de calidad de vida de
cada subtipo y por ende, el enfoque terapéutico en cada uno de los casos.
También esté relacionado con su mecanismo fisiopatoldgico que puede
variar si es infrecuente o crénico. A pesar de que sus mecanismos fisio-
patoldgicos atin no son completamente conocidos o entendidos, se plan-
tea que habria una sensibilidad pericraneal aumentada, input dolorosos
asociados a contractura de musculatura pericraneal y con sensibilizacion
de nocioceptores periféricos que expone causas periféricas en CCT in-
frecuente. El efecto a largo plazo de la estimulacién persistente de input
dolorosos y nocioceptores periféricos llevaria activacion de mecanismos
por sensibilizacion central en la forma de CTT crénica (25).

Es importante también, evaluar comorbilidades habitualmente asocia-
das ala CTT como disfuncion ATM, cuadros miofasciales y trastornos del
animo, las cuales deben ser consideradas en su enfoque terapéutico. El
diagndstico de CTT es clinico y sdlo se deben solicitar mas estudios para
descartar causas secundarias en caso de sospecha.

El tratamiento habitual de la CTT debe ser farmacoldgico y no farmacolo-
gico. El enfoque de farmacos considera terapia aguda y preventiva (19).

- Terapia aguda. Indicada en pacientes con CTT episddica infrecuente o
frecuente. El uso de analgésicos para los episodios de dolor como parace-
tamol o AINES (ibuprofeno o naproxeno) seria suficiente. Solamente si el
dolor progresa se debe agregar terapia preventiva y disminuir el riesgo de
cefalea por abuso de analgésicos. Los triptanos (26) y los opioides no han
mostrado utilidad en la CTT por lo cual no esta recomendados. Tampoco
hay buena evidencia con el uso de relajantes musculares.

- Terapia preventiva. En CTT cronica se recomienda el uso de antide-
presivos triciclicos como la Amitriptilina en dosis bajas, si no hay con-
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traindicaciones. Actualmente antidepresivos duales como mirtazapina o
vanlafaxina han demostrado utilidad (26).

- Tratamiento no farmacolégico. Se debe considerar en todos los
pacientes con CTT. Consiste en optimizar el manejo del estrés, regular
alteraciones de suefio y mejorar la actividad fisica regular. Técnicas mas
especificas como EMG biofeedback o terapias cognitivo-conductuales
tendrian buena evidencia. La acupuntura es recomendable aunque fal-
tan més estudios para apoyar su uso (27).

Cefalea cronica diaria

Cuando una cefalea presenta mas de 15 episodios al mes se considera
cronica y su enfoque y manejo pueden cambiar. Su prevalencia es de
aproximadamente un 4% anual segun estudios (28). Es un término usa-
do en la préctica clinica, pero aun no es un diagndstico reconocido en
la clasificacion de la IHS. Los pacientes més especificamente deberian
clasificarse en: cefaleas crénicas primarias (como migrafia cronica); ce-
falea tipo tensién crénica; cefaleas cronicas secundarias (como postrau-
maticas o por abuso de analgésicos).

Existen ciertos factores de riesgo en la evolucion de cualquier cefalea que
la pueden llevar a hacerse cronica (29,34) y empeorar la calidad de vida:

¢ Obesidad

o Alteraciones de suefio como SAHOS

e Trastornos del animo o eventos de vida estresantes

* Dolor crénico asociado (por ejemplo dolor de tipo musculo-esqueléti-
co o disfuncion témporo-mandibular)

o Alta frecuencia de crisis de cefalea

® Uso excesivo de cafeina y de farmacos

Es importante recalcar que todos estos son factores modificables, por
lo que es deber del médico estar atento para su prevencién o manejo
precoz.

La migrafia cronica sequn la clasificacion actual de la IHS requiere 15
episodios al mes, dentro de los cuales ocho deben presentar caracteris-
ticas tipicas migrafiosas. Su prevalencia es del 2%, provocando entre
otros, pérdida de actividades familiares, sociales y horas laborales (30).
El diagnéstico de migrafia cronica es especialmente dificil por su fre-
cuente asociacion con la cefalea por abuso de farmacos (31).

El tratamiento de la cefalea cronica diaria comienza por corregir el o los
factores que puedan estar favoreciendo su cronificacion.

El manejo farmacoldgico incluye farmacos (32-34) como el topiramato,
la gabapentina, la amitriptilina, el acido valproico, la tizanidina; y ahora
la toxina botulinica tipo A (onabotulinumtoxin) que fue aprobada en
2010 para el manejo de migrafia cronica (35).

El manejo no farmacolégico incluye apoyo psicolégico, técnicas de rela-
jacion y ejercicio regular (32).

Sin embargo, muchas veces los tratamientos no logran la efectividad
que esperamos por lo cual, hay varias causas que se deben considerar

ante una falla de tratamiento:

1. Diagnéstico incorrecto o incompleto (dos diagnésticos de cefalea co-
existiendo, por ejemplo).

2. Factores gatillantes o exacerbantes no tomados en cuenta como con-
sumo de tabaco o malos habitos de suefio.

3.Terapia farmacolégica no adecuada (dosis muy bajas 0 mala adherencia).
4. Terapia no farmacoldgica inadecuada o insuficiente.

5. Comorbilidades no tratadas o expectativas poco realistas de los pa-
cientes (duracion de terapia, efectos adversos) (36).

Cefalea por abuso de farmacos

Es un tipo de cefalea cronica que se produce en pacientes con cefaleas
primarias (especialmente migrafia) al consumir analgésicos en exceso
por mas de tres meses (5). La cefalea progresivamente empeora en fre-
cuencia y/o intensidad y va perdiendo sus caracteristicas clinicas habi-
tuales, llegando a ser muy invalidante y dificil de manejar. Se presenta
en el 40% de los pacientes en unidades de cefalea (37). Puede provo-
carse con el consumo excesivo de cualquier analgésico, pero pareciera
ser que los pacientes que consumen ergotamina, triptanes u opioides
(consumo de 10 o mas dias al mes) tienen mas riesgo de desarrollarla
versus quienes usan analgésicos simples como paracetamol o AINES
(consumo de mas de 15 dias/mes) (5).

Su manejo es complejo y puede requerir incluso la hospitalizacion de
algunos pacientes, como aquellos que estén abusando de opioides en
forma importante. Lo primero es retirar el formaco que esta provocando
el abuso, usar otro analgésico o un corticoide como terapia transicional
y agregar un farmaco preventivo (como amitriptilina, tiaprida, o topira-
mato), a veces con apoyo de benzodiacepinas, neurolépticos o prokiné-
ticos (37,38). En general el enfrentamiento de un paciente con abuso de
farmacos no es facil y requerira habitualmente manejo por especialistas
y muchas veces un enfoque multidisciplinario.

Probablemente el mejor manejo sea la prevencion, con una buena indi-
cacién de analgesia en la primera consulta (tipo de analgésico, dosis e
indicacion sobre cuando consultar), ya que muchas veces la ignorancia
de los pacientes sobre cuanto farmaco utilizar junto con una escasa
indicacién médica, son responsables del inicio de este cuadro.

CONCLUSIONES

La cefalea es una enfermedad o sintoma frecuente y el primer enfren-
tamiento con un paciente que consulta por dolor de cabeza debe ser
para descartar una cefalea secundaria. Sin embargo, la gran mayoria
de los pacientes tendran una cefalea primaria, habitualmente migrafia
o cefalea tipo tensién ;Qué les debemos ofrecer? Probablemente un
manejo farmacolégico inicial y derivar al especialista si es necesario.
Sin embargo, lo mas importante es una buena orientacién y educacion
con manejo de factores gatillantes, estilos de vida adecuados y énfasis
en el correcto uso de analgésicos para evitar la cronificacion del dolor y
mejorar su calidad de vida.
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RESUMEN

El dolor o algia facial constituye un sindrome doloroso de las
estructuras craneo faciales bajo el cual se agrupan un gran
numero de enfermedades. La mejor manera de abordar el
diagnéstico diferencial de las entidades que causan el dolor
facial es usando un algoritmo que identifica cuatro sindromes
dolorosos principales que son: las neuralgias faciales, los do-
lores faciales con sintomas y signos neuroldgicos, las cefaleas
autondmicas trigeminales y los dolores faciales sin sintomas ni
signos neurolégicos. Una evaluacion clinica detallada de los
pacientes, permite una aproximacion etioldgica lo que orienta
el estudio diagnostico y permite ofrecer una terapia especifica
a la mayoria de los casos

Palabras clave: Dolor facial, dolor craneofacial, dolor orofacial,
neuralgia facial, neuralgia del trigémino, sindrome de dolor
facial.

SUMMARY

Facial pain is a painful syndrome of craniofacial structures
under which a large number of diseases are grouped. The
best way to address the differential diagnosis of entities that
cause facial pain is using an algorithm that identifies four
major pain syndromes that include facial neuralgia, facial pain
with neurological signs and symptoms, trigeminal autonomic
cephalalgias and facial pain without symptoms or neurological
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signs. A detailed clinical evaluation guides proper diagnostic
evaluation, providing the best therapeutic options for each
patient.

Key words: Facial pain, craneofacial pain, orofacial pain, facial
neuralgia, trigeminal neuralgia, facial pain syndrome.

INTRODUCCION

El dolor o algia facial constituye un sindrome doloroso localizado en las
estructuras craneo faciales, bajo el cual se agrupan un gran nimero de
enfermedades en las que se incluyen patologfas neurales periféricas o
centrales, intraorales (dientes, maxilar superior, periodoncio y mandibu-
la), nariz y cavidades paranasales, ojos y oidos, ligamentos, mUsculos de
la cabeza y vasos sanguineos; asi como también, de la articulacién tem-
poromandibular. Se entiende por dolor facial crénico aquel que tiene, al
menos, seis meses de evolucion (1).

En general la literatura publicada usa indistintamente los términos dolor
facial, dolor craneofacial o dolor orofacial (2-4). En la literatura neuro-
I6gica (y de manera oficial, en PubMed), lo mas habitual es referirse a
este sindrome como dolor facial y por ello, lo usaremos en este articulo.
La epidemiologia de este sindrome esté insuficientemente estudiada sin
embargo, estudios internacionales reconocen que es mas prevalente en
mujeres y estiman que el 10% de los adultos y el 50% de los ancianos
sufren de dolor facial crénico (2). Los principales factores de riesgo para



que este sindrome se produzca, podrian ser, la presencia de ansiedad,
otros sindromes dolorosos crénicos y la edad avanzada (2). Se descono-
ce la epidemiologia de este cuadro en Chile.

CLASIFICACION

No existe unanimidad en la clasificacion de las diferentes categorfas
diagnosticas o etioldgicas del dolor facial. La International Headache
Society en su clasificacion de 2004 (4) y también en la edicion beta
de 2013 (5), basa la clasificacion en la topografia del origen del dolor
facial. En esta misma linea, Zakrzewska, presenta un sistema de catego-
rizacion que identifica tres categorias topograficas a saber: la musculo-
ligamentosa y de tejidos blandos; dentoalveolar; y neuroldgico-vascular
(6). Siccoli, por su parte, sugiere un enfoque diagnéstico més clinico que
topogréfico y clasifica los dolores faciales en cuatro sindromes doloro-
sos: neuralgias faciales; dolores faciales con sintomas y signos neurol6-
gicos; cefaleas autondmicas trigeminales; y dolores faciales sin sintomas
ni signos neurolégicos (7).

Considerando la gran cantidad de entidades que se agrupan bajo este
sindrome, se desarrollan en este articulo, s6lo las mas frecuentes de
ver en la préctica cotidiana, utilizando la clasificacion de Siccoli, que a
juicio de los doctores, es el mejor sistema clasificatorio al momento de
abordar a los pacientes que sufren de algias faciales.

TABLA 1. CLASIFICACION CLINICA DEL DOLOR
FACIAL

1. Neuralgias faciales
2. Dolores faciales con sintomas y/o signos neuroldgicos
3. Cefaleas autondmicas trigeminales

4. Dolores faciales sin sintomas ni signos neurolégicos

Ref (7).

EVALUACION CLINICA GENERAL

La evaluacion diagnostica del dolor facial requiere de mucha atencién
a los detalles. Es esencial obtener una completa y detallada descripcion
del dolor para establecer su localizacion e irradiacion, su caracter, ya sea
sordo, eléctrico, pulsatil u otro. Se debe reconocer su distribucion circadia-
na, ya sea diurna, nocturna o bien al azar; y su persistencia en el tiem-
po, evaluando si se trata de un dolor de caracter episodico o continuo,
distinguiendo si su duracion es de segundos, minutos, horas o bien dias
enteros. Se debe reconocer el perfil evolutivo del dolor distinguiendo si ha
existido progresidn o se ha mantenido estacionario o ha sido regresivo.
Es necesario objetivar la intensidad del dolor (utilizando, por ejemplo, una
escala analdgico-visual); evaluar el impacto que este dolor impone en la
vida cotidiana; preguntar por la causa que propone el enfermo para sus
sintomas y aquellos factores que lo provocan, gatillan, empeoran, o ali-
vian. Se requiere identificar dirigidamente la existencia de sintomatologia
acompafiante, entre las que destacan la presencia de hipoestesia y alodi-
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nia faciales, inyeccidn conjuntival, miosis, semi ptosis, epifora, rinorrea y
otros sintomas y signos sugerentes de compromiso neurolégico.

También son importantes la historia médica remota del paciente y es-
pecialmente su estado psicolégico o psiquidtrico. La depresion es una
comorbilidad prevalente. Se reconoce que entre el 30 a 60% de los
pacientes que sufren de dolores cronicos presentan depresion. Este he-
cho se debe considerar siempre al momento de definir la terapia far-
macolégica. Por Ultimo, pero no por ello menos importante, se debe
determinar cudles han sido las terapias empleadas y qué resultados han
tenido (6-9).

El examen fisico completo, incluyendo el examen neuroldgico, es de
capital importancia, especialmente buscando signos de compromiso
de nervios craneales, compromiso nervioso central, puntos gatillo, dis-
funcién de la articulacion temporomandibular, patologia dentaria y de
cavidades paranasales (8-10).

TABLA 2. ELEMENTOS CLAVE EN LA ANAMNESIS
DE UN DOLOR FACIAL

e Edad

e Tiempo de evolucion

e Duracion de cada ataque

e Localizacion

e Intensidad

e Factores gatillantes y empeorantes
e Factores que alivian el dolor facial

e Sintomas que lo acompafian

ESTUDIO DIAGNOSTICO GENERAL

La necesidad de estudios imagenoldgicos depende de la historia, el
examen fisico y la sospecha diagnéstica concomitante. La resonancia
magnética es el estudio con la mayor sensibilidad y especificidad para
diagnosticar procesos tumorales, inflamatorios y patologias intracra-
neales, que pudieran estar causando el dolor facial (8,10). En los pa-
cientes en que se sospecha una patologia dentaria, se debera solicitar
radiografias dentales y tomografias panorémicas, solicitando ademas,
la evaluacién odontolégica (10). En ocasiones se debe considerar una
evaluacion otorrinolaringoldgica u oftalmoldgica; y por supuesto una
evaluacion neuroldgica, si se plantea una neuralgia, especialmente si
se estima secundaria, de dificil tratamiento o con ausencia de respuesta
a la terapia bien llevada o bien, el dolor facial se asocia a fenome-
nos autonémicos o sintomas y signos neuroldgicos (9). Antes de iniciar
una terapia farmacolégica se debe realizar un estudio hematolégico y
bioquimico para poder evaluar los eventuales efectos adversos de los
farmacos empleados (10).
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1.- Neuralgias faciales

Se entiende por neuralgia el dolor que sigue un trayecto neural particu-
|lar por ejemplo, una rama del trigémino, glosofaringeo, occipital mayor,
u otro. Es paroxistico, de caracter eléctrico, quemante o lancinante, Uni-
€o 0 repetitivo, con una duracién que va desde fracciones de segundo
a segundos de duracién y que usualmente dura menos de dos minu-
tos. Puede tener zonas de gatillo tactil o gatillarse por otros estimulos
mecanicos, cambios de temperatura, cepillado de dientes, muecas, refr,
tragar o morder. Generalmente tienen un periodo refractario, durante el
cual el dolor puede ceder completamente y no ser gatillado por ningun
estimulo (8,11).

Neuralgia del trigémino

La neuralgia facial es la més frecuente. Tiene una incidencia anual de 3
a 13 por 100.000 habitantes. La incidencia aumenta con la edad y cerca
del 70% de los pacientes son mayores de 60 afios, siendo una enferme-
dad rara en menores de 40 afios (7,12-15). La prevalencia estimada en
hombres es 11 por 100.000 y en mujeres 20 por 100.000. La relacién
mujer:hombre es 2:1 (13,15).

El dolor es por definicion neuralgico y en el caso de la neuralgia prima-
ria, también llamada esencial o idiopatica, generalmente afecta la 22 o
32 rama del trigémino. El defecto sensitivo trigeminal es inhabitual y esta
presente solamente en 15 a 25% de los casos (7,15). Se debe pensar
en una neuralgia trigeminal secundaria, si se compromete la 12 rama del
trigémino, existe compromiso sensitivo y hay dolor paroxistico con un
remanente doloroso entre los paroxismos, o es bilateral, y por supuesto
si se acompafia de otras alteraciones neurolégicas (7,15).

El nombre de neuralgia primaria o esencial del trigémino es, a nuestro
juicio, equivoco ya que cerca del 80 a 90% de los casos se produce por
la compresion del trigémino, cerca de su emergencia del tronco cerebral,
por un asa aberrante de una arteria o vena de la zona (7,15). Hasta un
15% de los pacientes con neuralgia del trigémino pueden tener escle-
rosis multiple o muy raramente otras causas, tales como, schwannomas,
meningiomas, quistes epidermoides, malformaciones vasculares o infar-
tos pontinos. En estos pacientes usualmente se evidencian otros com-
promisos neuroldgicos ya sea trigeminales, de otros nervios craneales,
o de las vias sensitivas o motoras o cerebelosas, que diferencian esta
entidad de la neuralgia primaria del trigémino (10,15).

La resonancia magnética tiene un poder variable para detectar la com-
presién neurovascular, exhibiendo una sensibilidad de 50 a 95% y una
especificidad de 65 a 100%, pero con una cantidad de falsos positivos
de 7 a 15% y falsos negativos de 10% (15). Sin embargo, es el mejor
método para diagnosticar una neuralgia trigeminal secundaria.

El tratamiento de la neuralgia del trigémino es fundamentalmente far-
macoldgico. Los medicamentos con la mejor evidencia cientifica y por
ende, de primeria linea son: carbamazepina u oxcarbazepina. Como
terapia de segunda linea se pueden emplear lamotrigina o baclofeno.
El tratamiento quirrgico estd indicado tras el fracaso del tratamiento

médico o si estamos frente a una neuralgia del trigémino secundaria
cuya causa es de resolucién quirdrgica (15,20).

2.- Dolores faciales con sintomas y signos neuroldgicos
En este grupo se incluyen los pacientes que presentan dolor facial aso-
ciado a sintomas y o signos de disfuncion neural periférica o central.

Dolor asociado a trastornos visuales, movimientos oculares o
funcion pupilar

El dolor en y alrededor del ojo, asociado con alteraciones visuales, puede
ser el sintoma de presentacion de un nimero importante de patologias,
dentro de las que destacan el glaucoma agudo y las neuritis dpticas. Otras
condiciones relevantes son la queratitis, iridociclitis, escleritis o uveitis, la
oftalmoplegia dolorosa, la arteritis de células gigantes y otros cuadros
oculares, orbitarios o del seno cavernoso y de estructuras adyacentes (6).

Dolor asociado a hipoestesia facial

Se trata de dolores faciales en los cuales la funcion sensitiva del nervio
trigémino esta alterada, siendo usualmente posible distinguir hiperalge-
sia, hipoestesia, allodinia 0 una mezcla de ellas. La alteracidn anatémica
puede ubicarse en cualquier porcion del trigémino, constituyendo asi
una neuropatia trigeminal. Opcionalmente pudieran estar afectadas las
vias y nlcleos centrales que participan en la funcion del trigémino (7).
Las principales causas de este sindrome son la neuralgia post herpética,
la esclerosis multiple, los tumores y la patologia vascular. Otra causa es
el dolor secundario a la cirugia de la neuralgia del trigémino o de la fosa
posterior. La incidencia de herpes zoster se ha estimado en 0,1 a 0,5%
de la poblacidn general y cerca del 1% de las personas de la tercera
edad sufririan de neuralgia herpética aguda y post herpética. El dolor
se caracteriza por ser intenso, constante, con agravaciones episodicas
y que ocurre en la etapa aguda de un herpes zoster. Tipicamente este
dolor, precede a la erupcion cutanea, por menos de siete dias (17,18). La
neuralgia herpética aguda sucede en el 10 a 35% de los pacientes que
sufren de herpes zoster facial y generalmente afecta la primera rama del
trigémino (6). Si dura mas de tres meses se denomina neuralgia post
herpética, hecho que sucede en cerca del 25% de los pacientes con
neuralgia herpética aguda; el dolor es neurdlgico y se asocia a las otras
alteraciones de la sensibilidad comentadas precedentemente (7).

Dolor asociado a paresia facial, hipoacusia y trastornos del
equilibrio

La paralisis facial idiopatica puede producir dolor 6tico o preauricular
asi como también, el Sindrome de Ramsay-Hunt por herpes zoster ético.
Los procesos expansivos tumorales o quisticos del angulo pontocere-
beloso pueden presentarse con hipoacusia, paresia e hipoestesia facial
y raramente con alteraciones del equilibrio o ataxia cerebelosa, y mas
raramente aun, con dolor facial (7).

Dolor asociado a disfonia, disartria y disfagia

Este dolor es causado por patologias tales como, infiltracion neoplasica
meningea o de la base craneal, diseccion de los vasos del cuello o acci-
dentes vasculares del tronco cerebral especialmente bulbar (7).



3.- Cefaleas autonémicas trigeminales

Corresponden a dolores faciales que afectan principalmente en la re-
gion frontal y érbito ocular, es decir, en el territorio de la primera rama
del trigémino. En este grupo de cefaleas se distinguen la cefalea en
racimo, la hemicranea paroxistica, el SUNCT (Short-lasting, Unilateral,
Neuralgiform headache attacks with Conjuntival injection and Tearing)y
el SUNA. Estas cefaleas autondmicas trigeminales se acompafian, siem-
pre, de disfuncién autonémica ipsilateral, que se puede manifestar con
todos o algunos de los siguientes signos: miosis, semiptosis, lacrimacion,
inyeccion conjuntival, edema palpebral, rinorrea, enrojecimiento y sudo-
racion facial (5,7).

4.- Dolores faciales sin sintomas ni signos neuroldgicos
Rinosinusitis

El dolor por rinosinusitis es un dolor permanente, con exacerbaciones
espontaneas o producto de las maniobras de Valsalva, mascar, ponerse
de pie, caminar o inclinarse ventralmente. La localizacién del dolor va-
riard segun el seno comprometido: el seno frontal localiza su dolor en la
region fronto orbitaria mientras que el seno maxilar localiza en la me-
jilla, el maxilar y paladar. Los senos etmoidales localizan entre los ojos
y orbitas y puede ser agravado por los movimientos oculares; el seno
esfenoidal por su parte, puede dar dolor referido en diferentes partes
de la cabeza. Ayudan mucho en el diagnéstico de sinusitis la presen-
cia de fiebre, rinorrea, descarga posterior, congestion nasal, hiposmia o
anosmia. En los casos en que la rinosinusitis se complica con patologias
intracraneales (sean éstas una tromboflebitis, abscesos o meningitis)
pueden coexistir compromiso de nervios craneales y del sistema nervio-
so central, hechos que afortunadamente, son infrecuentes (7).

Disfuncion temporomandibular

Se trata de un dolor originado en la articulacion temporomandibular
y los mUsculos masticatorios. Generalmente es unilateral, de la regién
preauricular y de la musculatura masticatoria, incluyendo el musculo
temporal, a veces con otalgia, que se agrava al masticar repetidamente
y que en su cuadro mas florido se acompafa de ruido y resalte articular
asociado a limitacion de la apertura de la boca. Se estima que el 40 a
75% de la poblacién general presenta a lo menos uno de los sintomas
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y signos ya sefialados. El tratamiento consiste en evitar movimientos
mandibulares extremos, calor local, antiinflamatorios no esteroidales y
relajantes musculares por 10 a 14 dias. El uso de amitriptilina y otros
antidepresivos triciclicos estan indicados, especialmente si el paciente
requiere apoyo farmacoldgico por tiempos prolongados. Muchas veces
el tratamiento requiere de alguno de los diversos modelos de prétesis o
planos de relajacion (7,1).

Dolor facial idiopatico persistente

Antiguamente conocido como algia facial atipica, es una entidad co-
mdn, pero no muy bien definida, de causa desconocida y que general-
mente se diagnostica por exclusion. Se trata de un dolor continuo, diario
o casi diario, uni o bilateral, localizado en un area facial circunscrita,
pero que puede irradiarse mas difusamente, no tiene caracter neural-
gico y no se acompafia de ninguna lesién craneofacial, ni neurolégica,
explorada clinicamente y con exdmenes imagenolégicos. No responde
a antiepilépticos, ni cirugia, pero si a los antidepresivos triciclicos (6,7).

CONCLUSIONES

Como comentario final podemos sefialar que el dolor facial es una con-
dicion clinica prevalente, en cuyo diagnéstico son fundamentales una
detallada anamnesis y un buen examen clinico; ejercicio que habitual-
mente nos conduce a solicitar los exdmenes apropiados. El enfoque
sindromatico descrito facilita la aproximacion clinica a la mayoria de
los casos. En ocasiones, el manejo multidisciplinario es imprescindible
para optimizar el rendimiento de los métodos diagndsticos y potenciar
las conductas terapéuticas. En el futuro, la comprensién profunda de los
factores etioldgicos causantes de este sindrome y el reconocimiento de
los mecanismos moleculares involucrados en la génesis de estos dolores
permitirdn mejores opciones, tanto terapéuticas como preventivas. Al
mismo tiempo, el desarrollo de las técnicas imagenoldgicas permitird un
diagnostico mas precoz y certero de sus causas. Mientras mas profesio-
nales de la salud conozcan cémo abordar este sindrome, més pacientes
y de mejor forma, seran aliviados. Para finalizar este articulo se presenta
una propuesta de algoritmo de diagnéstico diferencial de los dolores
faciales.

661



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 658-663]

ESQUEMA. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS DOLORES FACIALES

[ Dolor facial ]

Distribucién neural

Paroxistico

Agudo o lancinante o parestesia eléctrica
Segundos de duracion

Unilateral NO
Gatillantes relativamente especificos

Si

« Otalgia y/o dolor preauricular
Territorio trigeminal

y/o musculos masticatorios

« Limitacion de apertura oral
* Ruidos articulares

NO

Otra neuralgia
— Si

2°0 37 rama d?' v [ Dolor intraoral ]
Ausencia de otro sintoma

0 signo neurolégico

Si

NO Si NO
v
Dolor fronto orbitario Neuralgia Pulpitis Antecedente de Disfuncién
Sintomas y signos primaria Fractura dental vesiculas y/o ATM
autonémicos locales del trigémino u otros Alodinia facial

NO i NO NO isi
v v

Neuralgia Cefalea Dolor facial idiopatico | NO | Coriza, descarga Neuralgia post
secundaria autonémica (algia facial atipica) posterior, herpética o
del trigémino trigeminal u otros congestioén nasal, herpética
fiebre

Si

Rinosinusitis
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RESUMEN

El manejo del dolor agudo del paciente dependiente de
sustancias, es un desafio para el profesional encargado de
otorgar alivio a su sintoma. La dependencia de sustancias es
reconocida como una enfermedad cerebral primaria crénica
y recurrente. Su neurobiologia y mecanismos fisiopatologi-
cos de adaptacion a la sustancia generan cambios en la per-
cepcion del dolor, en la respuesta a analgésicos opioides y
cambios conductuales que interfieren con el tratamiento del
dolor. Un conocimiento basico y claro respecto de lo descrito
permite disefiar estrategias sequras y eficaces de alivio del
dolor, sin interferir el curso de la enfermedad adictiva. Arti-
culos de revision, recomendaciones y guias elaboradas por
expertos coinciden en que el tratamiento més eficaz del dolor
incluye un manejo multimodal, un enfoque multidisciplinario,
mantencion de la terapia de sustitucion y una estrecha vigi-
lancia durante el episodio agudo de dolor y su seguimiento
posterior.

Palabras clave: Sustancia, adiccion, dependencia, dolor, agu-
do, analgesia.

SUMMARY

Acute pain management in a patient with substance use
disorder offers a great challenge to health providers in charge
of the case. Substance dependence is recognized as a primary
chronic and recurrent cerebral disease. The neurobiology and
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adaptive mechanisms of substance dependence generate
changes in pain perception and the response to opioids, as well
as behavioral changes that interfere with the pain treatment.
A basic and explicit understanding of the mechanism of the
disease permits to implement pain relieve strategies that are
safe and efficacious without interfering with the progression
of the disease. Review articles, recommendations and
guidelines elaborated by experts agree that the most effective
way of pain treatment includes a multimodal drug approach,
a multidisciplinary team, the maintenance of the substitution
therapy, and a close vigilance of the patient throughout the
episode of acute pain, as well as during the follow-up.

Key words: Substance, addiction, opioid, acute, pain,
management.

INTRODUCCION

En la poblacién general la presencia de dolor agudo moderado a se-
vero deteriora la calidad de vida y reduce su funcionalidad. Si el alivio
es insuficiente puede tener consecuencias negativas a mediano y largo
plazo, como el desarrollo de dolor agudo persistente, cronificacion del
dolor, descompensacion de la patologia médica concomitante y secuelas
psicoldgicas.

En el paciente dependiente de sustancias, el dolor agudo tiene carac-
teristicas especiales en cuanto a la intensidad, interferencia con los
cambios fisiopatolégicos propios de su enfermedad, interaccién con el
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tratamiento a aplicar y dificultades en el equipo de salud tratante por
desconocimiento o prejuicio respecto de su condicion.

La dependencia a sustancias tiene una prevalencia desconocida en
nuestro pais; hay informacién incompleta pues no incluye opioides ilici-
tos ni el abuso de analgésicos narcéticos. La Ultima estadistica nacional
corresponde a 2013, la cual proviene de una encuesta realizada a me-
nores de 25 afios y toma como indicador el consumo de drogas ilicitas
y alcohol en el Ultimo afio (1). En el Informe Mundial de Drogas de la
ONU se estima que un 5% de la poblacion adulta del mundo consumio6
alguna sustancia licita por lo menos una vez en 2010 y que los consu-
midores problematicos son el 0,6% de la poblacion adulta mundial (2).
Aunque esto significa una estabilizacion global en relacion a la pasada
década, Estados Unidos y otros paises desarrollados han presentado
un persistente crecimiento en el consumo de analgésicos narcéticos de
prescripcion (opioides), los que han sido utilizados sin estrategias de
prevencion y para todo tipo de dolor. Las consecuencias son graves: au-
mento en forma sostenida del consumo ilicito, el tréfico y las consultas a
servicios de urgencias por problemas relacionados al consumo, ademas
de un incremento de muertes por sobredosis (3). Es por lo tanto, Util te-
ner nociones de los aspectos mas importantes del tratamiento del dolor
agudo en pacientes abusadores o dependientes de sustancias.

El tratamiento del dolor de intensidad moderada a severa en el paciente
dependiente de sustancias, representa un desafio importante debido a
que su condicién puede interferir el manejo, especialmente cuando se
plantea el uso de opioides. Frente a esto, en el paciente y el equipo de
salud surgen dudas o miedos por el riesgo de interaccién con sustancias
de consumo activo, de generar una recaida de la adiccién o de exponer al
paciente al riesgo de desarrollar una nueva dependencia. Estas aprehen-
siones se originan principalmente en el potencial adictivo de los opioides,
en el desconocimiento de las condiciones seguras de uso y en la carencia
de alternativas efectivas de tratamiento del dolor. En situaciones de dolor
agudo perioperatorio o cronico oncoldgico, existe un riesgo muy bajo de
generar una dependencia a opioides cuando su uso es racional y contro-
lado. No obstante se requiere considerar las interacciones farmacologicas
y la adaptacion fisioldgica por consumo crénico de sustancias. Es necesa-
rio conocer las definiciones de abuso a sustancias, dependencia, factores
de riesgo y su fisiopatologia para poder disefiar esquemas de manejo
eficaz y seguro del dolor en el paciente dependiente.

El presente articulo focaliza la discusion en los aspectos basicos a los que el
equipo de salud se puede ver enfrentado, cuando tiene que tratar el dolor
agudo perioperatorio de un paciente adicto o dependiente de sustancias.
Entrega ademas herramientas practicas de manejo recomendadas en guias
clinicas y en revisiones del tema elaboradas y publicadas por expertos.

DEFINICIONES

En la Ultima década ha existido preocupacion por la confusion en los
términos y definiciones. Debido al estigma social que acompafia a quien
sufre una adiccidn, se cambi¢ este término por dependencia a sustan-

cias. No obstante la dependencia se puede presentar tanto en el sujeto
que tiene una enfermedad adictiva como en el que necesita tratamiento
permanente de opioides por indicacion médica (4).

Abuso, adiccion o dependencia de sustancias. En el manual de
enfermedades psiquiatricas de la sociedad americana de psiquiatria
(DSM 4) se definian como entidades separadas, abuso y dependencia
a sustancias. Como abuso se entiende el uso indebido y repetido de
una sustancia adictiva con consecuencias sociales, laborales y a veces
legales, pero sin desarrollo de dependencia. Para hacer diagnéstico de
dependencia a sustancias se requerian los siguientes criterios: consu-
mo crénico, desarrollo de tolerancia, dependencia fisica, progresion y
compulsién por el consumo, generando graves consecuencias sociales,
laborales y legales. Estas definiciones separaban dos entidades que han
sido consideradas como un continuo de una sola enfermedad. En la
mas reciente clasificacion de enfermedades psiquiatricas, el DSM 5, se
cambid la definicién englobando ambos términos, abuso y dependencia,
en el término Substancie Use Disorder. Este término considera que son
estadios de la misma enfermedad en grado leve hasta severo (5). Sin
embargo, debido a que aln no hay traduccion al espafiol, utilizaremos
indistintamente los términos dependencia a sustancias y adiccion, y
abuso de sustancias como previamente fue definido.

Dependencia fisica o fisiologica. Fenomeno de tolerancia o adap-
tacion fisica a una sustancia que se manifiesta en el sindrome de absti-
nencia (6). Puede estar presente en pacientes con prescripcion médica
de opioides, por dolor crénico benigno u oncoldgico, sin que exista de-
sarrollo de adiccion (4).

Sindrome de abstinencia. Sintomas y signos debidos a una brus-
ca suspension o reduccién, o por el uso de antagonista especifico a
la sustancia. Las caracteristicas del sindrome dependeran del tipo de
sustancia (opioides, estimulantes, alcohol, entre otros) (6).

Uso problematico de opioides. Es un término usado para descri-
bir un conjunto de comportamientos aberrantes durante el tratamiento
mantenido con opioides y puede ser sefial de que el paciente los esta
utilizando con fines diferentes que el tratamiento de dolor. Estos fueron
descritos por Chabal (10) y aunque no permiten predecir riesgo son
(tiles como sefiales de advertencia para tener sospecha y descartar un
posible mal uso de opioides (tabla 1).

Pseudoadiccion. Término a veces utilizado para describir un com-
portamiento aparentemente aberrante, pero que se explica por un tra-
tamiento insuficiente del dolor y que desaparece cuando se ajusta la
terapia analgésica.

FISIOPATOLOGIA DE LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS

Hoy en dia es totalmente aceptado y respaldado por la evidencia,
afirmar que la dependencia a sustancias es una enfermedad cerebral
primaria crénica y recurrente, caracterizada por la busqueda compul-
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TABLA 1. CRITERIOS DE USO PROBLEMATICO
DE OPIOIDES

1. El paciente tiene una exagerada preocupacion enfocada en
el uso de opioide, la que es desproporcionada al dolor que
sufre. Ocupa gran parte de la consulta en manifestar esta
preocupacion mas alla de los efectos del dolor mismo y esto
ocurre en repetidas consultas.

2. El paciente tiene un patrén mantenido en que solicita le sean
repetidas recetas antes del tiempo prescrito, refiriere mayor
necesidad por escalamiento de la dosis sin confirmarse cambios
agudos de dolor o de condicion de salud que lo justifiquen.

3. Mltiples llamados telefdnicos al centro o consulta de dolor
solicitando a personal no médico mas recetas.

4. Refiere frecuentes problemas con la prescripcion por pérdida
de fdrmacos, recetas o robo de los mismos.

5. El paciente obtiene opioides de fuentes externas al centro
donde trata su dolor como servicios de urgencia, otros centros
e incluso de forma ilegal.

Ref (7).

siva de la sustancia, pérdida del control del consumo y aparicién de
distress emocional y fisico cuando se interrumpe la exposicion. Estudios
en animales y humanos demuestran que su desarrollo se explica por
las caracteristicas de la sustancia, el tipo de exposicion y sus efectos, la

presencia de factores de riesgo genético y psicosocial y la interaccion
con el contexto ambiental en que se produce (6,7).

Neurobiologia de la dependencia a sustancias

El estado de adaptacion y dependencia a la sustancia adictiva se ha
definido como el resultado de una alteracién en los mecanismos neu-
rolégicos de recompensa. Estos se encuentran formados por el circuito
mesocorticolimbico que relaciona los sitios targets de la droga con
centros que procesan el estimulo, registran el contexto emocional y
generan la conducta de busqueda-recompensa para repetir la expe-
riencia (figura 1).

Normalmente este sistema funciona para todos los estimulos que pro-
vocan placer (alimentacidn, sexo, entre otros). Por medio de la memoria
emocional y contextual se tiende a repetir la busqueda del estimulo. Se
sabe que en el &rea ventral tegmental (AVT) y en el nlcleo accumbens
estan los receptores para la mayoria de sustancias adictivas (opioides,
benzodiacepinas, canabinoides, alcohol y estimulantes). Al ser estimu-
lados estos centros por medio de sus conexiones neuronales liberaran
dopamina en la amigdala, donde se procesara la calidad del estimulo.
A su vez las proyecciones dopaminérgicas que van desde el AVT a la
corteza prefrontal y orbitofrontal generan en estas éreas la conducta de
busqueda de recompensa. Cuando hay repetida exposicién a un agente
exogeno altamente estimulante se produce deplecién de dopamina en
el circuito y, a nivel celular, hay desensibilizacién y/o internalizacién de
receptores especificos a la sustancia (5,6). Esto genera tolerancia por
neuroadaptacién y se requerira cada vez una mayor cantidad de sustan-

FIGURA 1. SISTEMA MESOCORTICOLIMBICO, RELACIONES DE NUCLEOS, CORTEZA Y SUS VIAS NEURONALES
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opioides, canabinoides,
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cia para sentir el mismo efecto placentero. En una etapa mas avanzada
la interrupcion del consumo generara activacion del locus cerdleo, el
que liberara gran cantidad de noradrenalina, principal responsable del
sindrome de abstinencia.

Esta alteracién del sistema de recompensa es la responsable de la con-
ducta impulsiva que se transforma en compulsiva por consumo. A su vez
la memoria contextual social y emocional, asociadas a esta experiencia,
son gatillos de recaidas frente a estimulos contextuales (lugares, sen-
saciones, estrés). Hay cambios mantenidos a largo plazo que pueden
durar hasta cinco afios desde la Gltima exposicidn (8). Se producen aun
en ausencia de consumo y son alteraciones anatémicas de las neuronas
y de los neurocircuitos que forman parte.

Enfoque Biopsicosocial

La dependencia se desarrollara con mayor probabilidad cuando el sujeto
que interactla con la sustancia adictiva tenga factores de riesgo genéti-
€os y psicosociales, cuando lo hace en un patrén de consumo repetido y
prolongado y si el contexto ambiental es favorecedor del consumo o es
en presencia de situaciones de estrés emocional (4).

Los factores genéticos han sido estudiados en gemelos y en animales
de experimentacion. Se han identificado areas cromosémicas mas aso-
ciadas a riesgo de adiccion a sustancias especificas como el alcohol,
opioides, cocaina, nicotina y marihuana. Los factores genéticos son res-
ponsables de la vulnerabilidad del sujeto a desarrollar una dependencia.
Estos pueden determinar alteraciones del sistema dopaminérgico, sero-
toninérgico y noradrenérgico que se asocian a conductas impulsivas y
personalidades temerarias. Pueden ser por variaciones de la disponibili-
dad del neurotransmisor, por diferencias en la conformacién o poblacién
de receptores, o por diferencias en las sefiales intracelulares.

El sistema opioide enddgeno es el que media el efecto heddnico de
las sustancias adictivas (4,6,9) que estimulan a los centros que forman
los circuitos de recompensa (figura 1). Por ello es que su blogueo con
naltrexona se utiliza para reducir la compulsién no sélo en adictos a
opioides. El factor hereditario familiar es un factor de riesgo mayor para
el inicio, mantencion y recaida en la dependencia (6, 9).

Por dltimo los factores genéticos pueden influir en la metabolizacion
de las sustancias, haciendo variar la biodisponibilidad, metabolismo y
proporcién de metabolitos activos de la droga (4,6,7,9).

Los factores sociales y ambientales pueden ser facilitadores del inicio
y la mantencién del consumo (ambiente familiar y social). EI consumo
asociado a estresores emocionales, situacion de abuso sexual o violen-
cia intrafamiliar en la nifiez o situaciones de guerra, son claves ambien-
tales que influyen en la memoria emocional del circuito de recompensa
(hipocampo, amigdala y corteza prefrontal) y se encuentran frecuente-
mente en portadores de dependencia. Modelos animales muestran que
estos factores estresores asociados a exposicion de sustancias adictivas
producen cambios en los circuitos neuronales de recompensa por reor-

ganizacién de redes y aumento de la excitabilidad, debido a su neuro-
plasticidad funcional y estructural (4,8).

CONSIDERACIONES GENERALES

Es importante tener en cuenta que el foco de atencién debe ser lograr
un tratamiento analgésico que aporte alivio significativo con bajo riesgo
para el paciente. Como se describi6 anteriormente, una de las condiciones
que diferencian al paciente dependiente de opioides es que, para tratar
el dolor puede tener mayor requerimiento de analgesia que la poblacién
general. En modelos experimentales se ha determinado que el umbral y
tolerancia a estimulos dolorosos controlados son inferiores a individuos
no dependientes de opioides (10,11). En la evaluacion del sujeto depen-
diente de sustancias se hara especial énfasis en la forma cémo se aborda
su problema y aspectos especificos relacionados a su dependencia.

La anamnesis debe ser hecha en un ambiente receptivo, discreto y con-
fidencial. Esto permite al paciente tener confianza para entregar toda
la informacion respecto de su dependencia y le evitard sentir que su
condicién sera un obstaculo para el tratamiento de su dolor. Con la eva-
luacién clinica habitual y los datos obtenidos es posible disefiar un plan
de tratamiento del dolor, que considere los cuatro aspectos esenciales
de su dependencia.

1. Tipo de sustancia. Las drogas que generan mas intensa estimula-
cién de los sistemas de recompensa, por su efecto hedonico, generan
mayor compulsidn. La estimulacion intensa y repetida lleva mas rapido
a una deplecion de dopamina en el sistema mesocorticolimbico y la
abstinencia de ellas genera un refuerzo negativo (anhedénico) que in-
tensifica el impulso por repeticion del consumo (7-9).

2. Tiempo de exposicion. Cuando es prolongado (adiccion de larga
data) aumenta la magnitud de la tolerancia. Las sustancias adictivas gene-
ran tolerancia celular (internalizacion de receptores, cambios en segundos
mensajeros) y cambios a largo plazo (neurocircuitos) que requieren una
recuperacién mas prolongada y tienen riesgo mayor de recaida (6-8). No
obstante, en abstinencia se revierte este efecto y se vuelven a exponer
los receptores celulares lo que, en caso de recaida, aumenta el riesgo de
intoxicacién si se consumen dosis similares a las utilizadas antes de la
abstinencia. Este hecho es responsable de complicaciones graves como la
depresion respiratoria por opioides, el colapso cardiovascular por estimu-
lantes o la neurotoxicidad por cualquiera de ellas (7, 8).

3. Via de administracion. Es importante cuando se trata de drogas
utilizadas por via intravenosa, transmucosa o inhaladas por via pulmo-
nar. Esto se debe a que los incrementos rapidos de concentracion plas-
mética intensifican el efecto hedénico y la recompensa al consumo es
més intensa y de duracién mas corta.

4. Reconocimiento del Sindrome de Intoxicacion y el Sindro-
me Abstinencia. El sujeto dependiente de sustancia puede necesitar
tratamiento analgésico en situacion de consumo activo de la droga, de
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terapia de sustitucion, en abstinencia obligada o en periodo de rehabili- Por ello, es que el uso de naloxona esta indicado solamente cuando
tacion. Por lo tanto, se deben reconocer los sindromes de intoxicacion y hay una intoxicacidn aguda por opioides en pacientes no dependientes.
abstinencia y las complicaciones sistémicas de las diferentes sustancias. Los sindromes de intoxicacion y abstinencia son caracteristicos de cada
La suspension brusca o el uso de antagonistas durante el consumo ac-  sustancia (tabla 2, tabla 3) y deben ser conocidos por el equipo dolor
tivo es una situacion de distrés fisiologico y riesgo de complicaciones.  que tratard al paciente.

TABLA 2. SINDROMES DE INTOXICACION Y ABSTINENCIA A OPIOIDES

INTOXICACION AGUDA SINDROME ABSTINENCIA

Signos vitales PAlo— PAf 0=
FClo= FCloe
R FRTo<
Tloe T
Nariz y ojos Miosis Midriasis, Lagrimeo y Rinorrea
Sistema Nervioso Central Sedacion o coma Normal, irritable, inquietud
Euforia, Delirio o Estupor Convulsiones, temblor, calambres
Convulsiones (petidina, tramadol, propoxifeno o por hipoxia)
Sistema Gastrointestinal Ruidos intestinales disminuidos Nduseas y vomitos, diarrea
Piel Prurito Piloereccion y sudoracion

PA: presion arterial / FC: frecuencia cardiaca / FR: frecuencia respiratoria; T° temperatura / 1: aumentada / I: disminuida / <: estable.

Ref (6).

TABLA 3. SINDROMES DE INTOXICACION Y ABSTINENCIA A ESTIMULANTES, COCAINA Y ANFETAMINAS

INTOXICACION AGUDA SINDROME ABSTINENCIA

Signos fisicos PAT FCh R T Baja de peso
Dolor toraxico y palpitaciones Deshidratacion
Midriasis Calofrios
Bruxismo

Sistema Nervioso Central Estado de alerta Somnolencia y letargia
Hiperestesia sensorial Fatigabilidad
Disminucion de fatiga Apetito aumentado
Anorexia Estado depresivo
Ideofugas, falta de concentracion Ansiedad e irritabilidad
Agitacion, irritabilidad Disforias
Euforia Anhedonia
Psicosis, paranoia Insomnio o hipersomnia
Discinesia Aislamiento social
Hormigueo

PA: presion arterial / FC: frecuencia cardiaca / FR: frecuencia respiratoria; T° temperatura / : aumentada / I: disminuida

Ref (9).
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Estrategias

Analgesia multimodal. Se refiere al concepto de utilizar simultanea-
mente terapias analgésicas con diferente mecanismo y sitio de accion,
con el objetivo de aumentar la eficacia y reducir los efectos colaterales
de cada terapia. En términos practicos considera el uso simultaneo de
antiinflamatorios no esteroidales (AINEs), paracetamol, técnicas loco-
regionales con anestésicos locales y coadyuvantes. Este concepto de
manejo ha demostrado una reduccion de los requerimientos de opioides
y de sus efectos adversos en el contexto de dolor agudo perioperatorio
y también del tratamiento de dolor crénico.

Manejo multidisciplinario. Todo paciente dependiente de sustancias
que deba ser tratado por dolor moderado a severo, agudo o crénico, be-
nigno u oncoldgico, tiene que ser abordado de manera integral incluyendo
a un psiquiatra. Este especialista es necesario para la estabilizacién aguda
del paciente, reduciendo el riesgo de toxicidad o en el manejo de la abs-
tinencia a la sustancia. Ademas sera necesario para el tratamiento de los
trastornos afectivos y las psicomorbilidades que pueden estar presentes.

TRATAMIENTO DEL DOLOR AGUDO

Consideraremos situaciones de dolor agudo en grado moderado a
severo y secundario a patologia médica, trauméatica o en un contex-
to perioperatorio. Estas son las condiciones en que hay distrés fisico
y/o emocional que pueden necesitar el uso de opioides. La mayoria de
las publicaciones recomiendan utilizar un manejo multimodal del do-
lor. No hay estudios controlados que permitan anticipar el resultado de
alguna estrategia especifica en el manejo de pacientes dependientes
de sustancias. No obstante, hay publicaciones que entreguen dtiles reco-
mendaciones basadas en la experiencia de centros de tratamiento del
dolor, revision de casos reportados, opiniones de expertos y desarrollo
de guias clinicas basadas en la opinién de expertos (11).

MANEJO GENERAL DEL DOLOR

Técnicas regionales

Son recomendadas en guias y articulos de revisién para el tratamiento
del dolor agudo perioperatorio en el sujeto dependiente que es someti-
do a una cirugia de urgencia o electiva (11,15, 16). Las técnicas locore-
gionales y neuroaxiales con anestésicos locales permiten analgesia pre-
ventiva y en muchos tipos de cirugia traumatoldgica y de hemiabdomen
inferior, son técnicas anestésicas que evitan la anestesia general y el uso
de opioides para control del dolor severo. Las técnicas usadas incluyen
la infiltracion preincisional de la herida operatoria, los bloqueos de ner-
vio periférico, de plexo braquial, anestesia espinal y anestesia epidural.
En muchas de ellas es posible prolongar su uso mas alla de la cirugia
utilizando catéteres para la infusion continua de anestésicos locales.
Estas técnicas pueden ser configuradas como sistemas de analgesia
controlada por paciente (PCA) adicionando a la infusién continua bolos
demandados por el paciente, lo que otorga a la técnica eficacia adap-
tada a cada individuo. Por lo tanto, cuando es factible, se recomienda
utilizar siempre técnicas locoregionales como anestesia y/o analgesia.

Analgésicos sistémicos

Los AINEs no selectivos y los COX2 selectivos son recomendados para
todo paciente a menos que exista una contraindicacién especifica
(13,15). Administrados por via parenteral desde el intraoperatorio y
cuando es posible, como analgesia preventiva antes de la noxa, otorgan
analgesia eficaz. Hay evidencia de que en poblacion no dependiente se
reduce el consumo de opioides y sus efectos colaterales (16,20). Esque-
mas de Ketoprofeno 300 mg/24 hrs., Ketorolaco 90 a 120 mg/24 hrs.
o Clonixinato de lisina 300 mg/24 hrs. por via intravenosa son reco-
mendables en pacientes adultos que no tienen contraindicacién. No
esta demostrado que la alteracion de la coagulacion pudiera producir
aumento del riesgo de sangrado perioperatorio, por lo que han sido
recomendados en guias clinicas de manejo de dolor agudo postope-
ratorio (20). Se recomienda administrar en infusion continua o en ré-
gimen horario, pero no a demanda (13,16,20). El paracetamol por via
intravenosa, debido a que su sitio y mecanismo de accion es diferente,
otorga un efecto sinérgico a los AINEs. Los analgésicos COX2 selecti-
vos (parecoxib) por via parenteral son otra alternativa eficaz y puede
tener efecto sinérgico con AINEs no selectivos. En muchos tipos de
cirugia estos farmacos pueden ser utilizados como analgésicos unicos
sin requerir opioides para el control del dolor agudo postoperatorio.
Ademéds pueden ser mantenidos por via oral para tratamiento del do-
lor en domicilio por una a dos semanas.

Coadyuvantes

El uso de coadyuvantes o co-analgésicos en el tratamiento de dolor
agudo postoperatorio tiene como objetivo potenciar el efecto de los
analgésicos y disminuir los requerimientos de ellos.

Ketamina. Es un hipnético disociativo de utilidad como co-analgé-
sico cuando es administrado en el periodo intraoperatorio y posto-
peratorio inmediato en sujetos no dependientes, como también en
pacientes tolerantes a opioides (13,17). Esto se debe a su efecto
agonista adrenérgico y serotoninérgico sobre la vias inhibidoras
de la transmisién del dolor y también por su accién antagonista
del neurotransmisor glutamato excitatorio, bloqueando el recep-
tor NMDA de la via excitatoria del dolor. También es importante su
accion en la reversion de la hiperalgesia inducida por opioides ob-
servada en los pacientes con tolerancia crénica a ellos. Su uso cli-
nico se ha demostrado en cirugia abdominal mayor y traumatolo-
gica realizadas con anestesia general. Se describe un esquema de
ketamina en carga intravenosa intraoperatoria de 0,2 a 0,5 mg/kg
seguidas de infusion continua a 2 microgramos/Kg/min mantenida
hasta 48 horas del postoperatorio. A estas dosis se ha observado re-
duccion de los requerimientos de morfina y del EVA al compararlas
con placebo (18).

Dexmetomedina y Clonidina. Son agonistas «-adrenérgicos que
han demostrado efecto analgésico coadyuvante reduciendo los requeri-
mientos de opioides en el perioperatorio de diverso tipo de cirugias (18).
No obstante, su uso parenteral requiere titulacion de dosis endovenosa
y monitoreo hemodindmico por sus efectos cardiovasculares. Por lo tan-
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to, su uso esta restringido a las condiciones de monitoreo y experiencia
en su empleo. No hay evidencia que permita recomendar esquemas en
pacientes dependientes de sustancias.

Gabapentina y Pregabalina. Son farmacos antiepilépticos bloquea-
dores de canales de sodio que han demostrado tener un efecto coadyu-
vante analgésico cuando son administrados en el preoperatorio. Dada
la poca interaccion que ofrecen con opioides y sustancias adictivas esti-
mulantes su uso es seguro. Gabapentina 300 mg o Pregabalina 150 mg
VO han sido utilizadas en el preoperatorio con un efecto co-analgésico
postoperatorio (18).

Analgésicos opioides

Hoy es aceptado y mencionado en articulos de revisién que un individuo
dependiente de sustancias con dolor agudo moderado a severo, benig-
no u oncolégico, puede ser tratado con opioides y que, correctamente
utilizados y en condiciones controladas, no representan un riesgo mayor
de desarrollar una nueva dependencia (4,11,13,15,16). Su empleo se
debe ajustar a la tolerancia en los consumidores activos de opioides
con el objetivo de evitar los sintomas de abstinencia, la persistencia del
dolor por dosis insuficientes y el riesgo de sufrir efectos adversos por to-
xicidad (depresion respiratoria y neurotoxicidad) cuando se sobrestima
|la tolerancia. En individuos dependientes de otro tipo de sustancias (co-
caina, marihuana, anfetaminas) el uso agudo de opioides no representa
riesgo aumentado, siempre y cuando se realice una juiciosa indicacion,
adecuado seguimiento y su empleo sea por un periodo corto (9). Trata-
remos a continuacion el manejo de acuerdo a la diferente presentacién
de la dependencia a opioides.

Dependiente de opioides en tratamiento y abstinencia. Es impor-
tante determinar esta condicién con el dato clinico o con la informacién
proporcionada por el paciente y el psiquiatra tratante. Como primera elec-
cion se utilizara un tratamiento analgésico multimodal favoreciendo las
técnicas regionales que son mas efectivas en el control del dolor y con me-
nos efectos adversos. Cuando no es factible realizarlas, se utilizaran opioi-
des, restringiendo su uso a este episodio sin prolongar innecesariamente
su empleo. No hay evidencia de que el uso de opioides para tratar el dolor
agudo aumente el riesgo de recaida y es mas probable que un dolor severo
insuficientemente tratado si lo haga. Es posible racionalizar su empleo a
modo de una escala analgésica reversa al de la recomendada por la OMS
permaneciendo en el 3¢ escalén (opioides potentes + AINEs + coadyuvan-
tes) un periodo corto de siete dias y descender gradualmente hasta el 1¢
escalon en donde podra permanecer por un tiempo mas largo (17).

Dependiente de opioides en consumo activo no tratado o
en terapia de mantencién. Como sefialamos anteriormente, en la
evaluacion del paciente dependiente hay negacion del problema adic-
tivo y tendencia a ocultar datos por temor a ser subtratados, denun-
ciados o estigmatizados. La entrevista debe realizarse conservando
la confidencialidad, el respeto y una actitud receptiva. El equipo de
salud debe considerar su condicién como cualquier otra enfermedad
y tener claro que el episodio de dolor o el procedimiento quirtrgico

no son situaciones en que sea factible una suspension del consumo
o el inicio de un tratamiento de la dependencia. Recomendaciones y
guias con objetivos definidos se han descrito para facilitar el trata-
miento del dolor perioperatorio en dependientes de opioide (tabla 4).
Estas permiten tener un marco de referencia del manejo que facilita
un adecuado tratamiento con menor riesgo y que también conecta
al paciente con una alternativa para un posterior tratamiento de su
enfermedad adictiva.

En condicién de consumo activo o de terapia de mantencion, se re-
quiere conocer cudl es el opioide y la dosis diaria. Lo anterior con el
objetivo de tener una referencia de la magnitud de la tolerancia y
evitar el sindrome de abstinencia. Cuando la sustancia es obtenida
por tréfico, habitualmente no es una droga pura y la estimacion es
poco exacta. En estos casos se optara por un manejo con titulacién
de dosis y vigilancia mas estricta. El consumo de sustancias ilicitas
hace siempre més dificil el manejo del dolor y no se puede intentar
un tratamiento seguro sin el apoyo de un especialista de salud mental
con manejo en adicciones. En el caso de pacientes en tratamiento
por dependencia que estan en fase de sustitucion, con metadona o
buprenorfina, es més facil administrar la misma dosis como basal o
hacer una rotacion a otro opioide con el calculo de equipotencia (tabla
5). En estos casos se recomienda mantener igual dosis o equipotente
hasta antes de la cirugia o durante el episodio de dolor (14,19). Es
muy importante tener claro que las dosis de mantencion no confieren
efecto analgésico, muy por el contrario estd demostrado que por me-
canismos de neuroplasticidad la exposicion crénica a opioides induce
hiperalgesia. Por este motivo si se necesita rotar el opioide debemos
consultar una tabla de equipotencia (tablas 5y 6) o consultar tablas
disponibles en sitios de internet confiables (14). Se debe considerar
que la tolerancia cruzada no es completa por lo que se daré una dosis
30 a 50% menor a la de mantencion. En suma, en todos los casos en
que hay consumo actual, éste no se debe interrumpir frente a un epi-
sodio de dolor agudo o frente a la realizacion de una cirugia electiva.

Dependencia o abuso de otras sustancias (estimulantes,
marihuana, alcohol). Como fue mencionado anteriormente, la de-
pendencia de sustancias posee mecanismos fisiopatol6gicos similares
para las diferentes drogas, ya que todas tienen efectos negativos en
el sistema de recompensa mesocorticolimbico (4,6,7). No obstante,
se producen diferencias en el patron de consumo, en los sindromes
de intoxicacién y de abstinencia. Con sustancias ilicitas es mas dificil
que el paciente aporte el antecedente y tampoco es posible realizar
pruebas de orina, sangre o pelo sin su autorizacién. Por lo tanto, en
estos casos serd indispensable contar con el apoyo de un psiquiatra
que pueda obtener informacion, prevenir el sindrome de abstinencia
y continuar con el sequimiento para detectar posibles complicaciones
asociadas al uso de opioides. En todos estos casos se realizara un
manejo del dolor general como el que fue descrito mas arriba y ante |a
necesidad de utilizacién de opioides se recomienda aportar esquemas
iguales a la poblacién general. Durante el manejo del dolor agudo es
posible que el paciente intente tratar sintomas de abstinencia con la
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TABLA 4. GUIAS PARA EL MANEJO DEL DOLOR PERIOPERATORIO EN PACIENTES DEPENDIENTES DE OPIOIDES

Perioperatorio

1. Evaluacion: debe incluir un temprano reconocimiento o un alto indice de sospecha.

2.Identificacion: conocer datos tales como dosis basal o de mantencion de opioides; eventos traumaticos o quirtirgicos que hayan resultado
en un dolor mal controlado o en episodio de recaida.

3.Consulta a especialistas: solicitar evaluacion a psiquiatra que preste apoyo en el manejo perioperatorio.

4.Entregar completa informacion al paciente, contestar preguntas y aclarar dudas respecto al control del dolor, ansiedad y riesgo de recaidas.

5.Medicacion: calcular la dosis de mantencion de opioide y los modos de administracidn; administrar ansioliticos y otros farmacos que estén
indicados al caso.

Intraoperatorio

1. Mantener la dosis basal de opioide (oral, transdérmica o intravenosa).

2. Entregar una dosis incremental de acuerdo al requerimiento y la tolerancia en el periodo intraoperatorio y postoperatorio.
3. Realizar bloqueo con anestésico local de tronco nervioso, plexo o neuroaxial segun el caso.

4. Utilizar analgésicos no opioides (AINEs) y coadyuvantes (ketamina, gabapentina).

Postoperatorio

1. Planificar antes de la cirugia la analgesia postoperatoria: formular una estrategia primaria y alternativas factibles.
2. Mantener dosis basal de opioide.

3. Técnicas de Analgesia Multimodal.

4. Analgesia controlada por paciente: utilizar como técnica primaria o suplementaria a técnicas regionales.

5. Uso de opioides neuroaxiales via intratecal o epidural.

6. Bloqueo continuo de troncos nerviosos con anestésicos locales.

Manejo posterior al alta

1. Si hay completo alivio del dolor después de la cirugia, el opioide debe ser reducido lentamente y en ningtin caso en forma abrupta.

2. Disefar antes del alta, un plan de manejo de dolor en domicilio con dosis adecuadas de opioides y otra clase de analgésicos (AINEs,
coadyuvantes).

3. Antes del alta, concertar derivacion del paciente hacia una unidad de dolor para su seguimiento y a un centro de salud mental para el
manejo de su dependencia.

Ref (8).
TABLA 5. CONVERSION DE PARCHES DE TABLA 6. CONVERSION DE OPIOIDES DOSIS
ADMINISTRACION TRANSDERMICA DE OPIOIDES EQUIANALGESICAS
Buprenorfina TD 35mcghr 52,5 mcg/hr 105 mcg/hr OPIOIDE ORAL (mg) PARENTERAL (mg)
Fentanilo TD - 25 meg/hr 50 mcg/hr Morfina 15 5
Morfina VO/24 hr | 60 mg 90 mg 180 mg Hidromorfona 4 1
Morfina IV/24hr 20 mg 30 mg 60 mg Fentanilo - 0.1
Conversiones referenciales en valores aproximados extraidos y Metadona(dosis tnica) 038 1
adaptados de diferentes fuentes. TD: transdérmico / VO/24 hr: icod
dosis diaria via oral / 1V/24 hr: dosis diaria via intravenosa. Oxicodona 10

Petidina 150 50

sobre utilizacion de bolos de morfina u otro opioide. Ante esta sos- Tramadol 50-100

pecha se debe estar muy seguro de que el dolor estd siendo bien Codeina 82

tratado y por otro lado, informar al psiquiatra para evaluacion de esta

situacion. En estos casos también es recomendable no prolongar mas Opioids in Medicine: A Comprehensive Review on the Mode of

Action and the Use of Analgesics in Different Clinical Pain States.

alla de lo necesario el uso de opioides potentes y optimizar un manejo 2008 Springer Science Business Media (13).

multimodal del dolor.

671



672

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 664-673]

RECOMENDACIONES EN EL USO DE OPIOIDES PARA
TRATAMIENTO DE DOLOR AGUDO EN SUJETOS DEPENDIENTES.
1. Es preferible la administracion por horario o de forma continua mas
que de rescate o PRN. Se debe hacer una estimacion de la analgesia
basal requerida la que se sumara a la dosis de mantencién. Se puede
agregar una dosis mayor del mismo opioide u otro alternativo en dosis
equianalgésica (tabla 6). La magnitud de este suplemento dependerd
de cudnto es necesario para lograr alivio del dolor y debera ser limita-
do sélo por el riesgo de complicaciones (depresion respiratoria y seda-
cién). Por ejemplo en un paciente que est4 en terapia de su adiccién
con buprenorfina transdérmica de sustitucion, sometido a una ciruga,
podria requerir morfina en infusién continua para el dolor de reposo y
bolos de rescate para el dolor incidental.

2. Se recomienda hacer rotacién de opioides cuando no es posible
controlar el dolor al subir la dosis del mismo farmaco. Se realiza susti-
tuyendo con otro opioide en dosis equianalgésicas (tablas 5y 6) pero
considerando que la tolerancia cruzada no es completa. Asi la dosis
a administrar debe ser 30 a 50% inferior a la dosis equipotente del
nuevo opioide. Debe ser un opioide de accién prolongada, liberacion
sostenida o administrada por sistemas de infusién continua para evi-
tar la aparicion de sintomas de abstinencia. La metadona, debido a su
efecto sobre el receptor NMDA, es una buena alternativa de rotacién
cuando la morfina es insuficiente para controlar el dolor en el paciente
opioide dependiente. No obstante, la metadona no sigue un curso
lineal en dosis equianalgésicas y cuando se requieren sustituir altas
dosis diarias de morfina puede ocurrir toxicidad si no se hace una
rotacion gradual (13).

3. Las bombas de administracion intravenosa de morfina controla-
das por el paciente (PCA) son una alternativa rapida para titular la
dosis necesaria y aliviar adecuadamente el dolor. Tienen la ventaja
de mantener niveles estables de opioide, proporcionando analgesia
y evitando sintomas de abstinencia. Ademads le dan seguridad al
paciente ya que es él quien controla el tratamiento del dolor. No
obstante, la desventaja es que el paciente dependiente requiere
dosis de mantencion y bolos sustancialmente mayores que el resto
por lo que pueden ser calificados como conductas aberrantes por el
equipo de salud. Otro inconveniente puede ser que la utilizacion de
los bolos sea para tratar sintomas psicolégicos (ansiedad, insom-
nio) y no alivio del dolor. Por todo lo mencionado es recomendable
dar adecuada analgesia por medio de una infusién basal, configu-
rar bolos de mayor dosis de lo habitual y con periodos de bloqueo
mas cortos.

4. Cuando un opioide de administracién transdérmica ha sido sus-
pendido y se quiere reiniciar, pueden ser necesarias unas 12 ho-
ras desde la aplicacion del parche para alcanzar niveles en sangre
efectivos. Por lo anterior se recomienda mantener un opioide de
corta duracion hasta establecer una adecuado efecto del opioi-
de transdérmico y tener como referencia de dosis la equipotencia
(tabla 6).

Manejo de la dependencia

El médico que esté cargo del paciente o el que esta manejando el dolor
tiene la responsabilidad de solicitar la evaluacion de un especialista en
tratamiento de adicciones desde el momento en que se obtiene el an-
tecedente de dependencia, consumo o si existe una sospecha fundada.
Aunque no es el objetivo de este articulo profundizar en este aspecto
del tratamiento, es necesario tener presente las consideraciones

Seguimiento y signos de alerta

Una vez que la causa de dolor agudo ha cesado o la intensidad de
dolor ha disminuido es necesario realizar la interrupcion del opioide
usado como analgésico. Lo esperable es que este paso no presente
ninguna dificultad si su uso ha sido de corta duracion y si el pacien-
te dependiente ha reiniciado su terapia de mantencién. En caso que
exista imperiosa solicitud del paciente por seguir con la analgesia con
opioides, lo primero es descartar una complicacién quirlrgica o la
persistencia de la causa del dolor. De no haber causa se recomienda
hacer una retirada gradual y reglada de la analgesia a modo de escala
analgésica reversa (16), asegurando que la terapia de sustitucion sea
la adecuada y que el paciente esté siendo evaluado por su psiquiatra a
cargo. En este periodo pueden aparecer comportamientos aberrantes
similares a los descritos por Chabal (10) en dolor crénico benigno
tratados con opioides (tabla 1). Estos comportamientos aberrantes
son sefial de alerta y su presencia debe obligar a la derivacién a su
psiquiatra tratante.

CONCLUSIONES

El tratamiento del dolor agudo en el paciente dependiente de sus-
tancias representa para el equipo de salud un manejo mas complejo
que el de la poblacion general. En ellos hay cambios farmacocinéticos
y farmacodinamicos producto de neuroadaptacion, por internaliza-
cion y desensibilizacion de receptores opioides; por alteraciones de
segundos mensajeros intracelulares; y por la neuroplasticidad adapta-
tiva que genera cambios de neurocircuitos a largo plazo. Entender la
fisiopatologia de la dependencia permite detectar precozmente
conductas patolégicas de busqueda de consumo y las situacio-
nes que aumentan el riesgo de producir una recaida en el paciente
dependiente.

Estas nociones han permitido tratar en forma eficaz el dolor en el
paciente adicto a sustancias. Por un lado esta la analgesia multimo-
dal compuesta por técnicas de bloqueo locoregional con anestésicos
locales, uso de AINEs y coadyuvantes. Por otro lado estudios publi-
cados, recomendaciones de expertos y guias clinicas preconizan que
es posible utilizar opioides en dolor agudo con un riesgo bajo para
el paciente dependiente. Lo anterior se logra disefiando un esquema
individualizado que considere primero una dosis de mantencion de
opioides, equivalente al consumo previo o alternativamente hacer ro-
tacién de opioide. Simultdneamente, prescribir una analgesia opiacea
de entrega continua para el dolor basal, con la posibilidad de rescates
autoadministrados para el dolor incidental mediante el uso bombas
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de analgesia controlada por paciente. No obstante, para ello es ne-
cesario contar con un equipo de tratamiento organizado de dolor y
con la posibilidad de ser apoyados por especialistas en tratamiento
de pacientes adictos cuando se reconozcan situaciones riesgosas para
el sujeto.
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RESUMEN

La elevada prevalencia del dolor en la poblacién anciana,
junto con las consecuencias deletéreas del infratratamiento
del dolor producen, a un elevado costo, no sélo econémico,
sino en lo personal, social y familiar. Los ancianos sufren una
mayor incidencia de patologias dolorosas, por lo que se de-
ben establecer estrategias de tratamiento adecuadas para su
evaluacion y manejo. Los ingresos hospitalarios de pacientes
mayores de 65 afos son tres veces mas frecuentes que los
ingresos de pacientes mas jovenes. Las personas mayores a
menudo son excluidas de los ensayos sobre la evaluacion y el
tratamiento del dolor debido a deficiencias cognitivas o sen-
soriales. Los profesionales tienden a subestimar las necesida-
des de dolor, por lo que se infra prescribe y se infra trata el
dolor en los pacientes ancianos. El primer paso en el manejo
del dolor es a través de su evaluacion; aunque el dolor es una
experiencia subjetiva. Las personas mayores muestran algu-
nas diferencias al describir su dolor que puede ser atribuible a
una serie de factores como la biologia, la cultura, la religion,
el origen étnico, el deterioro cognitivo, la organizacion o el
contexto social. Las barreras de actitud también son relevan-
tes debido a que todavia se cree que las personas mayores
experimentan menos dolor que los otros grupos de edad. No
es sorprendente que las personas mayores crean que el dolor
es algo que hay que soportar y que es una parte inevitable del
envejecimiento. El tratamiento eficaz del dolor es de suma im-
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portancia debido al aumento de la morbilidad y la mortalidad
asociadas con el infratratamiento del dolor.

Palabras clave: Dolor, adulto mayor.

SUMMARY

The high prevalence of pain in the elder population, as well
as the deleterious consequences of pain undertreatment,
carry a high cost, not only economically, but also personal,
social and familiar. The elderly have an increased incidence
of painful conditions, so appropriate treatment strategies for
evaluation and management of pain should be stablished.
Hospital admissions of patients over 65 are three times more
frequent than in younger patients. Older people are often
excluded from trials on the evaluation and treatment of pain
due to cognitive or sensory impairments. Professionals tend
to underestimate the needs of pain, so that elderly patients
are usually undertreated. The first step in pain management is
through assesment. Although pain is a subjective experience,
older people show some differences in describing pain that
may be attributable to a number of factors such as biologic,
cultural, religious, ethnic, cognitive impairment, or social
context. Attitudinal barriers are also relevant because it
is still believed that older people experience less pain than
other age groups. Not surprisingly, older people believe that



pain is something you have to live with, and that pain is an
inevitable part of aging. Effective pain management is of
great importance due to increased morbidity and mortality
associated with pain undertreatment.

Key words: Pain, elderly.

INTRODUCCION

El dolor crénico es comun entre la poblacién que envejece, mucho mas
que en las personas jovenes (1). El 17% de los adultos menores de 30
afios presentan dolor crénico en Estados Unidos en comparacion con el
57% de los mayores de 65 afios (2). Ademés se han registrado informes
de un 35 a 48% de mayores que experimentan dolor a diario (3,4),
subiendo esta prevalencia a un 85% en ingresados en residencias (5-7).

El infratratamiento del dolor tiene muchas consecuencias perjudiciales
que no solo afectan al individuo sino que también puede afectar a su
familia, amigos e incluso a la sociedad en general. Estas consecuencias
incluyen la depresion, ansiedad, desnutricion, deterioro cognitivo, altera-
ciones en el ciclo suefio-vigilia, alteraciones funcionales, disminucion de la
socializacion y actividades de ocio. Todo ello lleva un aumento de los cos-
tos sanitarios y una reduccion sustancial en la calidad de vida (QOL) (8,9).
A nivel del dolor postoperatorio, un dolor no adecuadamente controlado
estd relacionado con estancias hospitalarias mas prolongadas, aumento
del tiempo para la deambulacién y un deterioro funcional crénico, lo que
indica que el dolor tiene un impacto mas potente que el simple malestar
y las necesidades para tratarlo no son solamente cuestiones de indole
ético o moral (10). Hay que tener en cuenta siempre que la edad no es
una enfermedad (11), aunque es un factor de riesgo independiente de
morbimortalidad (12). La esperanza de vida se ha incrementado de ma-
nera notable en las Gltimas décadas, en buena parte gracias a los avances
médicos (13). La poblacién anciana es el sector de la poblacién que mas
crece en los paises desarrollados, de tal modo que actualmente representa
entre un 15-19% de la poblacién y se estima que en el afio 2050 superara
el 20% en paises como Estados Unidos (14).

El dolor en el paciente anciano es de tal importancia que la Asociacién
para el estudio y tratamiento del dolor designé el 2006 como el afio
Internacional Contra el Dolor en el Anciano.

CAMBIOS FISIOLOGICOS EN EL ANCIANO

No todos los cambios fisiologicos que se producen con la edad pueden
ser considerados como patoldgicos, puesto que suelen ser compensados
para realizar una vida normal, sin embargo, en determinadas situacio-
nes, si que pueden ser deletéreos (15).

¢ Cambios cardiovasculares: La reserva miocérdica esta disminuida
en los ancianos (16). Hay un incremento de la presion arterial asi como
una hipertrofia ventricular izquierda (17). Se producen alteraciones en
la musculatura endotelial conocidas como aterosclerosis (18). Hay un
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descenso en la sensibilidad beta adrenérgica (19) asi como un descenso
en el aumento de la frecuencia cardiaca en respuesta a estimulos ca-
tecolaminérgicos (20). Hay una disminucion de la fraccion de eyeccion,
del gasto cardiaco y de la elastina, que pueden condicionar un aumento
de procesos trombéticos.

e Cambios respiratorios: Hay una pérdida de la elasticidad pulmonar
que condiciona una desviacién de la curva presion-volumen a la izquier-
da (21). Se produce también un aumento del gradiente alveolo capilar
que condiciona una reduccion de la oxigenacion arterial y de la satura-
cién de hemoglobina (22). Hay una disminucién de la sensibilidad del
centro respiratorio a la hipercapnia y a la hipoxemia (23). Hay aumento
de la capacidad funcional residual y de la rigidez pulmonar.

e Cambios metabdlicos: Se produce una glomeruloesclerosis que
condiciona alteraciones en el flujo plasmatico renal y en el filtrado glo-
merular (24). El metabolismo de farmacos a nivel hepético se encuentra
disminuido, al haber menor flujo hepético(25). Se produce una altera-
cion en la respuesta metabolica al estrés(26). Se produce también una
intolerancia a la glucosa (27).

e Cambios musculoesqueléticos: Se produce una disminucion y
atrofia de la masa muscular, asi como un aumento de la osteoporosis
y osteopenia sobre todo en las mujeres (28). Todo ello condiciona una
mayor dificultad para realizar técnicas espinales (29). La osteoartritis y
artritis reumatoide entre otros ejemplos de alteraciones articulares del
envejecimiento, que son especialmente discapacitantes por el dolor y las
limitaciones que conllevan. También es més frecuente la presencia de
Espondiloartrosis, generando gran dolor y discapacidad en el anciano.

e Cambios en el sistema nervioso: El envejecimiento del sistema
nervioso se caracteriza por una pérdida general de la sustancia neuro-
nal. El signo mas evidente es un descenso en el peso cerebral medio,
que pasa de unos 1.375 g a los 20 afios a los 1.200 g en la década de
los 80 afios (30). El nimero de neuronas periféricas también disminuye.
La velocidad de conduccidn nerviosa esta ligeramente enlentecida en
los ancianos (31).

¢ Cambios en la metabolizacion de farmacos: Otra caracteristica
fisiopatoldgica del anciano es la variacion de los efectos farmacoldgicos
de los analgésicos y coadyuvantes. El consumo de farmacos en la pobla-
cién anciana es superior al resto de la poblacién, destacando el empleo
de tratamientos de larga duracion. Mas de la mitad de la poblacién de
65 afios consume algun medicamento, y a menudo varios, con lo que
las interacciones potencialmente peligrosas son frecuentes. Se pueden
producir las siguientes modificaciones farmacocinéticas en el anciano:
aumento proporcional de la grasa corporal, disminucién del contenido
hidrico, disminucion de la albimina plasmatica, disminucién de la masa
y tamafio hepdtico, reduccién del flujo hepatico, no hay disminucién en
la actividad del citocromo P 450, hay una disminucion funcional renal
ya mencionada con disminucién del flujo sanguineo renal, disminucion
del filtrado glomerular y disminucién de la funcién tubular. Todo ello
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condiciona grandes cambios a la hora de administrar un farmaco de-
pendiendo de la edad del paciente. No debemos olvidar que un farmaco
produce varios efectos uno principal y otros secundarios (43).

e Diferencias en la percepcion del dolor: Se ha mostrado que
los factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales desempefian un papel
importante en la configuracion de la experiencia dolorosa (32). Sin
embargo, relativamente pocos estudios han examinado la edad en los
distintos componentes del dolor. Ciertos estudios experimentales han
reportado que los pacientes ancianos refieren menos dolor con procesos
habitualmente dolorosos. Con el envejecimiento, el dolor se convierte en
un sintoma que se presenta con menor frecuencia en una variedad de
procesos dolorosos agudos. Alrededor del 40% de los pacientes mayo-
res de 65 afios experimenta poco o ningun dolor durante la peritonitis,
obstruccion intestinal o neumonia. La isquemia miocardica silente (sin
dolor) es tan comin en las personas de mas edad (35 a 42% de los ca-
50S) que se reconoce como una entidad clinica per sé (33,34). También
ha habido informes de menor intensidad del dolor postoperatorio y del
dolor oncoldgico en pacientes ancianos (33,34).

Hay estudios que han mostrado una disminucion en la sensibilidad fren-
te al estimulo doloroso en el anciano (35). Un reciente meta analisis
de estudios de los umbrales de dolor reveld que el umbral de dolor del
anciano era un 15% superior de los valores observados en jovenes (36).
El aumento del umbral de dolor (reduccion de la sensibilidad al dolor)
en las personas mayores podria comprometer la funcién de advertencia
del dolor ante un dafio tisular. Todo ello condicionaria un descenso en el
reporte y registro del dolor en los ancianos. Un meta anélisis de estudios
de tolerancia al dolor mostré una disminucién en la capacidad de tole-
rancia frente al dolor severo en los ancianos (37). Estudios en animales
han mostrado una disminucién en el sistema inhibitorio descendente
asociado a la edad. También se ha reportado un aumento de la hiperal-
gesia térmica en ratas ancianas al inyectarle formalina. La recuperacion
de la hiperalgesia sequida de un dafio neural esta retrasada en dichas
ratas (38-40). Estudios clinicos indican un aumento de la duracion de la
hiperalgesia inducida por capsaicina asi como una sumacion temporal
aumentada y fenémenos de wind-up en relacion con personas ancianas
(41-43). Todo ello lo que pone de manifiesto es una reduccion en la
plasticidad y una disfuncién prolongada del sistema nociceptivo tras un
dafio tisular, en los ancianos. Debemos ser conscientes del aumento del
riesgo y susceptibilidad al dolor severo y persistente en los ancianos y
hacer grandes esfuerzos para proporcionar alivio del dolor adecuado
para este grupo tan vulnerable.

CAUSAS DEL DOLOR EN EL ANCIANO

Hay una mayor prevalencia del dolor en la poblacién anciana (44). Las
causas mas frecuentes del dolor en este grupo poblacional estan refle-
jadaen laTabla 1.

La artrosis de, al menos una articulacion, aparece en el 12,1% de adul-
tos entre 25-74 afios, con una incidencia que se incrementa con la edad

TABLA 1. CAUSAS MAS FRECUENTES DE
DOLOR EN EL ANCIANO

DOLOR Enfermedad coronaria
NOCICEPTIVO Espondiloartrosis
Osteoporosis
Enfermedad de Paget
Polimialgia reumatica
Fracturas

Artritis reumatoide

Proceso oncoldgico

DOLOR ACVA
NEUROPATICO Neuropatias nutricionales
Neuropatias periféricas
Neuralgia postherpética
Neuralgia del trigémino

Proceso oncoldgico o secundario a radio o
quimioterapia

DOLOR MIXTO

Fibromialgia
Dolor miofascial
Espondiloartrosis

Proceso oncoldgico o secundario a radio o
quimioterapia

Adaptada de Davis MP, Srivastava M: Demographics, assessment and
management of pain in the elderly. Drugs Aging 20:23-57, 2003.

(45). La artrosis sintomatica de la mano (definida como dolorosa y con
radiologia que demuestre degeneracion) aparece en un 26% de las mu-
jeres y 13% de los hombres mayores de 71 afios, en comparacién con
la prevalencia de menos del 7% en todos los adultos mayores de 26
afios. La gonartrosis (artrosis de la rodilla) estd presente en el 16,7%
de los mayores de 45 afios en comparacion con el 4,9% en mayores
de 25 afios.

El dolor de espalda es muy prevalente en la poblacion geridtrica (46)
con cifras que van del 13 al 49% en mayores de 65 afios (47). Ciertos
estudios han mostrado que los pacientes ancianos experimentan dolor
de espalda casi todos los dias (48) y que el dolor de espalda esta con-
siderado como uno de los factores que mas afectan el estado individual
de salud en mayores de 65 afios (49). Otras causas frecuentes de dolor
en el anciano son fracturas osteopordéticas, especialmente en muijeres
postmenopadsicas. El riesgo de fractura debida a osteoporosis en mu-
jeres mayores de 50 afios, se estima en 54% (50). En ciertos casos el
déficit de Vitamina D, tan frecuente en la poblacion anciana, se asocia
a osteoporosis, artrosis y dolores por ende (51). Otros cuadros doloro-
sos frecuentes en el anciano son la Neuralgia Postherpética (NPH) y la
Neuropatia Diabética. Los ancianos tienen 15 veces mayor incidencia de
NPH que los jovenes (52).
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TABLA 2. COMPORTAMIENTO EN PACIENTES
CON DOLOR Y DETERIORO COGNITIVO

TABLA 3. CONSECUENCIAS DEL DOLOR
PERSISTENTE EN EL ANCIANO

COMPORTAMIENTO EJEMPLOS ESPECIFICOS

EXPRESIONES o Triste

FACIALES e Fruncir cefio

e Expresiones distorsionadas
e Parpadeo rapido

VERBALIZACIONES e Sollozos
e Respiracion ruidosa

e Solicitar ayuda

e Murmullos
® Gritos
MOVIMIENTOS * Rigidez
CORPORALES ¢ Movimientos de balanceo
e Limitacion de movimientos
e Posturas antialgicas
CAMBIOS EN e Agresividad
RELACIONES e Combatividad
PERSONALES e Menos relaciones sociales

e Comportamientos no apropiados o
acordes con la situacion
e Retraccion social

CAMBIOS EN RUTINA e Cambios en apetito

 Rehusar comer

e Aumento de los periodos de descanso
e Cambios en ritmo circadiano

e Cese de las rutinas habituales

CAMBIOS EN ESTADO | e Lloros
MENTAL e Lagrimeo
e Confusion

Adaptado de la Sociedad Americana de Geriatria 2002.

Una de las peores consecuencias que tiene el dolor persistente en el
anciano es la pérdida de la independencia funcional (53). De hecho, el
dolor es el sintoma mas citado que causa discapacidad para las activi-
dades cotidianas en el anciano (54).

El infratratamiento del dolor en el anciano puede provocar ansiedad,
depresion, ausencia de apetito, pérdida de peso, pérdida de las relacio-
nes sociales, alteraciones en el suefio, disminucién en la deambulacién,
trombosis venosa profunda (TVP) y edema pulmonar (EAP), asi como un
gran incremento en los costes socio sanitarios (tabla 3).

EVALUACION DEL DOLOR EN EL ANCIANO

Para tratar adecuadamente el dolor, es imprescindible su evaluacion (55,
56). Los ancianos se encuentran en una posicion de desventaja a la hora
de la evaluacién de su dolor, bien sea agudo o crénico. Se ha mostrado

© Depresion

e Ansiedad

e Agitacion

o Alteraciones en las relaciones sociales y personales
o Pérdida de apetito, pérdida de peso y desnutricion
o Alteraciones en suefio

e Disminucion en la deambulacion (TVP-EAP)

® Aumento de los costes sociosanitarios

Adaptada de Barkin 2005.

que a los pacientes hospitalizados ancianos se les pregunta menos por
dolor y reciben menos analgesia que los pacientes jovenes (57). Mas
aun, se ha reportado que pacientes con déficit cognitivo y fractura de
cadera no recibian prescripcion analgésica alguna (58). Los ancianos, al
presentar problemas pluri patoldgicos, presentan mayor dificultad a la
hora de evaluar y tratar su dolor. El riesgo de infratratamiento es muy
elevado por la infraestimacion del dolor en el anciano, asi como la falsa
creencia que el anciano puede tolerar bien el dolor (59). Uno de los
principales factores es la falta de evaluacidn o una evaluacion inade-
cuada del dolor en los ancianos con algin deterioro cognitivo (60). Ya
se ha comentado la diferencia en los umbrales del dolor en los ancianos
con respecto a los pacientes jovenes; incluso se ha acufiado un término
como el de " presbialgesia”, que significa una respuesta reducida al esti-
mulo doloroso (61). Aunque esta disminucién de la sensibilidad al dolor
exista en los ancianos, esto no significa que experimenten la sensacién
dolorosa menos intensamente.

El dolor es una experiencia subjetiva, frente a la cual no hay, a fecha de
hoy, un marcador o test para cuantificarlo, pese al gran esfuerzo que
se estd realizando en la bdsqueda con técnicas de neuro imagen fun-
cional especifica. Se considera la autoevaluacion como el método mas
adecuado de cuantificacion del dolor. Mientras que los profesionales
de la salud infra estiman el dolor (62) la familia o los cuidadores de
los pacientes tienden a sobreestimarlo (63). Las barreras que limitan
el tratamiento del dolor en el anciano estan resumidas en la Tabla 4
adaptada de Pautex.

El dolor crénico en los ancianos presenta caracteristicas especificas (64)
que vienen determinadas por el deterioro en la audicién, el deterioro
en la vision, menor expresividad facial, asi como dificultades para los
movimientos incluidos la deambulacion. Por ello, es necesaria una ex-
ploracion fisica y anamnesis mas minuciosa y paciente.

La relacion entre el dolor, la funcionalidad y la depresion es diferente
entre los ancianos en comparacion con los jovenes. Mientras que los
jovenes se pueden clasificar en tres grupos :
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TABLA 4. FACTORES QUE FAVORECEN EL
INFRATRATAMIENTO DEL DOLOR EN LOS

ANCIANOS
RELATIVAS * No reporte
AL PACIENTE e Estoicismo

e Dudas sobre el significado del dolor

e Dificultad en el empleo de escalas

e Polimedicacion

e Pluripatologia

e Incremento de los efectos secundarios
o Dificultad de comunicacion

e Deterioro cognitivo

RELATIVAS A LOS
PROFESIONALES-
FAMILIA O
CUIDADORES

 No creer lo que el paciente cuenta

* No usar elementos de evaluacion
validados

e Confundir edad con irreversibilidad de

ciertos procesos tratables
e Muchos mitos, como la " Presbialgesia"

o Falta de formacion para el adecuado
manejo del dolor

Adaptado de Pautex S. Pain assessment in the elderly patients. De “International
Textbook of Geriatrics”.

1. Adaptacion positiva al dolor = alto nivel de dolor con bajos nive-
les de depresion y afectacion funcional.

2. Sindrome crénico del dolor = alto nivel de dolor y de depresion
y afectacion funcional

3. Buen control analgésico = bajos niveles de dolor, de depresion y
de impacto funcional

El 25 % de los ancianos presenta un cuarto grupo denominado de:
4. Alto impacto = bajos niveles de dolor, pero altos niveles de depre-
sion y de impacto funcional (65). Ello se cree debido a la alta prevalencia
de comorbilidades, que no modifican per se el dolor, pero si el impacto
del dolor en el estado de &nimo y la funcionalidad (66).

Se puede realizar una evaluacién cuantitativa y cualitativa del dolor
(67). El auto reporte es el método mas fiable y bien establecido para
identificar y caracterizar el dolor (68). Un estudio reciente comprobé
que la severidad y la eficiencia del dolor estimado por cuidadores no se
correlacionaba de una manera consistente con las medidas auto repor-
tadas (69). Es por ello que se aconseja, siempre que se pueda, intentar
obtener la auto evaluacién del dolor, lo que se puede hacer en la ma-
yorfa de los pacientes con deterioro cognitivo moderado o leve (70,71).
Un hecho complicado es determinar cuando un anciano con deterioro
cognitivo no puede reportar dolor de manera fiable. Esto podria hacerse
preguntando al paciente en una escala, donde situaria el dolor severo,
dénde el moderado y donde el leve para valorar si sus respuestas son
las adecuadas (72). La utilizacion de instrumentos para la valoracion del
dolor facilitan la medicion del dolor (73).

e Medidas cuantitativas: Existen diversas escalas unidimensionales
para la evaluacion cuantitativa del dolor. La escala anlogo visual (EVA)
consiste en una regla de 10 cm con dos extremos, en uno NO DOLOR
en el otro extremo DOLOR INSOPORTABLE. A los pacientes se le solicita
que sitlien un marcador deslizante vertical para indicar el nivel del dolor
que experimentan. La intensidad del dolor es medida en centimetros,
como la distancia desde el NO DOLOR hasta el punto marcado (74, 75)
(figura 1). Los ancianos pueden tener ciertas dificultades en la compren-
sion de la escala de EVA, dos estudios han mostrado una correlacion
significativa entre la edad y respuestas incorrectas en la EVA (76). Otra
escala cuantitativa es la ESCALA DE LAS CARAS DEL DOLOR. Consiste
en unos dibujos de siete caras, con expresiones faciales que van desde
CERO, nada de dolor, hasta el SEIS, el méximo dolor (figura 2). Otra
escala cuantitativa es la ESCALA NUMERICA SIMPLE de 0 a 10 0de O a

FIGURA 1. ESCALA ANALOGA VISUAL (EVA)

NO DOLOR DOLOR INSOPORTABLE

FIGURA 2. ESCALA DE CARAS
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100. Aunque validada para los ancianos, suele ser dificil de administrar
y de entender por los mismos (77).

* Medidas cualitativas: Se debe evaluar en todo paciente con dolor,
los siguientes puntos:

1. Localizacién del dolor: Los ancianos pueden localizar adecuadamente
el dolor somatotépicamente (78). Se debe hacer un examen fisico com-
pleto en todo paciente con dolor.

2. Caracteristicas del dolor: El cuestionario de Mc Gill es un instrumento
ampliamente utilizado. Consiste en 68 adjetivos que describen las di-
mensiones emocional y sensitiva del dolor (79).

3. Factores agravantes y atenuantes del dolor: Incluyendo respuesta a
tratamientos previos.

4. Funcionalidad del paciente: Hay multiples instrumentos para la evaluacion
del grado de funcionalidad del paciente (Katz, Lawton, Barthel, entre otros).
5. Escalas afectivas: Escala de depresion en el anciano (80).

6. Evaluar el estado cognitivo.

7. Evaluar el suefio.

8. Evaluar el apetito y la nutricion.

Hay multiples herramientas para medir los aspectos multidimensionales
del dolor como:

o El “Brief Pain Inventory (BPI)” desarrollado en pacientes oncoldgicos,
ha sido validado en pacientes no oncoldgicos (81).

o El Indice de Discapacidad del Dolor (del inglés PDI) es un instrumento
de seis items que estudia la discapacidad que induce el dolor. Ha sido
utilizado en pacientes ancianos (82).

e Recientemente se ha validado el Medidor del Dolor Geriétrico (del
inglés GPM) que es un cuestionario de 24 preguntas con respuestas S
0 No, relacionadas con los aspectos fisicos y psicolégicos del dolor y dos
preguntas de evaluacion de la severidad del dolor (83).

¢ Escalas en pacientes con deterioro cognitivo: Son varias:

Evaluacion del dolor en demencia avanzada (PAINAID) evalla
cinco items: respiracion, vocalizacion, expresion facial, lenguaje corporal
y consuelo (84).

Checklist de evaluacion del dolor en el anciano con habilidad
limitada de comunicacion (PACSLAC): Contiene 60 puntos, agrupa-
dos en cuatro grupos, Expresién Facial, Movimientos Corporales, Perso-
nalidad y Estado de Animo e Indicadores Fisioldgicos (85).
Doloplus-2: Es un instrumento que incluye cinco puntos somaticos
(quejas somaticas, posturas antialgicas, expresiones faciales, proteccion
de &reas dolorosas y patrén de suefio), dos psicomotores (valoradas al
vestirse y movilidad) y tres psicosociales (comunicacion, socializacion y
comportamiento) (86).

Evaluacion del dolor en el anciano EPCA-2: Es una escala de ocho
items que evalUan el comportamiento en relacion con el dolor (87).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
El manejo del dolor en el anciano generalmente se hace con medidas
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farmacoldgicas. Los farmacos mas empleados en el manejo del dolor en
el anciano son los antiinflamatorios los opioides menores, los opioides
mayores y los neuromoduladores (88). La eleccion del tratamiento anal-
gésico dependerd de la intensidad del dolor y de una serie de factores
individuales como la presencia de comorbilidades, interacciones entre
farmacos, interacciones farmaco enfermedad adherencia al tratamiento
y coste del mismo. Pese a que los ancianos estan en alto riesgo de
padecer efectos adversos, la terapia farmacoldgica puede ser iniciada
con seguridad y ser eficaz cuando todos los factores de riesgo se toman
en consideracion (89). Los clinicos deben asumir que existen diferencias
asociadas a la edad en la eficacia y toxicidad de los farmacos y que las
propiedades farmacocinéticas y farmacodinamicas pueden estar altera-
das. El tratamiento 6ptimo es aquel en el que hay una buena probabili-
dad de reducir el dolor y la discapacidad asociada, mejorando la funcién
y la calidad de vida. Sin embargo las guias de la sociedad americana
de geriatrfa indican que es irreal que los pacientes logren una ausencia
completa el dolor, por lo que el clinico y el paciente deberan establecer
un objetivo real para disminuir el maximo dolor, con el menor discomfort
que mejore la calidad de vida (90). Un hecho caracteristico de los an-
cianos es estar polimedicados, entre un 20 y un 40% de los ancianos
reciben cinco 0 mas farmacos al dia (91). Las alteraciones asociadas a
la edad que se producen en la absorcion, distribucidn y metabolismo de
farmacos afecta la duracion de accion y la concentracion plasmatica de
muchos analgésicos, por lo que se recomienda una dosis inicial menor,
y una titulacién més lenta para garantizar mayor seguridad (92). Lo
ideal, es utilizar la via menos agresiva, es decir la via oral. Otras vias
como la intravenosa, subcuténea e intramuscular requieren mayor aten-
cion y formacioén para su administracién. Los ancianos con deterioro
para deglutir pueden beneficiarse de las vias rectales, transdérmicas y
transmucosa oral. La medicacion que se emplea en el tratamiento del
dolor suele pertenecer a tres categorias: No Opioides, Opioides y Coad-
yuvantes (93).

NO OPIOIDES

o Paracetamol: Es un analgésico muy eficaz en dolor musculoesqueléti-
co. En comparacion con los antiinflamatorios, el paracetamol se asocia
a menos gastrolesividad, nefrotoxicidad e interacciones farmacolégicas;
y lo més importante, no hay diferencias de aclaramiento con la edad
(92). La dosis méaxima recomendada es de 4 gramos dia, aunque se
estd replanteando la dosis méaxima, considerando mejor la reduccién de
esta Ultima (94). Existe un riesgo aumentado de padecer lesion hepatica
asociada a altas dosis de paracetamol (95).

0 AINES (Anti Inflamatorios No Esteroideos): Los antiinflamatorios no
esteroideos se usan frecuentemente para tratar el dolor musculosque-
lético e inflamatorio sin necesidad de receta. Se debe tener cuidado en
aquellos pacientes con aclaramientos de creatinina bajos, gastropatia y
enfermedades cardiovasculares. Un hecho muy caracteristico es la pre-
sencia de efectos secundarios atribuibles a los AINEs en gente anciana.
Un estudio mostré que el 23,7% de los ancianos ingresados por efectos
secundarios de farmacos, eran atribuibles al uso de AINEs (96). Com-
parados con gente joven, los ancianos tienen tres veces mas riesgo de
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tener complicaciones gastrointestinales (97). El riesgo de enfermedad
hemorragica ulcerosa aumenta 13 veces cuando los AINEs se usan con
anticoagulantes del tipo de la warfarina. También se ha mostrado que el
uso concomitante de diuréticos y AINEs se asocia con el doble de riesgo
de hospitalizacién por enfermedad cardiaca congestiva en personas por
encima de los 55 afios (98). Existen AINEs topicos como el Diclofenaco o
derivados salicilicos que han sido utilizados por via topica. Hay un gran
ntmero de estudios que indican la eficacia y seguridad de estos agentes
para aliviar dolores musculoesqueléticos, pero apenas hay estudios con
ellos en ancianos (99). Un grupo especial de AINEs son los inhibidores
de la COX 2. Su uso ha sido asociado con menores efectos adversos
gastrointestinales, aunque estan asociados con un aumento del riesgo
cardiovascular en pacientes que requieren profilaxis cardiovascular an-
titrombatica. El uso de inhibidores de la bomba de protones puede ser
gastroprotector, pero solamente para el tracto gastrointestinal superior
(100). También se ha asociado un aumento en la presién arterial con el
uso de AINEs y paracetamol (101).

OPIOIDES

Los opioides estan aceptados como primera linea de tratamiento para el
dolor agudo y crénico oncoldgico. El uso de opioides en pacientes con
dolor no oncolégico todavia resulta controvertido. Aunque hoy por hoy
hay opiniones controvertidas, el uso de opioides puede ser muy eficaz
para el tratamiento de determinados pacientes con dolor persistente no
oncoldgico (102). Los opioides estarian indicados en aquellos dolores de
intensidad moderada o severa. Si el dolor es moderado se puede comen-
zar con un opioide menor como el Tramadol o la Codeina. Si el dolor es
severo se deberd comenzar con uno y mayor. Hay autores que abogan
por la utilizacion de un ensayo de opioide cuando se quiera comenzar
una terapia en ancianos con opciones mayores (103). Este consistiria
en comenzar la terapia con el opioide mayor a dosis bajas y reevaluar al
paciente en breve para valorar si hay mejoria en dolor y funcionalidad.
En los ancianos, para este ensayo de opioides se recomienda comenzar
con dosis mas bajas y titular més despacio, para impedir efectos ad-
versos y el consiguiente rechazo de la terapia (104,105). Los opioides
mayores pueden ser divididos segin su duracion en: de accién larga,
de accion corta o de accion ultracorta. Aunque en la poblacién general
no hay mejores resultados, con opioides de accién larga en compara-
cion con los de accién corta, en la poblacién anciana hay estudios que
indican una mejora en los indices de calidad de vida cuando se utilizan
opioides de accién larga frente a los de accién corta (106). Los pacientes
en tratamiento con opioides deben ser reevaluados con el fin de valo-
rar la adherencia al tratamiento, los efectos adversos y la sequridad y
la responsabilidad en el uso de los mismos (103). En especial hay que
monitorizar los efectos adversos secundarios tales como la sedacion, la
confusion y el estrefiimiento en pacientes ancianos con déficit cognitivo
(104). Se ha mostrado que la utilizacién de opioides en dolor crénico en
ancianos, se ha asociado con menos riesgos vitales, comparados con el
uso de AINEs en esta poblacién (92). Mientras que los efectos adversos
de los opioides disminuyen con el tiempo, el uso crénico de opioides
puede suprimir la produccién de algunas hormonas hipotaldmicas, pitui-
tarias, gonadales y adrenales, por lo que éstas deben ser monitorizadas

en esta poblacion (107). Hay que tener en cuenta siempre el mal uso y
abuso de los opioides, sobre todo en aquellos con una historia previa
de adiccién o de consumo compulsivo de alcohol y tabaco (102). No se
han realizado estudios a largo plazo de abuso y mal uso de opioides en
la poblacién anciana. Existen herramientas (como la SOAPP-R: Screener
and Opioid Assessment for Patients with Pain) para valorar el riesgo de
mal uso y abuso de opioides a la hora de prescribirlos. Estas herramientas
deberian ser utilizadas. Siempre que se receten opioides en la poblacién
anciana, se deben evaluar los efectos secundarios de los mismos. Se debe
evaluar siempre la funcionalidad. Es importante establecer objetivos y de
no cumplirse dichos objetivos, replantearse el tratamiento con opioides.

COADYUVANTES: Suelen ser del grupo de los Neuromoduladores
como anticomiciales (Pregabalina, Gabapentina, Duloxetina, Carba-
macepina, Oxcarbamacepina) (108), antidepresivos (Amitriptilina, Nor-
triptilina) y relajantes musculares (Benzodiacepinas).

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA

Siempre que no obtengamos un beneficio adecuado con un tratamiento
farmacoldgico, o que los efectos secundarios del mismo sean excesivos,
puede plantearse un tratamiento intervencionista. Generalmente suelen
ser procedimientos minimamente invasivos en los que hay una reduc-
cién del riesgo en comparacion con técnicas quirdrgicas. En principio,
la edad no debe ser un factor determinante a la hora de indicar o no
un tratamiento intervencionista, sin embargo hay que tener en cuenta
las posibles complicaciones que puedan surgir en los mismos ya que
la edad produce una serie de cambios degenerativos, que en muchos
casos dificultan la realizacion de dichas técnicas. Las principales técnicas
intervencionistas empleadas en los ancianos son:

e Bloqueos Nerviosos: Son empleados como métodos diagnosti-
cos y terapéuticos. Si se sospecha que un nervio trasmite dolor de una
estructura corporal, se puede bloquear dicho nervio, aliviando el dolor.
Suelen utilizarse anestésicos locales que bloquean el impulso nervioso
y pequefias dosis de corticoide dépot. Si el alivio del dolor en el tiempo,
no es suficiente, se pueden plantear técnicas analgésicas mas duraderas
como la radiofrecuencia pulsada o convencional. Muchos de estos blo-
queos nerviosos hoy en dia son guiados por ecografia.

¢ Radiofrecuencia: Consiste en administrar energia a través de un
trécar o aguja. Existen dos tipos de radiofrecuencia: la Radiofrecuencia
Convencional que consiste en administrar energia a través de una aguja
aislada excepto en su punta. La energia administrada es a alta frecuen-
cia, generando un movimiento de moléculas alrededor de la punta de la
aguja que provoca un calentamiento del tejido circundante a dicha pun-
ta, llegando incluso a producir la necrosis tisular. Se puede monitorizar
la temperatura a la que se desea llegar para provocar la necrosis tisular,
que siempre estd circunscrita a la punta de la aguja (109). Asi, si un ner-
vio es el causante de la transmisidn de un dolor y este nervio es sensitivo
puro (o con escaso componente motor), podria producirse la necrosis de
dicho nervio, para impedir la transmision del impulso doloroso. El otro



tipo de radiofrecuencia es la Radiofrecuencia Pulsada. Consiste en la
administracion de energia a alta frecuencia, pero en pulsos, de manera
que entre cada pulso hay tiempo suficiente para enfriar el tejido circun-
dante a la punta. De esta manera se consigue que el tejido circundante
a la punta nunca suba de 42 °C. El mecanismo de accion de la Radiofre-
cuencia Pulsada es hoy por hoy desconocido. Hay multiples teorfas para
explicar su funcionamiento: generacion de un campo electromagnético,
alteraciones en las sinapsis nerviosas, modificaciones en C-Fos y ATF 3,
alteraciones histoldgicas en la mitocondria y el reticulo sarcoplasmico
de las neuronas etcétera (110,111). Hay incluso autores que ponen en
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duda el efecto bioldgico de la radiofrecuencia pulsada (112), pero estu-
dios recientes han puesto de manifiesto que realmente tiene un efecto
a nivel del tejido neuronal. Las técnicas de radiofrecuencia més em-
pleadas en la poblacién anciana son Radiofrecuencia Convencional del
Ganglio de Gasser en las Neuralgias del Trigémino (111), Radiofrecuen-
cia del Ganglio Esfenopalatino en las algias faciales, Radiofrecuencia
Pulsada del Ganglio de la Raiz Dorsal Radicular lumbar en ciatalgias o
radiculalgias (113), Radiofrecuencia de las ramas mediales lumbares en
Sindromes Facetarios (114) y Radiofrecuencia Convencional de Nervios
Geniculados en Gonalgia (115) (figuras 3,4,5,6).

FIGURA 3. RADIOFRECUENCIA DEL GANGLIO
DE GASSER

FIGURA 4. RADIOFRECUENCIA DEL GANGLIO
DE RAIZ DORSAL

FIGURA 5. RADIOFRECUENCIA DE RAMAS
MEDIALES CERVICALES

FIGURA 6. RADIOFRECUENCIA DE RAMAS
MEDIALES LUMBARES
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* Cifoplastia o Vertebroplastias empleadas en aplastamientos ver-
tebrales de causa generalmente osteopordtica. Muy frecuentes en la
poblacidn anciana y causantes de grave discapacidad y dolor. Consiste
en administrar cemento dseo en el cuerpo vertebral aplastado (verte-
broplastia) (116) o mediante un baldn a presion, aumentar la altura
de la vértebra aplastada (cifoplastia) (117), y posteriormente rellenarla
de cemento 6seo. El mecanismo de accién es desconocido, se cree que
alivia el dolor al dar estabilidad a la vértebra o al quemar terminaciones
nerviosas por la reaccion exotérmica al fraguar el cemento.

¢ Infiltracion de Puntos Trigger, empleados en dolores miofasciales
(118).

¢ Esteroides Epidurales: Consiste en la administracion de farmacos,
generalmente anestésicos locales y corticoides en el espacio epidural.
De entre todas las técnicas intervencionistas empleadas en los ancianos,
quizas sea la administracion de esteroides epidurales la mas frecuente.
La edad condiciona una serie de cambios a nivel de la columna vertebral
que hace que la prevalencia del dolor secundario a espondiloartrosis sea
muy alta. El mecanismo de accién de los corticoides a nivel epidural es
complejo. Se cree que el disco intervertebral contiene altos niveles de
fosfolipasa A2. Cuando los discos se degeneran debido a la edad o un
trauma, la fosfolipasa A2 es liberada. Esto condiciona un aumento en
la concentracién de écido araquidénico que comienza la cascada infla-
matoria. Los corticoides son unos potentes antiinflamatorios que acttian
inhibiendo la liberacion local de fosfolipasa A2 (119). Los corticoides por
via sistémica son muy Utiles en el dolor secundario ha respondido ar-
trosis. Sin embargo, provocan excesivos efectos secundarios, sobre todo
en la poblacién anciana. La administracion de corticoides por via epidu-
ral es preferible ya que aumenta los niveles de los mismos en el lugar
inflamado, disminuyendo sus efectos sistémicos (120). Los corticoides
también funcionan como estabilizadores de membrana, teniendo un
papel modulador en el procesamiento del dolor a nivel espinal. También
se ha mostrado que poseen un efecto directo bloqueando la aferencias
nociceptivas en fibras amielinicas(121). La técnica epidural debe ser rea-
lizada con aparato de fluoroscopia, para cerciorarnos de la correcta ad-
ministracion de los farmacos en el espacio epidural (122). Ademés hay
autores que abogan porque dicha administracion sea en el espacio epi-
dural anterior (123). En dicho espacio epidural anterior es en el que hay
mayores concentraciones de productos inflamatorios. La administracién
de corticoides epidural les puede ser realizada por via interlaminar o
transforaminal. Se considera que la via transforaminal (124, 125) es una
mejor via de administracion de corticoides en el espacio epidural, ya que
es esta zona en la que contacta la raiz con las sustancias inflamatorias.
En muchos pacientes ancianos, dada la gran desestructuracién anaté-
mica que hay en la columna vertebral, y para prevenir complicaciones
y dificultades técnicas, se suele preferir la administracion de corticoides
por via caudal (126). En estos casos se deberfa introducir un catéter
para que los corticoides alcancen el espacio epidural anterior, y la zona
de mayor dolor. También se pueden utilizar catéteres radiopacos que fa-
cilitan la administracién de corticoides en determinadas zonas espinales,
asi como intentan producir la lisis de ciertas cicatrices epidural es, proce-

dimiento conocido como adhesiélisis o Epidurolisis (127-129). La princi-
pal indicacién de los esteroides epidurales en pacientes ancianos suele
ser la estenosis de canal con o sin claudicacion neurégena. En cuanto a
estudios de eficacia, hay tres estudios que indican resultados positivos
en la reduccion del dolor y mejora de la calidad de vida (120,131,132) y
un Unico estudio con resultados negativos (133) (figuras 7 y 8).

FIGURA 7. EPIDURAL INTERLAMINAR QUE
MUESTRA DISTRIBUCION DEL CONTRASTE EN
ESPACIO EPIDURAL ANTERIOR

FIGURA 8. EPIDURAL CAUDAL

7. OTRAS TERAPIAS

Se han empleado también en ancianos: Estimulacion Eléctrica Trans-
cutdnea (TENS), Acupuntura, Rehabilitacion, Fisioterapia, Hipnosis,
Meditacion, Relajacion, Biofeedback y Musicoterapia para reducir el
dolor (134-136). También se ha empleado terapia cognitivo-conductual,



aunque en los ancianos puede ser mas complicada de utilizar (137).
Ejercicios como caminar, natacién o Tai-Chi pueden mejorar el dolor y la
funcién motora (138-140).

CONCLUSIONES

Al aumentar la poblacion de ancianos, el dolor se ha convertido en un
desafio clinico cada vez méas frecuente. La evaluacién, el tratamiento y
manejo de los pacientes mayores con dolor requiere una consideracion
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RESUMEN

La evaluacion de un paciente con dolor crénico, que a me-
nudo ha pasado por diversas consultas médicas y ha sequido
multiples tratamientos ineficaces, siempre es un reto para el
facultativo. La visita a un especialista en dolor puede repre-
sentar una luz de esperanza que facilite su recuperacion, si
se consigue ganar la confianza del paciente con una actitud
proactiva, interés y dedicacion. Se comienza en la primera vi-
sita realizando una historia clinica completa que abarque tan-
to los aspectos fisicos como los psicoldgicos. En este articulo
se explican los principios generales de evaluacion inicial del
paciente con dolor crénico, incluyendo los antecedentes, la
anamnesis del dolor y la exploracion fisica. Se mencionan las
escalas de valoracion del dolor validadas mas importantes. E/
objetivo es diagnosticar la causa del dolor descartando pato-
logia grave, identificar las posibles ganancias secundarias y
elaborar en consecuencia, un plan de tratamiento sin descui-
dar la esfera psicoldgica.

Palabras clave: Dolor cronico, historia clinica, evaluacion clinica.

Articulo recibido: 02-04-2014
Articulo aprobado para publicacién: 09-06-2014

SUMMARY

Medical evaluation of a chronic pain patient, who has very
often seeked medical attention and has experience with
useless treatments, represents a challenge for the physician.
The visit to a pain specialist may be a glimmer of hope that ease
his recuperation, provided the confidence is gained through
a proactive, involved and dedicated attitude. It commences
in the first visit by performing a comprehensive clinical
history that encompass physical and phsycological issues.
In this paper, general principles of the medical assessment
of patients with chronic pain are discussed, including his
past medical history, pain history and physical examination.
The most important validated Pain scales and tools are
also mentioned. The objective is to diagnose the source of
pain while discarding severe pathology, to identify possible
secondary gains and, therefore, to develop a treatment plan
without missing the psycological sphere.

Key words: Chronic pain, clinical history, clinical evaluation,
pain assessment.
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INTRODUCCION

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) define el
dolor como "“una experiencia sensorial y emocional desagradable, aso-
ciada a una lesion tisular presente, potencial o descrita en términos de
la misma" (1). Esta definicion supera los modelos simplistas por valorar
el dolor como algo subjetivo y complejo y dar importancia a la esfera
psicoldgica y afectiva del paciente. Asimismo la IASP define dolor cré-
nico como "el dolor que persiste una vez pasado el periodo normal de
cicatrizacion”.

Al ser el dolor una experiencia subjetiva dificilmente valorable con mé-
todos objetivos y exploraciones fisicas o técnicas complementarias, la
historia clinica adquiere la maxima relevancia. Esta se debe realizar
desde una perspectiva multidimensional, que abarque tanto los aspec-
tos fisicos como los factores de comportamiento y biopsicosociales que
contribuyen a la experiencia dolorosa, asi como el grado de alteracién
en la actividad diaria que ésta provoca.

Aunque muchos pacientes poseen ya un diagndstico preciso, un alto
porcentaje se ha sometido a pruebas exhaustivas sin encontrar una
causa que justifique su padecimiento, mientras que otros acuden a la
consulta de la Unidad del Dolor sin ser suficientemente estudiados o
con diagnosticos erroneos. Por ello, el primer objetivo de la evalua-
cién es descartar patologia organica que pueda ser tratada con mas
garantias por otra disciplina médico-quirtrgica siguiendo un modelo
biomédico.

Aquellos casos mas dificiles en los que el paciente ya se ha sometido a
diferentes pruebas diagndsticas con resultados negativos y en los que

el dolor y discapacidad no tienen una base orgénica reconocible y se
han convertido en el problema central del paciente, pueden agruparse
en el ambiguo grupo de "sindrome de dolor crénico”. El médico debe
identificar los casos en los que el sometimiento a més pruebas de alta
tecnologia es indtil y asumir un modelo biopsicosocial en la interaccion
con ellos, con el propésito de aliviar el dolor mas que erradicarlo, a
través de la rehabilitacion y la modificacién de patrones de comporta-
miento (2,3). Otro objetivo de la evaluacién es transmitir la suficiente
empatia como para que el paciente acepte que puede ser necesaria una
valoracién psicoldgica y psicosocial (4).

LA HISTORIA CLINICA
Para alcanzar estos objetivos, la informacién se obtiene de los pacientes,
familiares, cuestionarios y dibujos realizados por el paciente.

El protocolo estandar de la mayoria de las Unidades del Dolor es:

1. Cuestionario de dolor (completado por el paciente previo a la con-
sulta).

2. Entrevista clinica.

3. Medidas para evaluar el dolor: escalas y test de medicion del dolor.
4. Exploracion clinica.

5. Evaluacion psicolégica.

1. Cuestionario de dolor

Debe recoger la informacidn bésica y relevante sobre el paciente, inclu-
yendo sus antecedentes y tratamiento actual. Suele ofrecerse al pacien-
te un dibujo del cuerpo humano donde pueda marcar o pintar los sitios
donde le duele (tabla 1).

TABLA 1. CONTENIDOS DE UN CUESTIONARIO DE DOLOR

Caracteristicas demograficas

Caracteristicas del dolor

Circunstancias de comienzo del dolor

Antecedentes médicos
actual

Entorno social

Estatus funcional

CATEGORIA DETALLES

Edad, estado civil, etnia, situacion laboral y nivel de estudios

Localizacion, intensidad (escala analégica visual 0-10), duracion, descriptores sensoriales y
afectivos, qué alivia 0 aumenta el dolor y alteraciones del suefio

Fecha, comienzo traumatico vs insidioso

Tratamientos previos para el dolor y su eficacia, hospitalizaciones previas por dolor, tratamiento

Interferencia del dolor en la pareja, en la sexualidad y en las actividades sociales y recreativas

Situacion laboral actual (litigios y compensaciones), interferencia del dolor en su actividad,
habilidad laboral, n° de horas que reposa por culpa del dolor, habilidad para las tareas
domeésticas y situacion financiera
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2. Entrevista

El primer objetivo serd ganarse la confianza del paciente transmitién-
dole credibilidad en su padecimiento. Suelen ser enfermos con fracasos
terapéuticos a sus espaldas que han recibido incomprensién y rechazo
tanto de médicos como de su entorno familiar y social. El convenci-
miento de que su padecimiento no es tan raro y de que el médico tiene
cualificacion especial para tratar su problema y va poder ayudarle, crea
una luz de esperanza que es muy beneficiosa para conseguir la colabo-
racion y elevar el optimismo a la vez que mejorar los resultados. Esto
se consigue transmitiendo humanidad y consideracion en un entorno
tranquilo y durante el tiempo necesario. La discusion del dolor con el
paciente puede hacer aflorar signos psicoldgicos clave en el diagndstico.
El siguiente objetivo es elaborar un plan de evaluacién y un tratamiento
que sean aceptados por el paciente. Las preguntas que se formulan
siguen una estructura organizada (tabla 2).

Anamnesis

Una anamnesis detallada es capaz de proporcionar informacién muy
importante de los mecanismos fisiopatolégicos posibles del dolor
crénico, asi como del estado psicolégico y emocional del paciente
(5). Inicialmente se deja que el paciente se exprese libremente y que
describa el problema con sus palabras, mostrando atencién sin in-
terrumpir. No es recomendable comenzar el interrogatorio con una
lista estereotipada de preguntas detalladas. Casi siempre es necesario
redirigir o acotar el relato con preguntas concretas para subrayar o
descartar aspectos importantes que han pasado desapercibidos por
el paciente o que no se relacionan con su dolor. Se deben identificar
aquellos casos en los que haya litigios laborales o judiciales de por
medio que empafen el problema y registrar detalladamente los he-
chos relevantes relacionados. Durante la anamnesis el clinico tiene
la oportunidad de evaluar la personalidad del paciente a través de
su actitud, respuestas, expresiones faciales, tono de voz, reacciones
emocionales y relacién con su acompafiante. La historia clinica se co-
mienza, como en cualquier disciplina médica, con la recoleccion de
datos demograficos, incluidos el nombre, direccion, sexo, edad, estado
marital, ocupacion y estado laboral, raza, nacionalidad, entre otros,
en caso que esta informacion no haya sido recabada en el formulario
previo a la consulta.

Antecedentes médico quirtrgicos

Los antecedentes médicos ayudan a tener una idea de la salud general
del paciente antes del comienzo de su dolor actual, asi como también
a determinar si el paciente ha sufrido otros procesos dolorosos. En este
apartado hay que recoger las posibles alergias medicamentosas, enfer-
medades sistémicas cronicas, intervenciones quirdrgicas, los periodos
de discapacidad y bajas laborales con su fecha, duracion y secuelas, asf
como el tratamiento actual y los recibidos con anterioridad. Esto dltimo
ayuda a no repetir pautas que previamente han fracasado.

Si el paciente tenfa buena salud previa al cuadro doloroso, es razonable
pensar que se recuperara con normalidad con un tratamiento eficaz. Por
el contrario, si presenta una larga historia de tratamientos por trastornos

fisicos o psicoldgicos, o presenta un comportamiento demandante de
atencion médica relacionado con los periodos de estrés, lo realista es
esperar una mejoria parcial, hasta los niveles previos de salud.

Antecedentes familiares

La informacion sobre la salud de familiares cercanos proporciona cla-
ves sobre el perfil genético del paciente y puede ayudar a encontrar
posibles causas del dolor. Hay evidencias de que el “modelamiento”
social y cultural puede influir en el comportamiento de dolor crénico,
de forma que se repitan patrones de dolor cronico en determinadas
comunidades (6, 7). Otro aspecto muy relevante es identificar con

TABLA 2. PREGUNTAS DE LA HISTORIA
CLINICA

1. DOLENCIA PRINCIPAL

2. HISTORIA DE LA DOLENCIA PRESENTE

e Forma de inicio

e Distribucion espacial
e Evolucion temporal

* Factores provocativos
e Factores paliativos

e Tratamiento actual

e Aspectos cuantitativos

3. ANTECEDENTES PERSONALES

e Sintomas similares

e Region similar

e Tratamiento pasado

e Traumatismo o cirugia

e Estado de salud antes de aparecer el dolor

4. REVISION DE SISTEMAS

e Dolor en cada sistema
e Salud general
e Tabaco, alcohol, farmacos

5. ANTECEDENTES FAMILIARES

e Familiares con dolor similar

e Familiares con dolor de otro tipo

e Familiares con enfermedades incapacitantes
e Familiares con otras enfermedades

e Familiares fallecidos y causas de muerte

6. HISTORIA LABORAL Y SOCIAL

e Situacion conyugal

e Familiares dependientes

e Educacion y ocupacion

e Empleo o estado de incapacidad actual

e Apoyo econdmico

e Descanso y recreo

e Participacion en funciones sociales externas
e Efectos sociales del dolor

Ref (17).
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tacto y delicadeza la posible existencia de historia de abusos en la
infancia, ya que pueden condicionar un comportamiento de dolor en
el adulto (8). Puede ser mas adecuado dejar este asunto para la eva-
luacién por parte de un psicélogo colaborador de la Unidad del Dolor.
Asimismo, puede identificarse una historia de dolor crénico o abuso
de farmacos psicoactivos entre familiares, lo que pondria sobre aviso
al médico ante un posible abuso de prescripcion.

Antecedentes sociales

La historia social proporciona datos valiosos sobre la estructura social
del paciente, los mecanismos de defensa y los sistemas de apoyo (9).
Una historia de abuso de drogas, desempleo o dificultades familiares
afecta la habilidad del paciente para enfrentarse con éxito a las di-
ficultades. Los pacientes casados o con hijos tienen mayor facilidad
para manejar un dolor crénico y un mejor prondstico, al igual que los
pacientes con mayor satisfaccion laboral y mejor actitud general hacia
la vida (10).

Antecedentes psiquiatricos

La evaluacion debe centrarse en investigar si existen signos de posible
depresion, como tristeza, irritabilidad, insomnio, cambios ponderales o
ideas autoliticas. En la poblacién geridtrica la depresion atipica puede
manifestarse como sintomas inespecificos de dolor.

El tratamiento del dolor es incompleto cuando no se tratan los proble-
mas psiquiatricos.

Revision de sistemas

La revision de sistemas da la oportunidad de evaluar si otros sistemas
fisiolégicos -no discutidos durante la historia de la enfermedad actual-
estan implicados en los sintomas que presenta el paciente. También
ayuda a prescribir previniendo los posibles efectos secundarios de la
medicacion en dichos sistemas.

HISTORIA DEL DOLOR
Debe recoger tanto las caracteristicas del dolor como la descripcion de
su aparicion y evolucion.

A. Caracteristicas del dolor:

1. Localizacion y distribucion. El lugar donde se percibe el dolor
puede indicar una causa local subyacente, un origen referido, una dis-
tribucién dermatomérica o de un nervio periférico o no tener ninguna
relacion con los patrones neuroanatémicos tradicionales:

a. Dolor Localizado: Evocado por la estimulacion nociceptiva de es-
tructuras somaticas. Produce un dolor sordo localizado en la zona de
produccion del dolor. Por ejemplo, el dolor nociceptivo lumbar tiene su
origen mas frecuente en la parte posterior de los discos intervertebrales,
aunque puede producirse en estructuras lumbares tales como articula-
ciones interapofisarias, sacroiliacas o duramadre.

b. Dolor Irradiado: El que se transmite por todo el trayecto de un
nervio con distribucion segmentaria o periférica. Suele acompafiarse de

hiperalgesia, hiperestesia y dolor profundo al tacto, a la vez que es bien
localizado en la distribucion radicular o nerviosa El dolor radicular se
produce por la estimulacién de una raiz nerviosa inflamada o de un
ganglio de la raiz dorsal. Tiene una calidad lancinante y eléctrica, con
distribucidn segmentaria en el dermatoma correspondiente. Se debe
distinguir de la radiculopatia, en la que existe déficit sensorial o motor
en el territorio inervado por un nervio espinal o sus raices. Puede haber
dolor radicular sin radiculopatia y viceversa. Los patrones de irradiacién
de dolor radicular L4, L5 y S1 no pueden distinguirse uno de otro. Los
segmentos afectados sélo pueden estimarse cuando hay radiculopatia
en combinacion con dolor radicular. En ese caso, es la distribucion de
la hipoestesia o paresia y no la distribucién del dolor, la que permite
identificarlos (11, 12). Otros ejemplos son la neuralgia del trigémino o
la meralgia parestésica.

c. Dolor Referido: El dolor se percibe en regiones alejadas, con una
inervacion diferente de la de los tejidos estimulados nociceptivamente.
Es més vago y de dificil localizacion. Puede ser;

i. Somatico: Cuando el origen esta en un tejido somatico. Por ejemplo,
la lumbalgia puede acompafarse de dolor referido en miembros inferio-
res aunque se origina en las estructuras lumbares mencionadas arriba.
Este dolor es sordo, mordiente, descrito a veces como presion expansiva.
Se extiende a éreas dificiles de precisar, pero una vez que se establece,
tiende a ser fija su localizacién. Los patrones de dolor referido no son
constantes entre los pacientes o en los estudios. Siguen, a lo sumo, un
patron de esclerotoma (11).

ii. Visceral: El origen del tejido enfermo es un drgano visceral profun-
do. Se puede acompafiar de hiperalgesia e hiperestesia, dolor profundo
a la palpacién, espasmo muscular o trastornos del sistema auténomo.
No hay cambios en reflejos ni hay debilidad o atrofia muscular. Por
ejemplo, el dolor en hombro por absceso subdiafragmatico, el dolor de
espalda por ca. de pancreas o el de miembro superior izquierdo en la
cardiopatia isquémica.

d. Dolor mantenido por el Sistema Simpatico: No se ajusta a
ninguna distribucion nerviosa segmentaria o periférica ni patron reco-
nocible. Se acompafia de hiperalgesia, hiperestesia y cambios vasomo-
tores o tréficos. Ocurre en muchos casos de Sindrome de Dolor Regional
Complejo tipo | (antes llamado distrofia simpatica refleja) y tipo Il (antes
llamada causalgia).

e. Dolor Psicégeno: El sitio y la distribucion del dolor no siguen nin-
gln patrén neuroanatémico normal y se cree que son originados por
alteraciones psicoldgicas o psiquidtricas, si bien no se trata de simula-
cién. Ejemplos de esto son la distribucion en guante o media, o la que
abarca todo el cuerpo. El término Dolor Psicdgeno debe restringirse por
sus connotaciones negativas y peyorativas para el paciente y obliga a
descartar cualquier causa que explique alguno de los sintomas. Puede
tratarse de una fibromialgia, entidad controvertida, pero hay que bus-
car datos positivos que apoyen este diagndstico. Paralelamente pueden
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darse sintomas de una patologia concreta con tratamiento eficaz (ej.
dolor radicular por hernia discal) en un paciente ya encuadrado en las
categorias de dolor psicégeno o fibromialgia. La predisposicién contra
dichas entidades puede entorpecer y retrasar el correcto diagnéstico de
un problema tratable (4).

2. Cualidad. Permite distinguir si el factor causante es superficial o
profundo. El dolor asociado a lesién superficial suele ser punzante,
quemante y bien localizado, mientras que el dolor originado por pro-
cesos somaticos o viscerales profundos es sordo, difuso y de localiza-
cién imprecisa. También, el dolor descrito como escozor, quemazén y
sensacion eléctrica en el territorio de un nervio determinado, sugiere
dolor neuropético. Existen escalas descriptivas Utiles para entender
mejor la gravedad real del dolor del paciente y para distinguir un
dolor neuropético de uno nociceptivo (ver mas adelante). Hay varios
patrones que ayudan a distinguir diferentes estados dolorosos. Por
ejemplo, la neuralgia del trigémino se presenta normalmente como un
flash breve, mientras que el dolor inflamatorio o la migrafia tienen un
patrén ritmico. Desafortunadamente, la Cualidad de las descripciones
del dolor de muchos pacientes varia, confundiendo los limites entre lo
que es dolor somatico, visceral o neuropético (13).

3. Intensidad. Es el parametro mas dificil de determinar ya que no se
puede medir. Se estima en funcion de lo que manifiesta el paciente y en
la habilidad del examinador para evaluar su personalidad y estado fisico.
En la practica clinica se utiliza una escala de intensidad del dolor de 0 a
10, siendo 0 la ausencia de dolor y 10 el dolor mas insoportable que se
pueda imaginar (Escala Visual Analdgica -EVA-). Otros autores utilizan
descriptores tales como “leve”, “moderado”, “severo”, “muy grave
e “insoportable”. Como se verd més adelante, se han creado varias
pruebas o test psicométricos para valorar este componente del dolor asf

como sus dimensiones sensorial y afectiva.

"

4. Duracion y Periodicidad. Para determinar la duracion y caracte-
risticas temporales del dolor, hay que preguntar al paciente si este es
continuo, intermitente, pulsatil o si se caracteriza por un aumento y dis-
minucion progresivo de intensidad en forma de onda. Pueden utilizarse
curvas de tiempo-intensidad para describir como el dolor comienza, la
rapidez con la que aumenta, la duracién y la forma en la que disminu-
ye. Adicionalmente, la relacion del dolor con determinada hora del dia,
semana o estacion, o con un estresor (emocional o ambiental), también
proporciona informacién util (13).

5. Factores que aumentan o disminuyen el dolor. Es importante
determinar si el dolor se modifica con alguna postura, como decubi-
to, bipedestacion, deambulacion, flexion o extension o al cargar pesos,
entre otros, para delimitar los posibles diagnésticos. Ademas deben
investigarse cuestiones psicologicas como depresion, estrés o factores
emocionales. Los cambios bioquimicos (anomalias electroliticas u hor-
monales) y los desencadenantes ambientales (dieta, cambios climaticos
estacionales, entre otros) también proporcionan datos clave para el
diagnostico y tratamiento.

b. Evolucion del dolor

El primer objetivo es descartar patologia organica peligrosa para el pa-
ciente y tratable ("Banderas Rojas"): fractura, cancer e infeccién. Asi ocu-
rre por ejemplo con la dorsalgia por cancer de pancreas, dolor persistente
por metastasis 6seas o fracturas de cadera no desplazadas en personas
mayores con 0steoporosis que no son evidentes en el examen de Rx. Ti-
picamente, el dolor oncoldgico puede despertar por la noche y se asocia
a otros sintomas. Aunque el paciente haya sido remitido a la Unidad del
Dolor después de una evaluacion por el especialista correspondiente, hay
que estar alerta para que no pase desapercibido uno de estos problemas.

a. Comienzo del dolor

Es preciso detallar la informacién sobre la fecha precisa de comienzo
del dolor y de las circunstancias que contribuyeron a su aparicion.
La localizacion, distribucion, calidad, intensidad y duracién del primer
episodio; si comenzé con alguna maniobra determinada (por ej. levan-
tar un peso); si fue de comienzo brusco o insidioso; si se acompafiaba
de otros sintomas dermatolégicos (por ej. vesiculas en la piel en el
herpes zdster), neuroldgicos (déficit, parestesias) o autonémicos. Es
importante detallar con la mayor exactitud la irradiacién en el caso de
que exista. Por ejemplo, no es lo mismo describir una lumbalgia con
"irradliacion al miembro inferior izquierdo hasta el pie" que "irradiacién
por cara posterior del miembro inferior hasta planta del pie e hipoeste-
sia en 5° dedo”, ya que con la primera descripcion no sabemos si se
trata de un dolor referido o irradiado y si fuera este Gltimo caso, no
orienta sobre la posible raiz afectada, mientras que con la segunda
descripcion se estd indicando que hay una probable radiculopatia S1.
Es importante reflejar si se produjo discapacidad inmediatamente o
con posterioridad, asi como la relacién con su entorno laboral en el
caso de accidente en el trabajo. También debe reportarse el tratamien-
to recibido al comienzo del dolor.

b. Curso del dolor

Esta informacion tiene mucha importancia diagnostica. Hay que preguntar
si ha experimentado mejoria o por el contrario, si el dolor se ha hecho
mas intenso, asi como si se han registrado cambios en la distribucion o si
han aparecido sintomas nuevos. El paciente puede haber recibido trata-
miento médico, rehabilitador o quirtrgico ;Ha mejorado después de esos
tratamientos? Si no es asi, ;el dolor que tiene ahora es el mismo que
tenia antes de la intervencion, en la misma distribucion, o se trata de un
dolor nuevo? En el sindrome de dolor regional complejo, la historia de la
evolucion del dolor orienta sobre la fase de la enfermedad en la que se
encuentra el paciente y, mas importante, sobre la tendencia de la misma.
En el dolor pélvico cronico relacionado con la endometriosis, el patron
ciclico de los sintomas orientan sobre el diagndstico. A veces los pacientes
pueden realizar descripciones del dolor que desafian toda logica, en cuyo
caso las probabilidades de una causa organica disminuyen (tabla 3).

3. Evaluacion del dolor

Debido a que el dolor es muy subjetivo entre pacientes, se han desarro-
llado varios métodos para ayudar al médico a comprender y clasificar
los sintomas:
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TABLA 3. DOLOR DE POSIBLE ORIGEN NO
ORGANICO

Descripcion del dolor en términos imaginativos sin sentido
anatomico o que implican un factor causante inusual

Dolor que se irradia de una pierna a otra o que se distribuye de
forma abigarrada

Dolor que no se modifica con ninguna actividad fisica o emocional

La intensidad del dolor siempre es de 10 sobre 10.

- Métodos verbales: unidimensionales y multidimensionales
- Medidas fisioldgicas

3.1 Métodos verbales

a) Unidimensionales

e EVA (Escala Visual Andloga): Consiste en una linea recta de 10 cm
con las palabras “Sin Dolor" en el extremo izquierdo y “El Peor Dolor
Imaginable” en el extremo derecho. El paciente debe marcar en la linea
la cantidad de dolor que padece. Midiendo la distancia en cms se puede
deducir una cifra de 0 a 10.

e Escala Numérica: La misma linea estd numerada de 0 a 10 y el pacien-
te tiene que sefialar un nimero entre “No Dolor" (0 puntos) y "El Peor
Dolor Imaginable" (10 puntos).

e Escala de Dolor Facial: Es facil de entender para nifios mayores de tres
afios (figura 1).

Estas escalas se utilizan habitualmente por su facilidad, pero no valoran
la complejidad y el hecho multifactorial del dolor, ademas de limitar la
valoracion posterior si en la visita inicial el paciente marcé el 10.

b) Multidimensionales: Proporcionan mas informacion que las uni-
dimensionales.

1. Cuestionario de McGill: Es uno de los cuestionarios de dolor més
utilizados. Explora también las esferas sensorial y afectiva. A los pacien-
tes se les pide que escojan un adjetivo de cada 20 subclases de grupos
de adjetivos. Cada palabra se asocia a una puntuacion especifica. Los
indices de dolor se calculan para la puntuacion total, asi como para
cada dimension. Este cuestionario es Util para diferenciar pacientes psi-
quidtricos de aquellos que no lo sony en particular en su habilidad para
discriminar entre pacientes que tienen clases diferentes de dolor. Existe
una adaptacién espafiola.

2. Test de Lattinen: Es muy utilizado en las Unidades de Dolor hispa-
nohablantes y consta de una serie de apartados que valoran diferentes
aspectos del dolor que, sumados, dan una idea general del estado del
dolor del paciente. Es répido y facil de utilizar. Su origen es desconocido,
pero ha sido validado recientemente (14).

3. Cuestionario Breve del Dolor (Brief Pain Inventory): Desarrollado ori-
ginalmente para el dolor oncoldgico, es muy utilizado en clinica e inves-
tigacion para evaluar la intensidad e impacto del dolor y los efectos del
tratamiento analgésico. Hay dos versiones, la larga y la corta, ambas
validadas en espafiol (15, 16).

¢) Escalas de Valoracion del Dolor Neuropatico: Ayudan a deter-
minar si un paciente tiene dolor neuropético o no. Las escalas validadas
para dolor neuropatico en general son (17):

1. The LANSS Pain Scale: Contiene cinco sintomas y dos items de exa-
men clinico. Una puntuacién de 12 o mas de 24 posibles, sugiere dolor
neuropatico. Existe una versién validada autocompletada por el pacien-

FIGURA 1. ESCALAS UNIDIMENSIONALES DEL DOLOR
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te (S-LANSS). Tiene una sensibilidad y una especificidad que van del 82
al 91% y del 80 al 94% respectivamente, comparado con el diagnéstico
clinico. Esté validada en espafiol.

2. The Neuropathic Pain Questionnaire (NPQ): Consiste en 12 items que
incluyen 10 referidos a sensaciones o respuestas sonsoriales y dos re-
feridos al afecto. La forma corta del NPQ mantiene propiedades discri-
minativas similares con sélo tres ftems. Segun los estudios, tiene poder
discriminativo entre dolor neuropatico y no neuropatico.

3. Douleur neuropathique en 4 questions (DN4): Consiste en siete items
referidos a sintomas y tres referidos a la exploracion. Es facil de puntuar
y una puntuacion total de 4/10 o mayor, sugiere dolor neuropatico. Los
siete descriptores sensoriales pueden utilizarse en un autotest con simi-
lares resultados. Originariamente escrito en francés, se ha validado en
15 idiomas, entre ellos el espafiol (18).

4. PainDETECT: Desarrollado y validado en alemdn, incorpora un cues-
tionario autorrellenable con nueve items que no requiere examen clini-
co. Se ha trasladado a 22 idiomas, validado también en espafiol.

3.2 Métodos Fisioldgicos

Entre las pruebas que pueden pedirse estan (19):

-Estudio de las respuestas psicofisioldgicas del sistema nervioso auténomo.
-Estudio de patrones electromiograficos.

-Potenciales evocados.

-Neurografia percuténea.

-Determinacion de péptidos opioides enddgenos en LCR, que disminu-
yen en presencia de dolor.

-Reflejos nociceptivos de dolor.

-Determinacion de catecolaminas, cortisol y ADH.

-Determinacion de parametros respiratorios.

4. Exploracién

Debe realizarse una aproximacion al estado general fisico, neuroldgico,
musculoesquelético y psiquidtrico del paciente, ya que el dolor puede
tener muchas causas.

Exploracion Fisica General

Ademés de los datos fisicos habituales (talla, peso, PA, frecuencia car-
diaca), debe observarse el aspecto general, distribucion de la grasa y
cabello, signos de pérdida de peso, emaciacion, debilidad, actitudes
anormales, contracciones, contracturas deformidades, atrofias o hiper-
trofias, aumento de tamafio de glandulas o ganglios y presencia de
cambios vasomotores y troficos. Ademas de observar la postura del pa-
ciente, deben buscarse deformidades, hiperlordosis, escoliosis, cifosis o
asimetrias. También la expresion facial, signos de palidez o rubicundez,
sudoracién, midriasis, lagrimas, temblores, tensién muscular signos de
angustia o miedo. En la piel hay que comprobar color, temperatura, y
buscar signos de rash o edema. La ausencia o presencia anormal de ve-
llo, o crecimiento anormal de las ufias, junto con edema y alodinia, son
datos presentes en el sindrome de dolor regional complejo. La ausencia

de pulsos periféricos junto con frialdad y cianosis periférica indican una
mala perfusion, caracteristica de la enfermedad vascular periférica (4,
13). La exploracion general de cabeza, térax (20), abdomen (21, 22) y
pelvis (23) esta fuera del objetivo de este articulo y debera realizarse
con el detenimiento debido a cada caso concreto.

Exploracion de la zona dolorosa

Inspeccion

Durante la inspeccion pueden observarse cambios tréficos, cianosis, en-
rojecimiento o hipertricosis. La presencia de cutis anserina puede indicar
disfuncion autondmica debido a dafio de una raiz nerviosa, mientras que
la cianosis puede indicar mala perfusion y lesion nerviosa isquémica.

La palpacion

El dolor profundo se desencadena mejor por presion digital y de esta
forma puede delimitarse la zona dolorosa. Pueden encontrarse puntos
gatillo muy concretos si el origen del dolor es mas superficial, pero con
frecuencia el drea es difusa. Hay que comparar la respuesta bilateral-
mente, en el lado no doloroso cuando esto es posible, por ejemplo al
palpar facetas vertebrales. Asi se obtiene informacion sobre la sensibili-
dad del paciente a estimulos nocivos y no nocivos.

Es importante atender a los signos subjetivos (gesticulacion, queji-
dos, gritos, retorcimiento de manos y otras expresiones verbales y no
verbales); y objetivos (reaccién autonémica tales como la sudoracion,
hiperemia, taquicardia, hipertension arterial y espasmo muscular). Las
pruebas de roce, pellizco, pinchazo y rascado o escarificacién ayudan a
determinar si la sensibilidad anormal y el dolor a la palpacién se deben
del todo o en parte a alodinia, hiperalgesia o hiperestesia de la piel
suprayacente (tabla 4) (24).

Examen del Sistema Musculoesquelético

Inspeccion: Tras la exploracion inicial en busca de anomalias, consis-
tente en la inspeccion del paciente en bipedestacion en ropa interior,
se explora la marcha tanto normal en busca de irregularidades, como
de talones y de puntillas, para valorar integridad de aparato flexor (S1)
y extensor (L5) del pie. Del aparato muscular se observan potencia y
fuerza, tono, volumen y contorno de cada musculo, asi como atrofias,
hipertrofias o signos de irritabilidad, como los espasmos fibrilatorios.
Se comparan los musculos contralaterales explorando la fuerza contra
resistencia.

Palpacion: De los tejidos blandos, estructuras 6seas y articulaciones
se realiza en busca de diferencias de temperatura, edema, colecciones
liquidas, crepitacion, pérdidas de continuidad, clicks o dolor. También se
explora el rango de movimiento de las articulaciones.

Cuello: El rango de movimiento del cuello debe medirse en flexion y
extension completas, flexion lateral y movimientos de rotacion. En fle-
xion completa la barbilla toca el pecho y en extension completa entre el
occipucio y el extremo de la apéfisis espinosa C7 caben dos dedos. La
rotacion normal es de 70° y la flexién lateral de 45°.
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TABLA 4. TAXONOMIA DE LA ASOCIACION INTERNACIONAL PARA EL ESTUDIO DEL DOLOR (IASP)

Alodinia: Es el dolor generado por un estimulo que normalmente no lo provoca
Disestesia: Sensacion anormal desagradable, tanto espontanea como evocada
Hiperalgesia: Un estimulo doloroso provoca un dolor més intenso de lo normal

Sensibilidad aumentada a la estimulacion, excluyendo los sentidos especiales. Puede ser

Hiperestesia:
sensibilidad al tacto, temperatura o dolor. Incluye la alodinia y la hiperalgesia
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Anestesia dolorosa:

Dolor en un area o regién anestésica

Hiperpatia: Sindrome doloroso caracterizado por una reaccién dolorosa anormal a un estimulo,
especialmente uno repetitivo, asi como un umbral aumentado

Hipoalgesia: Respuesta dolorosa disminuida a un estimulo doloroso

Hipoestesia: Disminucion de la sensibilidad a la estimulacion, excluyendo sentidos especiales

Ref (24).

Extremidad superior: Se explora midiendo la fuerza a la prension de
la mano, elevacion del hombro, abduccion de brazos, flexion, extension,
supinacion y pronacion de antebrazo, flexion y extension de la mufieca,
abduccion y aduccion de los dedos y la oposicion del quinto dedo con
el pulgar. El rango funcional del hombro, articulaciones acromioclavicu-
lar, manguito de los rotadores, articulacién esternoclavicular y rotacion
del himero, se exploran pidiendo al paciente la abduccion completa de
sus brazos con las palmas juntas por encima de la cabeza. El rango de
movilidad pasivo del hombro y la implicacién muscular en la omalgia se
explora llevando el brazo a abduccion de 90°, aduccién, rotacion interna
y rotacion externa. Para comprobar el rango de movilidad de la articula-
cion glenohumeral se estabiliza la escapula con una mano mientras se
realiza rotacion interna y externa del brazo.

Extremidad inferior: Se explora igualmente comprobando fuerza,
rango de movimiento de todas sus articulaciones tanto de forma activa
como pasiva. La maniobra de Patrick, también llamada "Fabere" (fé-
mur en flexion, abduccion y rotacion externa mientras se sujeta el lado
contralateral oprimiendo la cresta iliaca) evalta tanto la cadera como la
articulacion sacroiliaca.

Columna vertebral: Especialmente la lumbar, aunque también la
cervical, son frecuentemente la causa de la consulta a la Unidad del
Dolor, por lo que la exploracién debe ser concienzuda. El origen anaté-
mico del dolor lumbar puede estar en discos intervertebrales, durama-
dre, articulaciones interapofisarias o sacroiliacas, ligamentos, musculos
(paravertebrales, cuadrado lumbar, psoas iliaco, gluteos, piriforme) o en
raices nerviosas. La exploracion fisica y la anamnesis no proporcionan el
diagndstico fiable méas que en un 15% de los casos (25), pero pueden
orientar mucho sobre el mismo y sefialar dianas potenciales sobre las
que realizar blogueos diagndsticos con anestésicos locales. Estos son la
base para identificar las estructuras dolorosas sobre las que actuar. Una

serie de sintomas y signos sugieren el origen de cada regién responsa-
ble de la lumbalgia (26) (tablas 5-9).

TABLA 5. DOLOR FACETARIO LUMBAR:
SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor a la presion paravertebral ipsilateral sobre la faceta o la
apdfisis transversa

El dolor no empeora con la flexion ventral del tronco
El dolor aumenta con la extension del tronco

Espasmo de la musculatura paravertebral unilateral sobre la
articulacion afectada

Si hay dolor referido a miembro inferior es por encima de la rodilla

Ausencia de patrén radicular

Ref (26).

TABLA 6. DOLOR SACROILIACO:
SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor unilateral sobre region glttea en sedestacion

Dolor referido a miembro inferior y excepcionalmente al pie
Positividad de tres o mas de los siete test provocadores
(aproximacion, distraccion, Patrick, torsion pélvica, presion axial,

dedo de Fortiny Gillet)

El dolor aumenta al levantarse desde sedestacion

Ref (26).



[¢QUE Y COMO EVALUAR AL PACIENTE CON DOLOR CRONICO? EVALUACION DEL PACIENTE CON DOLOR CRONICO - DR. JOSE CID C. MD.Y COLS.]

Examen Neurolégico

TABLA 7. DOLOR DISCOGENICO LUMBAR: Debe realizarse en cada paciente, independientemente de la region o
SIGNOS Y SINTOMAS tipo de dolor. El objetivo es descartar anormalidades de los pares cra-
neales, funcién motora y sensitiva, asi como de los reflejos osteoten-
dinosos. Excepto la funcién motora, las otras deben ser idénticas en
ambos lados. Los déficits neurolégicos deben ser congruentes con la
Dolor lumbar nociceptivo persistente distribucion de los nervios periféricos, dermatomas o hemicuerpo y no
terminar bruscamente en la linea media, ya que existe inervacion sola-
pada de ambos lados (13).

Dolor a la presion sobre apdfisis espinosas del nivel afectado

Enderezamiento en dos fases desde flexion

Dolor lumbar irradiado a region inguinal y/o miembro inferior que
aumenta con la compresion axial y mejora en dectbito La exploracién se hara méas minuciosa posteriormente en la regién do-
lorosa.

Las imagenes de RMN son Utiles para visualizar cambios
patolégicos del disco, pero los hallazgos normalmente se
correlacionan pobremente con la clinica

Ref (26).

TABLA 8. DOLOR MIOFASCIAL: SIGNOS Y SINTOMAS

M. Cuadrado lumbar —Palpacién dolorosa debajo de ultima costillay a 5 cms de la apofisis transversa de L1 con dolor referido en la
cresta iliaca.

-Dolor lumbar en deambulacion, en sedestacion, e incluso en dectbito.
-Aumento del dolor con los cambios posturales en la cama.
-Dolor lumbar durante la extension activa y la inclinacion lateral.

-Palpacion dolorosa de un punto gatillo a nivel del cuerpo vertebral de L4, 1 6 2 cms por encima de la cresta
iliaca con dolor referido en el trocanter mayor.

M. Psoas iliaco -Dolor lumbar referido a cuadrante superoexterno de nalga y a menudo a cara anterior de muslo y region
inguinal, que empeora con la flexion del muslo.

-La elevacion activa de la pierna en dectbito supino es dolorosa y la pasiva no.

-Test de Thomas positivo: en dectibito supino, acortamiento doloroso durante la extension pasiva de la cadera.
-Palpacion profunda dolorosa del psoas por fuera del recto abdominal en pacientes delgados.

-Palpacion profunda dolorosa del m. iliopsoas en su insercion en el trocanter menor.

M. Piriforme -Punto gatillo a mitad de recorrido entre insercion sacra e insercion en trocanter mayor.
-Lumbalgia o dolor gluteo con sintomas de radiculopatia L5-S1.

-Puede haber impresion de acortamiento en la extremidad inferior afectada.

-En bipedestacion, tendencia a mostrar el pie de la extremidad afectada abierto (rotacion externa).
-Test de Freiberg positivo: la rotacion interna pasiva forzada del muslo extendido provoca dolor.

Ref (26).

TABLA 9. DOLOR RADICULAR: SIGNOS Y SINTOMAS

Para atribuir a una hernia discal diagnosticada por RMN la etiologia del dolor, tiene que haber correlacién clinica con los sintomas
El paciente suele referir parestesias en el dermatoma afectado

El patrén de distribucion dermatomérico orienta hacia la raiz afectada aunque hay variaciones anatémicas. El dermatoma S1 es el mas
consistente

El dolor de la estenosis de canal tipicamente se incrementa al caminar y mejora inmediatamente al flexionar el tronco

El diagndstico de dolor lumbosacro parece estar justificado si el paciente presenta dolor radicular en una extremidad, combinada con uno
0 mas test neuroldgicos positivos que indiquen una irritacion de una raiz nerviosa o un déficit neurolégico.

Ref (26).
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Examen Psiquiatrico

Con frecuencia las enfermedades mentales se asocian con comporta-
mientos y cambios psicofisiolégicos que pueden facilitar la enfermedad
en otros sistemas. El atribuir el dolor del paciente solamente a una
causa psiquitrica no es un diagndstico de exclusion. Las enfermeda-
des psiquidtricas no tratadas pueden agravar el dolor crénico. Por eso,
idealmente todos los pacientes con dolor crénico deberfan pasar un
mini-examen mental para descartar o tratar cualquier sintoma ansioso-
depresivo. Aunque este test no proporciona informacion sobre el origen
del dolor.

La mayoria de los pacientes con dolor crénico presentan cierto grado de
ansiedad y debe contemplarse la posibilidad de que exista un verdadero
trastorno por ansiedad. Por ejemplo, los pacientes con fibromialgia tie-
nen con frecuencia (hasta el 30%) trastornos de ansiedad y depresién
asociados que empeoran el pronostico si no se tratan (27). Ademas, el
paciente con dolor crénico y ansiedad suele presentar también trastor-
nos del estado de animo, como la depresién o la distimia. El tratamiento
de estos problemas puede corregir la ansiedad subyacente.

Los trastornos que pueden producir trastorno de ansiedad y que de-
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SUMMARY

Chronic pain and especially neuropathic pain are a major
challenge to clinical practice and basic science. Neuropathic
pain syndromes are characterised by the occurrence of
spontaneous ongoing and stimulus-induced pain. Stimulus-
induced pain (hyperalgesia and allodynia) may result from
sensitisation processes in the peripheral (primary hyperalgesia)
or central (secondary hyperalgesia) nervous system. The
traditional underlying pathophysiological mechanisms of pain
perception says that pain involves a direct transmission system
from somatic receptors to the brain. The amount of pain
perceived, moreover, is assumed to be directly proportional
to the extent of injury. The peripheral and central neural
networks that mediate nociception show extensive plasticity
in pathological disease states. Disease-induced plasticity can
occur at both structural and functional levels and is manifest
as changes in individual molecules, synapses, cellular
function and network activity. Recent research has indicate
a better understanding of communication within the neural
matrix of physiological pain and has also brought important
advances in concepts of injury-induced hyperalgesia and
tactile allodynia and how these might contribute to the
complex, multidimensional state of chronic pain. Clinical
and experimental evidence shows that noxious stimuli may
sensitize central neural structures involved in pain perception.
Salient clinical examples of these effects include amputees
with pains in a phantom limb that are similar or identical to
those felt in the limb before it was amputated, and patients
after surgery who have benefited from preemptive analgesia
which blocks the surgery-induced afferent barrage and/or its
central consequences.

Articulo recibido: 30-04-2014
Articulo aprobado para publicacién: 02-07-2014

Sensory stimuli act on neural systems that have been modified
by past inputs, and the behavioral output is significantly
influenced by the “memory” of these prior events. An
increased understanding of the central changes induced by
peripheral injury or noxious stimulation should lead to new
and improved clinical treatment for the relief and prevention
of pathological pain.

However, the cerebral processing of hyperalgesia and
allodynia is still controversially discussed. In recent years,
neuroimaging methods (functional magnetic resonance
imaging, fMRI; magnetoencephalography, MEG, positron
emission tomography, PET) have provided new insights into the
aberrant cerebral processing of neuropathic pain. The present
paper reviews different cerebral mechanisms contributing to
chronicity processes in neuropathic pain syndromes. These
mechanisms include reorganisation of cortical somatotopic
maps in sensory or motor areas (highly relevant for phantom
limb pain and CRPS), increased activity in primary nociceptive
areas, recruitment of new cortical areas usually not activated
by nociceptive stimuli and aberrant activity in brain areas
normally involved in descending inhibitory pain networks.
Moreover, there is evidence from PET studies for changes
of excitatory and inhibitory transmitter systems. Finally,
advanced methods of structural brain imaging (voxel-based
morphometry, VVBM) show significant structural changes
suggesting that chronic pain syndromes may be associated
with neurodegeneration.

Key words: Nociception, neuropathic pain, plasticity,
functional imaging, fMRI, MEG.
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INTRODUCTION

Pain is a complex awareness state. The sensation of pain starts in the
brain, and als the cronification of pain. Actually we understand the
mechanism of the chronic pain pathways. A part of the mechanism
of the chronic pain takes place in the brain According to conservative
estimates, it is assumed that approximately 2-4% of the total population
in Western countries suffer from neuropathic pain (1).

The prevalence increases with age. Neuropathic pain leads to a
significant restriction of the quality of life and functioning in everyday
life (2). The neuropathic pain is defined as "Pain disorder or disease
with affection of the somatosensory system” (3). In recent years, several
working groups have tried to investigate cerebral activation patterns
in neuropathic pain through the use of imaging techniques. Where
the magnetencephalography (MEG), fMRI and the Positron Emission
Tomography (PET) are leading methods. Essentially six main mechanisms
have emerged, which are involved in the chronicity of neuropathic pain.
This should be considered:

1. Cortical reorganization and maladeptive neuro-plasticity.
2. Activity increases in primary nociceptive areas.

3. Recruitment of new cortical areas.

4. Modified endogenous pain modulation.

5. The neurochemistry change.

6. Structural changes of the cortex.

CORTICAL REORGANIZATION AND MALADPATIVE
NEUROPLASTICITY

Phantom pain

Phantom pain arise after amputation of extremities. They are associated
with different phantom phenomena, which occur for equently often
after amputation. For example, the sensation of the presence of the
amputated limb and discomfort in the amputated limb include the
phantom phenomena. Pain in a part where no longer existi extremity
occurat 50-80% of patients (4, 5). The cause is particular cerebral
reorganization phenomena, in addition different peripheral mechanism
(such as ectopic discharges of the stump Neuroma, or the Perikarien
of the spinal ganglion, a pathological sympathico afferent coupling)
(4, 6). The observation of transferred sensations, like sensations in the
phantom limb during tactile stimulation in the face (7) gave occasion to
investigate the somatotope organization of the primary somatosensory
cortex (S1) in amputees. Thereby a shift of the mouth area could agree
in several MEG-Studies the hand area of S1 will be shown (8-10). The
extent of shift of the mouth area is closely related to the intensity of the
phantom pain (8,9), but not with the presence of figurative sensations
(9). Establishing a "pain memory" is discussed here by permanent
nociceptive inlet before the amputation, with consecutive neuro plastic
changes, and after the amputation nociceptive attracts influx from
neighbouring regions of neurons in the deafference area (11). This leads
to the perception of the phantom pain.

This thesis is supported by studies in other painful conditions, such as
chronic back pain. In a MEG study in patients with this disease, was an
increased cortical activation in ST with tactile irritation in the painful
area measured and observed an enlarged representation of this region
in S1(11,12). Further demonstrated by Nikolajsen et al. (13), that the
presence of preprocessor amputation pain positive 3 months after
amputation correlated with the presence of phantom limb pain.

Therapeutic interventions can partly modify this neuroplastic changes.
So could the cortical reorganization by a behavior-related sensory
discrimination training on the butt area be reduced. The regression of
the cortical time adaptation process was accompanied by a reduction
of phantom pain and improving the sensory discrimination ability in the
butt area (9). Reorganization phenomena could be displayed using fMRI
for the primary motor cortex in phantom limb pain. While the location
of the motor mouth area in the direction of the former hand area (9)
moves comparable with the S1 changes. This work also shows that the
use of a myo-electric prosthesis goes with a reduction by phantom pain
and cortical reorganisation.

Complex regional pain syndrome

Complex regional pain syndrome (CRPS) often occur after trauma
and are characterized by the onset of pain, which go well beyond the
coverage area of a single peripheral nerve or Dermatoms. The clinical
presentation consists of sensitive, motor and autonomic disorders (14).
In addition to a neurogenic facilitation and pathological sympathico-
afferent coupling there is now convincing evidence that changes in the
central nervous system in the pathogenesis of CRPS are involved, within
the somatosensory system. With MEG and fMRI a reduction of cortical
representation of the hand was demonstrated consistently counter
lateral to the CRPS affected arm (15-17). Predictors were the perceived
pain intensity and the degree of mechanical hyperalgesia for the cortical
reorganization. Interestingly the cortical reorganization can be undone
by S1 by a sufficient pain management (15,17). A reduction in pain is
associated with the recovery of a normal somatotopie which (8, 18)
represents the modified somatotopie in acute CRPS and the normalization
of representations as an example S1 after successful therapy.

Cortical reorganization mechanisms can explain some of the clinical signs
of CRPS, such as the distribution of sensitive errors in a glove - or sock-
shaped pattern, the occurrence of projected sensations and hemisensible
deficits (19). In addition to these sensitive changes, there is increasingly
evidence on changes of central motor system in CRPS. Over 70% of
patients with CRPS have paresis muscle of the affected region, fine motor
skills errors and reduction of active range of motion (20). About half of
the patients has a holding or action tremor. Other symptoms include
movement disorders such as dystonia, and myoclonus. In addition, a
neglect-like syndrome can lead to a reduce use of the limb (10). It is unlikely
that these motor changes appear only by a peripheral mechanism (E.g.
influence of sympathetic nervous system on the neuromuscular transmission
or the contractility of skeletal muscles) (20). In recent years, it was shown



that more changes at the cerebral level represent the cause of motor
disturbances in CRPS. Electrophysiological studies with MEG and
Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) (21) could indicate a deficient
inhibition and an increased excitability in the motor cortex counter
lateral to the affected limb. Interestingly abnormalities of inhibitory
mechanisms were also observed in the ipsilateral motor cortex (21),
which may be accompanied by a minor motor impairment in the non-
affected half of the body (21). In a recent fMRI work of our working
group (20) succeeded in identifying a cortical network, which correlates
with the individual degrees of motor dysfunction in CRPS. The analysis of
purposeful movements in CRPS patients already suggested a disturbed
sensorimotor integration in the posterior parietal cortex in this study.
This cortex is essential for spatial orientation.

Interference, for example by a stroke, often leads to a neglect. The extent
of the motor throttling correlated with CRPS with false activations in
motor and parietal brain areas (20). Therefore new approaches to
therapy for the neuro-rehabilitation of CRPS patients could result.

Carpal tunnel syndrome

Carpal tunnel syndrome (CTS) is a common bottleneck syndrome of
Nervus medianus with discomfort and pain in the first 3 fingers. Two
imaging studies investigated the cortical representation of the affected
and non-affected finger. One study with MEG reveals significant
correlation between the clinical severity of carpal tunnel syndrome

and the latency of the early STM20. In addition, it was shown as a
treatment with acupuncture to a correlated with the degree of clinical
improvement regression of cortical reorganization phenomena (24).

Activity increase in primary nociceptive areas

Many articles have examined the cerebral processing of acute pain stimuli
and hyperalgesia and allodynia in surrogate models in healthy volunteers
as well as neuropathic pain in patients with modern imaging techniques.
A major result of these studies was that there is not "a pain Center", but
that nociceptive input activates a complex network of brain areas. Primary
nociceptive areas are often know as the "pain-neuro matrix" (11,25). This
pain matrix ( Fig. 2) (26) consists of the primary and secondary somatosensory
Cortices (S1 and S2), the insula the anterior Cingulum (ACC), the prefrontal
cortex (PFC) and the thalamus (25,26). The corresponding areas have
different tasks and process various sub components of the sensation of
pain. In S1 and S2, the sensory discriminative sub component is processed
mainly in ACC and PFC the affective motivational dimension. So, you can
very simply distinguish between a lateral (S1 and S2) and a medial (ACC
and PFC) pain system (26). Insula occupies an intermediate position here
not only anatomically and functionally. An anatomical representation of the
involved cortical areas shows in Figure 1.

The altered cerebral activation patterns observed in neuropathic pain
compared to physiological Nociceptive pain can be divided into 2 basic
phenomena:

FIGURE 1. CORTICAL AREAS

Figura 2. Cortical areas around the Sylvian fissure in the human brain. (Left) Magnetic resonance image of a coronal section through the brain of a healthy human

subject. (Right) Schematic outlines of this section. The secondary somatosensory cortex (SII) is situated in the upper bank of the Sylvian fissure (SF). The primary auditory

cortex (Al) is situated in the opposite, lower bank of the Sylvian fissure, in Heschl's transverse gyrus. On the medial side, Sil is situated close to the insular cortex (1),

which lies on the opposite bank of the circular sulcus of the insula (CSI). The cortex above the Sylvian fissure contains multiple somatosensory areas, the functions of

which are largely unknown. Nociceptive areas in this region overlap only partly with tactile areas and the classical Sl region. Nociceptive areas are also found in parts
of the insular cortex. Cortical representation of pain: functional characterization of nociceptive areas near the lateral sulcus.
Rolf-Detlef Treedea, A.Vania Apkarianb, Burkhart Brommc, Joel D Greenspand, Frederick A Lenz. Pain Volume 87, Issue 2, 1 August 2000, Pages 113—119.
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1. increase in activity primary nociceptive areas (areas of the so called
"pain matrix") and

2. the recruitment of additional cortex areas (i.e., regions of the brain,
that are not members of the "pain matrix" primary).

In the analysis of the processing of neuropathic pain in the central nervous
system must take account also of variety of symptoms, because diverse
pathophysiological mechanisms underlying the individual symptoms of
the overall phenomenon "neuropathic pain”. For the classification of the
symptoms and imaging studies we can distinguish between:

1. Spontaneous pain, which may be continuous or paroxysmal, and
2. Pain such as evoked pain, dynamic mechanical allodynia,
mechanical hyperalgesia, thermal allodynia and thermal hyperalgesia.

A spontaneous pain during neuropathic pain frequently arises in the
peripheral nervous system through ectopic discharges of degraded
primary afferents (27,28) with consecutive awareness of rear horn
neurons, or in the central nervous system by DIS inhibition phenomena
(6,12).

Cerebral activity of spontaneous pain were examined in particular in PET
studies. PET enables the measurement of basal brain activity in patients
compared to healthy control subjects and comparing the healthy while
v. a. with the sick side. The application of fMRI is fraught in this context
with methodological problems. The PET, however allows the continuous
registration of regional cerebral blood flow (rCBF) and above comparison
can reveal brain areas activated or disabled. By PET, a reduced rCBF in
the contralateral thalamus was consistent with spontaneous pain of
patients with Mononeuropathien found (29). However, an increased
rCBF in the insula ACC, posterior visceral cortex and PFC, but not in
S1 and S2 was measured (29). As an explanation for the talassemic
reduction of rCBF one discussed an inhibition of excessive nociceptive
input or a decoupling of the rCBF of the neuronal activity (18,29). A
recently published study with fMRI investigated spontaneous pain in
patients with chronic low back pain (6). Chronic back pain can often
be associated with a neuropathic component (12). The patients had in
the MRI scanner phases with high and low spontaneous pain, what
advantage was made for the analysis of fMRI data. The authors found
increased activity in the PFC and the rostral ACC during high periods of
spontaneous pain. In phases of pain building however, i.e. in increasing
pain intensity, was activated classic "Pain neuromatrix" measure (30).
The evoked pain is for many patients particulary distressing and often
regarded as the leading sympton of nerophatic pain. For the physician,
the understanding of the underlying cerebral processing of this
phenomenon is of great scientific interest. The hyperalgesia is divided in
primary (in the injured tissue area) and secondary hyperalgesia (into the
surrounding tissue). An awareness level of Nociceptors is the primary
hyperalgesia (existent for various Submodalities, such as heat, cold,
mechanical stimuli) v. a. underlying. Secondary hyperalgesia, however
is due to an awareness of nociceptor input at the spinal level. This
awareness of the dorsal horn neurons is mainly induced by C-fiber input,
especially from the so-called "silent nociceptors". Nociceptor input on
the sensitized dorsal Horn neuron results in increased activity in this tate.
Alternatively, a hyperalgesia (especially a cold hyperalgesia) generated

by lesion-induced desinhibitions and desintagration phenomena
at different levels of the neuro axis (18). To differentiate from the
hyperalgesia is the dynamic mechanical allodynia, where normally the
tactile system-related A-B-fiber input obtained pathological connection
to the nociceptive system.

A summary of the results of presented in the following studies on
stimulus-induced pain can be found in (31).

The incidence of reported activation of particular brain areas from
the studies served as base to weigh the size representation of Cortex
areas. This figure is therefore a first impression what Cortex areas are
frequently activated allodynia and hyperalgesia (31).

The cerebral processing of allodynia and hyperalgesia was investigated
in ten patients with neuropathic pain due to peripheral or central nerve
lesion, and in patients with complex regional pain syndrome (CRPS)
(1,3, 11,18). When dynamically-mechanical allodynia are notably areas
in the lateral pain system activated. Activations in the ACC were not,
however, observed in all studies. The dynamic mechanical allodynia was
examined in the following studies:(-peripheral neuropathic pain (9,18,
32), - central neuropathic pain (33) — CRPS (119,20,34) -heterogeneous
patient population with peripheral and central neuropathic pain
syndromes (35 ). 6 patients with Syringomyelia have been included in
the study of Ducreux (33) and activations in S1 and S2, found in the
Dorsolateral PFC, parietal Assosiationscortex, thalamus and the basal
ganglia. Activations in S2, anterior Insula and the orbitofrontal cortex
were measured in the study of Witting (35) in 9 patients with peripheral
nerve lesion. These studies are common, they found no activation of
the ACC and predominantly activations in the lateral pain system were
observed. This pattern is thus in contrast to the activations observed in
nociceptive pain and "Pin-prick hyperalgesia”. The cause for the missing
ACC activation in these studies is unclear, be discussed a differential
cerebral processing of dynamic mechanical allodynia as a result of
the pathologically related A-B fiber input. Five other studies found
cingula activations with tactile allodynia. One of them is the work of
Schweinhardt et al. (37), in 8 patients, an activation of the ACC was
measured with peripheral nerve lesion, in addition activations in S1, S2,
Insula, PFC and the posterior parietal cortex were found. Another study
of our working group in 12 patients with CRPS found also activations in
the ACC and all areas of the pain matrix (19). Also activation of the ACC,
as well as all other areas of the pain matrix was measured in a study
by Becerra (32) in 6 patients with trigeminal neuropathy. In a further
work by Peyron (35) in a very heterogeneous patient population with
peripheral and Central pain syndromes also a recruitment were observed
in tactile allodynia in addition to the activations in contralateral S1, S2,
and Insula of ipsilateral Cortex areas in S1, S2, and insula.

A symptom of another, less often examined in patients is "Pin-prick
hyperalgesia”. A study investigated 12 patients with complex regional
pain syndrome (13,14). Multiple activations were found in all areas of
the pain matrix and activations in addition recruited areas outside of
the pain matrix there. By "pin-prick hyperalgesia” enabled areas seem
thus to distinguish itself from the activation patterns with regard to the



increased activation in the medial pain system observed in dynamic
mechanical allodynia, a direct comparison is however pending.

Thermal hyperalgesia has been tested in 2 trials in patients with neuropathic
pain: cold hyperalgesia has been tested with fMRI in 6 patients with
Syringomyelia and observed activations in the middle and posterior Insula,
the ACC and the PFC and PA and SMA (33). In the already mentioned
study by Becerra (32), the brain activations in 6 patients with trigeminal
neuropathy were measured with fMRI in heat and cold hyperalgesia. This
multiple activations in prefrontal Cortex areas and in the basal ganglia
by stimulation on the affected side compared to the unaffected side and
more activations when heat and mechanical stimulation in the Insula
found in refrigeration and mechanical stimulation.

Additional information about the cerebral cortical pain processing arise
from works with surrogate models of neuropathic pain. Because clinical
neuropathic pain syndromes with certain heterogeneity of the symptoms
are surrogate models offer the advantage of isolated and under controlled
conditions in healthy subjects with imaging techniques to examine
individual symptoms. It must be remembered however that the models
offer no complete substitute for a clinical neuropathic pain syndrome
and usually they don't meet their complexity. Surrogate models are the
experimental generation of evoked pain which have found application in
studies on the functional imaging methods, the capsaicin hyperalgesia
model (1,14, 38), the menthol hyperalgesia model (39) and the UV-B (39)
hyperalgesia model. One of the works conclude that different types of
hyperalgesia in a human surrogate model of inflammatory pain produce
different brain activation patterns (39). This "network of hyperalgesia”,
consists of ACC, bilateral anterior Insula and bilateral inferio-rem frontal
cortex (IFC). It seems to play a key role in awareness-raising processes.

The observable in neuropathic pain

Beyond the Pain -neuromatrix “individual pain signature” (40) is
influenced by multiple factors such as underlying pathological pain
condition, expectations, attention, affect and mood. These areas include
frontal Cortex areas such as the dorsolateral prefrontal cortex (16,17),
as well as a slew of brainstem nuclei, which are involved in modulating
pain networks. So were Seifert and Maihofner (15,16,19,20,39) in
the model of the cold hyperalgesia induced by menthol parabrachialis
activations of the nucleus of the brainstem (Fig. 2).

These findings support the assumption that brain stem structures can
effectively modulate the nociceptive transmission.

Changes of endogenous pain modulation

In patients with neuropathic pain syndromes research imaging to the
endogenous pain modulation by attentional, cognitive, or emotional
processes are still outstanding, however, is to assume that basic mechanisms
of pain modulation by healthy volunteers on patients can be transferred.

Changing the neurochemistry
Two methods of functional imaging allows the non-invasive investigation

of regional neurochemistry in the human brain. These are the PET and
the magnetic resonance spectroscopy (MRS). The PET can measure
regional cerebral blood flow (rCBF) and regional glucose metabolism. In
addition, the regional distribution of certain receptors can be detected
with the ligand PET. For ligand-PET examinations in the context of pain
studies ligands for the opioid system are used. The methodology enables
also the study of dynamic changes of the receptor inset through the
natural ligands (38) the local receptor distribution. A significant opioid -
receptor binding potential is found in all areas of the neuromatrix-pain
(33). In the context of neuropathic pain, this binding profiles can be
significantly changed. So a decreased ligand binding in the thalamus,
PFC, ACC and Insula, visceral Assoziations-cortex could be detected in
patients with trigeminal neuralgia and patients with central neuropathic
pain ("post stroke pain”) (38-40). Also in fibromyalgia patients, there
is evidence of a reduced number of free opioid receptors in the brain
(41). These SE findings can explain partly why opioids don't always
work for neuropathic pain. As underlying mechanisms is the down-
regulation of opioid-receptors, but also a change in the binding capacity
by endogenous opiates discussed (42).

Structural changes of the brain

Structural change of cerebrums in vivo can be measured with voxel-
based morphometry (VBM). In a study by Draganski, a decrease in the
contralateral thalamic gray matter could be measured in 28 patients
after limb amputation. However, these thalamic changes are not
correlated with the presence or intensity of phantom pain. However,
a decrease of the gray matter in the PFC, Cingulum, SMA and dorsal
midbrain (43) were positively correlated with the intensity of the pain. In
another study in patients with chronic back pain, a loss of gray matter
on one globally on the whole brain level and on the other hand regional
bilateral PFC and right thalamus was measured. The decrease of the
gray matter at the brain level correlated positively with the duration of
the disease, thereby has been pronounced in a sub group of patients
with neuropathic pain component (12,30) in the dorsolateral prefrontal
cortex region. Another work for chronic back pain revealed localised
changes with increased grey matter in the basal ganglia and the
thalamus and reduced grey matter in the brain stem and somatosensory
cortex (40). A reduction is found in patients with fibromyalgia of the
total volume of gray matter and a lower density of gray matter in pain-
related brain regions such as PFC, Cingulum and anterior Insula (37). A
second work in fibromyalgia patients showed an increase in the gray
matter, however, in striatum and OFC and a decrease in the thalamus
and superior of temporal gyrus (44).

Thus the results of VBM studies in chronic pain are still heterogeneous
and sometimes difficult to interpret, co-morbidity justified among
other things also in the frequently small case numbers, differences in
drug treatment, and of the functional status and affective comorbidity.
Nevertheless chronic pain can lead to significant structural changes
in the gray matter in the brain. Future studies with larger numbers
of cases and advanced methodology will show whether there are
characteristic patterns of changes of the cortex in individual diseases.
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FIGURE 2.

Figura 4. Paired test between the brain activation maps in response to punctate stimulation of the secondary hyperalgesic area and control site stimulation. Group acti-
vations registered onto the MNI standard brain in axial view, Z score >2.3, cluster corrected P<0.01. Specific coordinates and Z scores for each cluster are listed in Table
1. Activation was detected in: the cerebellum (Cb), the midbrain reticular formation (MRF) with a lateral cluster corresponding to the location of nucleus cuneiformis
(NCF) and a rostral midline cluster consistent with the periaqueductal gray/superior colliculi (SC/PAG), bilateral insula (INS) and thalamus (Thal), anterior and posterior
cingulate cortex (ACC and PCC), primary (SI) and secondary (Sll) somatosensory cortex, superior (LPS) and inferior (LPI) parietal cortex. The number on the bottom
left corner of each panel represents the Z coordinate in standard space, i.e. the superior—inferior location of the slice. Images are displayed in radiological convention.
Zambreanu L, Wise RG, Brooks JC, lannetti GD, |Tracey. A role for the brainstem in central sensitisation in humans. Evidence from functional magnetic resonance ima-
ging. PainVolume 114, Issue 3, April 2005, Pages 397-407.
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CONCLUSION
Neuromagnetic recordings have a relevant value in providing
information on the excitability, extension, localisation and
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RESUMEN

Antecedentes

El reemplazo de cadera y rodilla son procedimientos quirtrgicos
frecuentes para mejorar la movilidad y la calidad de vida. El alivio
adecuado del dolor es fundamental en el periodo postoperatorio
para permitir la ambulacion y el inicio de la fisioterapia. La analgesia
epidural lumbar es una forma habitual de alivio del dolor después
de estos procedimientos. Debido a que el uso de analgesia epidural
puede retrasar el inicio de la tromboprofilaxis anticoagulante debido
al riesgo potencial de hematoma epidural, se necesita una sintesis de
las pruebas para determinar si las formas analgésicas alternativas son
peo- res, equivalentes o mejores que la analgesia epidural.

Objetivos

¢La analgesia epidural lumbar es més efectiva que la analgesia sis-
témica o la analgesia espinal de accion prolongada para el alivio del
dolor postoperatorio en pacientes después del reemplazo electivo de
cadera o de rodilla?

Métodos de busqueda

Se hicieron blsquedas en MEDLINE, EMBASE, CINAHL, LILACS y en
CENTRAL desde su inicio hasta junio de 2001.

Articulo recibido: 15-05-2014

Criterios de seleccion

Se incluyeron ensayos clinicos controlados aleatorios (ECA) o pseu-
doaleatorios en pacientes con reemplazo de cadera o de rodilla, en los
que la analgesia epidural lumbar postoperatoria se comparé con otros
métodos para el alivio del dolor. La seleccion de los estudios se realizé
sin cegamiento y por duplicado.

Obtencion y andlisis de los datos

Los datos se obtuvieron sin cegamiento y por duplicado. Se registré
la informacién sobre los pacientes, los métodos, las intervenciones,
los resultados (alivio del dolor, funcién postoperatoria, duracién de
la hospitalizacién) y los eventos adversos. La calidad metodoldgica se
evalué mediante una escala validada de 5 puntos. Cuando hubo datos
suficientes de dos o mas estudios, se realizé el metanalisis. La prueba
de heterogeneidad se realizd mediante el método de Breslow-Day. Se
utilizd el modelo de efectos fijos y si hubo heterogeneidad, se utilizo
un modelo de efectos aleatorios. Los datos continuos se resumieron
como diferencias de medias ponderadas (DMP) o diferencias de me-
dias estandarizadas (DME) con intervalos de confianza (IC) del 95%.
Los datos dicotémicos se resumie- ron como odds ratios (OR) y niime-



ros necesarios a tratar para beneficiar (NNT) o ndmeros necesarios a
tratar para dafiar (NND) con el IC del 95% respectivo.

Resultados principales

En las primeras cuatro a seis horas después de la cirugfa, los pacientes
que recibieron analgesia epidural presentaron menos dolor en reposo,
segun las puntuaciones analdgicas visuales (PAV), que los pacientes
con analgesia sistémica (DME -0,77; IC del 95%: -1,24 a -0,31). Este
efecto no fue estadisticamente significativo a las 18 a 24 horas (DME
-0,29; IC del 95%: -0,73 a 0,16). Estas observaciones se basaron so-
lamente en los estudios que evaluaron poblaciones con reemplazos
totales de rodilla o poblaciones mixtas de reemplazos totales de ro-
dilla o de cadera. Para el alivio del dolor con movimiento después de
la cirugia, los pacientes que recibieron analgesia epidural informa-
ron menores puntuaciones de dolor que los pacientes con analgesia
sistémica en los cuatro estudios que examinaron este resultado. La
eleccion de los agentes epidurales también puede influir en el gra-
do en el cual la analgesia epidural difiere de la analgesia sistémica.
Las diferencias entre la analgesia epidural y la analgesia sistémica
en la frecuencia de nduseas y vomitos (OR 0,95; IC del 95%: 0,60 a
1,49) o depresion respiratoria (OR 1,07; IC del 95%: 0,45 a 2,54) no
fueron estadisticamente significativas. La sedacidn ocurrié con menos
frecuencia con la analgesia epidural (OR 0,30; IC del 95%: 0,09 a
0,97), con un nimero necesario para dafiar de 7,7 (IC del 95%: 3,5 a
42,0) pacientes en el grupo con analgesia sistémica. La retencion de
orina (OR 3,50; IC del 95%: 1,63 a 7,51; NND 4,5; IC del 95%: 2,3 a
12,2), el prurito (OR 4,74; 1C del 95%: 1,76 a 12,78; NND 6,8; IC del
95%: 4,4 a 15,8) y la presion arterial baja (OR 2,78; 1C del 95%: 1,15
a6,72; NND 6,7; IC del 95%: 3,5 a 103) fueron mas frecuentes con
la analgesia epidural en comparacion con la analgesia sistémica. No
hubo nimeros suficientes para establecer conclusiones sobre el efecto
de la analgesia epidural sobre complicaciones postoperatorias graves,
resultados funcionales o duracién de la estancia hospitalaria.

Conclusiones de los autores
La analgesia epidural puede ser Util para el alivio del dolor postope-
ratorio después de reemplazos importantes de articulaciones de los

miembros inferiores. Sin embargo, los efectos beneficiosos pueden
estar limitados al periodo postoperatorio temprano (cuatro a seis
horas). Una infusioén epidural de anestésico local o una mezcla de
anestésico-narctico local puede ser mejor que un narcético epidural
solo. La magnitud del alivio del dolor se debe sopesar contra la fre-
cuencia de eventos adversos. Las pruebas actuales no son suficientes
para establecer conclusiones sobre la frecuencia de complicaciones
poco frecuentes de la analgesia epidural, la morbilidad o mortalidad
postoperatorias, los resultados funcionales o la duracion de la estan-
cia hospitalaria.

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS

Analgesia epidural (una forma de control del dolor) para el
alivio del dolor después del reemplazo de cadera o de rodilla.
La analgesia epidural puede proporcionar buen alivio del dolor des-
pués de la cirugfa de reemplazo de cadera o de rodilla, pero este efec-
to beneficioso se debe sopesar con la posibilidad de efectos adversos
y complicaciones. Los reemplazos de cadera y rodilla son cirugias ha-
bituales para mejorar la movilidad y la calidad de vida. Después de
la cirugia, un buen alivio del dolor es fundamental para permitir a
los pacientes comenzar a caminar nuevamente. La anestesia epidural
(medicina para el dolor inyectada en el canal espinal) se utiliza con
frecuencia. Sin embargo, este método de alivio del dolor puede re-
trasar el comienzo de los medicamentos que reducen la viscosidad
sanguinea y que previenen la formacién de coagulos sanguineos po-
tencialmente mortales (trombosis) en las venas, porque también hay
un riesgo de hemorragia en el sitio de inyeccién epidural si se adminis-
tran simultaneamente farmacos que reducen la viscosidad sanguinea.
Esta revision encontré que una epidural que consta de anestésico local
con o sin un opiaceo fuerte podria proporcionar un mejor alivio del
dolor que una epidural con solamente opidceos fuertes; el efecto be-
neficioso se puede sentir solamente en las primeras cuatro a seis horas
después de la cirugia. Aparte del alivio del dolor, no hubo informacién
suficiente para establecer conclusiones sobre otros efectos beneficio-
s0s o perjudiciales debidos a la analgesia epidural.
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RESUMEN

Antecedentes

Durante muchos afios los opiaceos se han utilizado para aliviar el dolor.
El fentanilo transdérmico es una opcion para proporcionar y mantener el
alivio del dolor en los pacientes con dolor moderado o intenso por cancer.

Objetivos

Determinar la eficacia analgésica del fentanilo transdérmico en el alivio
del dolor por cancer y evaluar los eventos adversos asociados con la ad-
ministracion de fentanilo transdérmico en el alivio del dolor por cancer.

Métodos de busqueda

Se hicieron busquedas en las siguientes bases de datos: Registro Co-
chrane Central de Ensayos Controlados (Cochrane Central Register of
Controlled Trials, CENTRAL),(The Cochrane Library 2013, nimero 4 de 12);
MEDLINE (1966 hasta mayo de 2013); EMBASE (1974 hasta mayo de
2013; CANCERLIT (PubMED) (noviembre de 2012); y en ClinicalTrials.gov
(mayo de 2013).

Criterios de seleccion

Ensayos controlados aleatorios (ECA) publicados que utilizaran placebo o
comparadores activos e informaran sobre el efecto analgésico del fentani-
lo transdérmico en adultos y nifios con dolor por cancer. Se excluyeron los
estudios con menos de diez participantes.

Obtencion y analisis de los datos

Dos revisores extrajeron los datos de forma independiente. Se extrajo
cualquier dato disponible sobre el nimero o proporcion de pacientes con
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“ninguin dolor peor que leve" o éxito del tratamiento (muy satisfecho o
muy bueno o excelente segun escalas de impresion global del paciente),
junto con informa- cidn acerca de los eventos adversos y los retiros.

Resultados principales

Se identificaron nueve estudios que cumplieron los criterios de inclusion,
que incluyé un estudio turco que esta a la espera de traduccién formal.
Hubo 1244 participantes asignados al azar en ECA con un disefio clasico,
de los cuales 1197 tuvieron datos evaluables, y 138 pacientes fueron re-
clutados en un ensayo aleatorio de retiro con reclutamiento homogéneo.
En general, 600 participantes se trataron con parches de fentanilo trans-
dérmico, 382 con diversas formulaciones de morfina, 36 con metadona y
221 con paracetamol mas codeina. Hubo fuentes importantes de sesgo
potencial que incluyeron la falta de cegamiento, el pequefio tamafio de la
muestra, los niveles altos de desgaste y la falta de consistencia del informe.

No fue posible comparar en un analisis significativo los datos de eventos
adversos como nauseas, dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal y
confusion. Estos eventos se pueden atribuir al proceso de la enfermedad
subyacente.

No hubo datos comparables suficientes para realizar un meta andlisis o
determinar los ndmeros necesarios a tratar (NNT) para lograr el efecto
analgésico. En siete estudios con 461 participantes que informaron los
resultados de intensidad del dolor después de cerca de dos semanas, las
puntuaciones de dolor medias o medianas estuvieron en el limite entre
el dolor leve y moderado. La mayoria de los participantes habria tenido



ningun dolor peor que leve con el tratamiento. Otro estudio informd que
el 77% de los participantes con fentanilo transdérmico tuvo un resultado
exitoso no definido. Menos participantes presentaron estrefiimiento con
el fentanilo transdérmico (28%) que con la morfina oral (46%); cociente
de riesgos 0,61 (IC del 95%: 0,47 a 0,78); el NNT para prevenir el estre-
fiimiento fue 5,5 (IC del 95%: 3,8 a 10).

Conclusiones de los autores

La bibliografia de los ensayos aleatorios de la efectividad del fentanilo
transdérmico es limitada, pero se trata de una medicina importante. La
mayoria de los estudios reclutd menos de 100 participantes y no aportd
datos apropiados para realizar un metanalisis. Solamente unos pocos in-
formaron cuantos pacientes tuvieron buen alivio del dolor pero, cuando se
informaron los datos, la mayoria tuvo ningtn dolor peor que leve durante
un periodo razonablemente corto. Las pruebas apuntaron a una reduccion
atil y significativa de las quejas relacionadas con el estrefiimiento para el
fentanilo transdérmico en comparacién con la morfina oral.

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS

Fentanilo transdérmico para el dolor por cancer
Los parches de fentanilo en la piel produjeron buen alivio del dolor en la
mayoria de los pacientes con dolor moderado o intenso por cancer.

Un paciente de dos o tres con cancer presentara un dolor de intensidad
moderada o grave. El dolor tiende a empeorar con el progreso del cancer.
Desde los afios cincuenta se ha utilizado la morfina administrada por via
oral para controlar el dolor por cancer. Desde entonces se han fabricado

[REVISION COCHRANE]

varios farmacos diferentes con acciones similares a la morfina para tratar
el dolor por cancer y uno de ellos es el fentanilo. El fentanilo es particular-
mente (til porque se puede absorber a través de la piel mediante parches.
La capacidad de cualquier farmaco de lograr niveles consistentes en la
sangre y el cerebro podria en teorfa lograr un mejor control del dolor por
cancer. También alivia la necesidad de tomar medicinas varias veces al
dia, ya que con frecuencia los parches pueden durar varios dias antes de
necesitar recambio.

Se encontraron nueve estudios con 1244 pacientes. Los estudios a menu-
do fueron pequefios, tuvieron disefios variados y compararon el fentanilo
con muchos farmacos diferentes. La mayoria de los pacientes presentd
dolor moderado o grave antes del fentanilo transdérmico, que varié hasta
ningun dolor peor que leve al utilizar el fentanilo transdérmico. Solamente
tres de diez pacientes presentaron estrefiimiento con el fentanilo transdér-
mico en comparacion con cinco de diez con el uso de morfina oral. No fue
posible analizar de forma significativa los datos de eventos perjudiciales
(adversos) como las nauseas, el dolor abdominal, la hemorragia gastroin-
testinal y la confusion. Estos eventos se pueden atribuir al proceso de la
enfermedad subyacente.

El efecto del parche puede continuar después de haber sido retirado debi-
do a la medicina que se recibid a través de la piel. Los parches utilizados
se deben eliminar cuidadosamente.

Se necesita mas consistencia en el disefio y especialmente en el informe
de los estudios, que debe incluir el resultado de reduccién del dolor a ni-
veles tolerables (ningin dolor peor que leve) de manera que no incomode
a los pacientes con cancer.
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RESUMEN

Antecedentes

El dolor posoperatorio sigue siendo un problema significativo después
de la cirugia pedidtrica. La premedicacion con un agente apropiado
puede mejorar el tratamiento. La clonidina es un agonista adrenérgi-
co alfa 2 con propiedades sedativas, ansioliticas y analgésicas. Por lo
tanto, puede ser una premedicacion til para aliviar el dolor posope-
ratorio en nifios.

Objetivos

Evaluar las pruebas para la efectividad de la clonidina, cuando se admi-
nistra como premedicacion, para aliviar el dolor posoperatorio en nifios
menores de 18 afios de edad. También se buscaron pruebas de cual-
quier efecto secundario clinicamente significativo.

Métodos de bisqueda

Se hicieron blsquedas en el Registro Cochrane Central de Ensayos Con-
trolados (Cochrane Central Register of Controlled Trials) (CENTRAL) en
The Cochrane Library (ntmero 12, 2012), Ovid MEDLINE (1966 hasta
el 21 diciembre 2012) y en Ovid EMBASE (1982 hasta el 21 diciembre
2012), asi como en las listas de referencias de otros articulos relevantes
y registros de ensayos en curso.

Criterios de seleccion

Se incluyeron todos los ensayos controlados aleatorios (o cuasialeato-
rios) que compararon la premedicacion con clonidina versus placebo,
una dosis mayor de clonidina u otro agente usado en procedimientos

Articulo recibido: 15-05-2014

quirdrgicos u otros procedimientos invasivos, en nifios menores de 18
afios de edad y cuando se informé dolor o un indicador indirecto (prin-
cipalmente la necesidad de analgesia complementaria).

Obtencién y andlisis de los datos

Dos autores realizaron de forma independiente la busqueda en la base
de datos, decidieron la elegibilidad de inclusién de las publicaciones,
evaluaron la calidad de los estudios y extrajeron los datos. Después re-
solvieron las diferencias entre sus resultados mediante discusion. Los
datos se introdujeron en RevMan 5 para el andlisis y la presentacion. Se
realizaron andlisis de sensibilidad, segin fue conveniente, para excluir
los estudios con un alto riesgo de sesgo.

Resultados principales

Se identificaron 11 ensayos que investigaron a un total de 742 nifios
en los brazos de tratamiento relevantes para la pregunta de estudio.
Los riesgos de sesgo en los estudios fueron principalmente bajos o
poco claros, pero dos estudios tuvieron una metodologia con alto ries-
go de sesgo. En términos generales, la calidad de las pruebas de los
estudios agrupados fue baja o con riesgo de sesgo poco claro. Cuatro
ensayos compararon la clonidina con un placebo o ningun tratamien-
to; seis ensayos compararon la clonidina con el midazolam; y un en-
sayo la clonidina con el fentanilo. Hubo heterogeneidad metodolégica
significativa entre los ensayos; hubo variacion en la dosis y la via de la
administracion de la clonidina, al igual que en las poblaciones de pa-
cientes, los tipos de intervencion quirlrgica y los resultados medidos.



Por lo tanto, fue dificil combinar los resultados de algunos ensayos
para el metanalisis.

Cuando la clonidina se comparé con el placebo, al agrupar estudios con
riesgo de sesgo bajo o poco claro, la necesidad de analgesia adicional se
redujo cuando la premedicacion con clonidina se administrd por via oral
en dosis de 4 pg/kg (cociente de riesgos [CR] 0,24; intervalo de confian-
za [IC] del 95%: 0,11 a 0,51). Sélo un ensayo pequefio (15 pacientes
por brazo) comparé la clonidina con el midazolam para el mismo resul-
tado; también se encontrd una reduccion en la necesidad de analgesia
posoperatoria adicional (CR 0,25; IC del 95%: 0,09 a 0,71) cuando la
premedicacion con clonidina se proporciond por via oral en dosis de 2 6
4 ug/kg en comparacion con el midazolam oral en dosis de 0,5 mg/kg.
Un ensayo que comparo la clonidina oral en dosis de 4 pg/kg con el fen-
tanilo intravenoso en dosis de 3 pg/kg no encontré ninguna diferencia
estadisticamente significativa en la necesidad de analgesia de rescate
(CR 0,89; IC del 95%: 0,56 a 1,42). Cuando la clonidina en dosis de 4
Hg/kg se compard con la clonidina 2 pg/kg, hubo una diferencia estadis-
ticamente significativa en el nimero de pacientes que requirieron anal-
gesia adicional, a favor de la dosis mayor, como se informé en un Unico
ensayo de calidad mas elevada (CR 0,38; IC del 95%: 0,23 a 0,65).

El efecto de la clonidina en las puntuaciones de dolor fue dificil de inter-
pretar debido a las diferencias en la metodologia de estudio, las dosis,
la via de la administracion de los farmacos y la escala de dolor utilizada.
Sin embargo, cuando se administré una dosis de 4 pg/kg, la clonidina
redujo los requisitos de analgesia después de la cirugia. No se informé
ningun efecto secundario significativo de la clonidina, como hipotension
grave, bradicardia o sedacién excesiva, que requiriera intervencion. Sin
embargo, varios estudios usaron la atropina como profilaxis con la in-
tencion de prevenir tales efectos adversos.

Conclusiones de los autores

Hubo sélo 11 ensayos relevantes que estudiaron a 742 nifios con cirugia
en los que la premedicacién con clonidina se comparé con el placebo
u otra farmacoterapia. A pesar de la heterogeneidad entre los ensayos,
la premedicacion con clonidina en una dosificacién adecuada (4 pg/
kg) tuvo un efecto beneficioso para el dolor posoperatorio en nifios.
Los efectos secundarios fueron minimos, pero algunos de los estudios
usaron la atropina como profilaxis con la intencion de prevenir la bradi-
cardia y la hipotensidn. Se requiere mds investigacion para determinar
en qué condiciones la premedicacién con clonidina es mas efectiva en el
alivio del dolor posoperatorio en nifios.

[REVISION COCHRANE]

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS

Premedicacion con clonidina para el dolor posoperatorio en
nifios

Pregunta de la revision

Se examinaron las pruebas acerca del efecto de la administracion de clo-
nidina antes de la anestesia (como premedicacion) para el dolor posope-
ratorio en nifos.

Antecedentes

El dolor después de las operaciones sigue siendo un problema importante
para los nifios sometidos a cirugias. La premedicacion es la practica de
administrar un farmaco para reducir la ansiedad o proporcionar sedacion,
0 ambas, antes de la anestesia. Los premedicamentos también pueden
usarse para proporcionar alivio del dolor después de la cirugia. La clonidi-
na a veces se usa como premedicacion, porque se cree que posee algunos
efectos Utiles como alivio del dolor, sedacion y reduccion de la ansiedad.
Se investigo si la premedicacion con clonidina proporciona alivio del dolor
después de la ciru- gia en nifios.

Caracteristicas de los estudios

Las pruebas se actualizaron hasta diciembre de 2012. Se identificaron 11
estudios controlados con un total de 742 nifios en los que la clonidina se
comparé con otra medicacién o con un tratamiento simulado (placebo).

Resultados clave

Se encontraron pruebas de que cuando la clonidina se administra a una
dosis adecuada (4 pg/kg) es efectiva en la reduccion de la necesidad de
alivio del dolor después de la cirugia en nifios (y probablemente reduce
el dolor de estos pacientes) en comparacion con un placebo. Las pruebas
estan menos claras cuando la clonidina se compara con el midazolam
(farmaco sedativo); lo anterior tiene probabilidades de relacionarse con
las diferencias en el disefio de los ensayos clinicos. Los efectos secundarios
de la clonidina no fueron un problema significativo a las dosis usadas,
aunque en algunos de los estudios, los investigadores tomaron medidas
para prevenir tales efectos secundarios mediante la administracion de
otros farmacos.

Calidad de la evidencia

En términos generales, las pruebas hasta el presente son de calidad baja o
poco clara. Se necesita mas investigacion para confirmar en qué condicio-
nes la premedicacion con clonidina es mas efectiva en nifios.
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DESCARTES: SU APORTE AL
ENTENDIMIENTO DEL DOLOR

DR. FRANCISCO PIZARRO I. (1), | Departamento de Anestesiologia, Clinica Las Condes. | Email: fpizarro@clc.cl

ené Descartes, fildsofo, fisico y matematico francés, nacio en La
R Haya en 1596 y muri¢ en 1650 en Estocolmo, Suecia. Fue tam-

bién conocido con el nombre de origen latin Renatus Cartesius,
del cual derivé el concepto de “cartesiano” (Figura 1).

Tras el fallecimiento de su madre, recibié los cuidados de su padre y
su abuela. Asistié al colegio jesuita La Fleche, donde siempre recibio
un trato especial debido a su delicado estado salud y a sus precoces
dotes intelectuales. Posteriormente estudié medicina y derecho en la
Universidad de Poitiers, donde obtuvo el grado de Bachiller y Licen-
ciado en Derecho. Realizd ademas una breve carrera militar, a la cual
renunci6 al cabo de un afio para recorrer Alemania y otras naciones
vecinas. Una vez de regreso en Paris, vendid todas sus posesiones y en
1628 se radico finalmente en Holanda, donde vivié el resto de su viday
pudo desarrollar sus conocimientos sin mayores distracciones politicas
ni militares. Es en ese lugar donde comenzé su fructifera produccion,
entre la que destaca la elaboracién de su propio sistema y concepcion
del hombre y del cuerpo humano, el cual estaba a punto de completar
cuando, en 1633, se enter6 de la condena de Galileo por lo cual, de-
tuvo su publicacion.

En 1637, en la ciudad de Leiden, Holanda, fue publicado en forma ané-
nima el “Discurso del Método ", |a principal obra escrita por Descar-
tes, la cual consta de seis partes, siendo la cuarta donde se desarrolla
el concepto cogito ergo sum: “Pienso, luego existo”. Este principio,
en el que basd su filosofia y forma de ver la naturaleza humana y su
relacion con Dios, se convirtid en uno de los elementos fundamentales
del racionalismo occidental (siglos XVII'y XVIII). El método cartesiano
propuso descomponer los problemas complejos en partes mas sencillas
para poder analizarlas y luego reconstruirlas para obtener una vision
global. En 1949 la Reina Cristina de Suecia lo invité a Estocolmo para
que le ensefara filosofia, donde contrajo neumonia y falleci¢ en febrero
de 1650.

Su gran aporte en el ambito de la fisiologia y del estudio del ser hu-
mano fue su libro Le traité de I'homme, el cual finalizd en 1633. Esta

. WY

Figura 1. Retrato de René Descartes realizado por el pintor holandés Frans Hals
en 1648. Actualmente la obra se encuentra en el Museo del Louvre.

obra fue tal vez la que més influy6 en la psicofisiologia humana durante
todo el siglo XVII, siendo considerada como el primer texto europeo de
fisiologia. Su primera publicacién se realizé el afio 1662, en la ciudad
holandesa de Leiden, es decir, doce afios después de la muerte de su
autor. Florent Schuyl (1619-1669) doctor en filosofia de la Universi-
dad de Utrecht y de medicina en la Universidad de Leiden, tradujo del
francés al latin la obra de Descartes bajo el titulo De Homine figuris et



latinate donatus (figura 2). Dos afios después, Claude Clerselier (1614-
1684), fildsofo y abogado del Parlamento de Paris, publico el texto en
francés junto a un extenso prélogo donde esboza criticas al trabajo de
Shuyl. En ambas ediciones las figuras que acompafiaban a los textos no
eran propias de Descartes.

RENATUS DES CARTES

HOMINE

I G VvV R 5
ET
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Figura 2. Portada de la primera edicién en latin de "El Tratado del Hombre".

En "El Tratado del Hombre" se desarrolla una interesante aproximacion al
concepto de la génesis del dolor y de los subsiguientes mecanismos neu-
rofisiolégicos defensivos que se generan en el organismo. Sin embargo,
antes de conocer la fisiologia cartesiana es necesario conocer la concep-
cion del sustrato anatémico del sistema nervioso propuesto por el autor.

Para Descartes el sistema nervioso se compone de cerebro y nervios. El
cerebro seguin esta concepcion consta de tres partes: superficie externa;
superficie interna (que esta en contacto con los ventriculos cerebrales);
y sustancia cerebral intermedia, situada entre ambas superficies. En
este esquema, la superficie interna es la parte mas importante y esta
surcada por poros, los cuales corresponden a los espacios entre los hi-
lillos nerviosos que se dirigen hacia la superficie externa, o bien forman
nervios que se reparten hacia el cuerpo. Contrario al concepto clasico
imperante en esa época, en que los nervios eran considerados canales
huecos, Descartes defiende un sistema dual en el que existe, al interior
de los nervios, una red de hilillos o fibrillas que acaban confundién-
dose con los del cerebro, permitiendo la existencia de espacios entre
ellos para el flujo correcto de los espiritus animales. Los nervios antes
descritos, terminarian en las masas musculares y, a este nivel, existirian
valvulas que permitirian la entrada de los espiritus animales al interior
del musculo, los que determinarian la contraccién de éste.

[VINETA HISTORICA]

Asi en este marco anatémico, Descartes sitda a la glandula pineal como
colgada de unas arteriolas y no unida a la sustancia cerebral. Su estruc-
tura, como la del resto del cerebro, constaria de hilillos separados por
poros, donde penetra la sangre procedente de los plexos coroideos y de
las arterias. Para llevar a cabo su funcién, la glandula pineal destilaria
unas particulas suspendidas en la sangre, las cuales se generarfan en el
ventriculo izquierdo y las transformaria en los espiritus animales.

La razdn del por qué Descartes considera a la glandula pineal como
centro de control del cuerpo, alojamiento del sensorium commune y
asiento del alma, probablemente se deba a razones meramente anato-
micas. Descartes considera que todos los otros drganos en el cerebro
son dobles, salvo esta pequefia glandula situada geométricamente al
centro del cerebro y suspendida sobre los canales que contienen los es-
piritus animales. Su localizacién central permitiria recibir con la misma
intensidad cualquier estimulo de la periferia, mientras que su caracter
Unico harfa posible el proceso integrativo de las percepciones y sensa-
ciones, procedentes de 6rganos duplicados.

Es en este concepto dual de la naturaleza humana (cuerpo y alma)
donde Descartes sitda a la experiencia dolorosa. Para él el dolor es una
percepcion del alma, que puede estar originada por accion de agentes
externos al cuerpo o bien por el cuerpo mismo. En su obra "Los Princi-
pios de la Filosofia" define el rol del dolor como elemento de integra-
cion entre el alma y el cuerpo, quedando graficado asi en el siguiente
parrafo: “Hay ademas algunas cosas que experimentamos en nosotros
mismos y que no deben ser atribuidas al alma sola, ni tampoco al cuer-
po solo, sino a la estrecha unidad que ambos forman {(...) Tales son
ciertas sensaciones como el dolor”.

Cuando el origen de la percepcion dolorosa se debe a agentes externos
al cuerpo, el dolor se asociarfa, en opinién de Descartes, al sentido del
tacto, uno de los cinco sentidos descritos ya por Galeno. La descripcién
que hace Descartes del mecanismo de la percepcién sensorial humana
es, para su época, muy compleja, asi como las bases neurobioldgicas
de la percepcion del dolor que tratan de explicar el arco reflejo, tal cual
queda graficado en el dibujo de un nifio cuyo pie es estimulado por el
fuego (figura 3).

En esta figura publicada en el Traité de 'homme, Descartes escribio:

“Asi por ejemplo, si el fuego A se encuentra cercano al pie B, las peque-
fias particulas de este fuego que, como se sabe, se mueven con gran
rapidez, tienen fuerza para mover asimismo la parte de piel contra la
cual se estrellan; de esa forma, estirando el pequefio filamento C que se
encuentra unido al pie, abren en ese instante la entrada del poro d, e,
en el que se inserta el pequefio filamento: del mismo modo que cuando
se produce el sonido de una campana, cuyo badajo estd unido a una
cuerda, pues se produce en el mismo momento en el que se tira del otro
extremo de la cuerda. Cuando se ha abierto la entrada del poro y el
pequefio conducto d e, los espiritus animales de la concavidad F (glan-
dula pineal) penetran en su interior y se desplazan a través del mismo
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Figura publicada en Traite de 'Homme

Figura 3 Figura que se utilizé para ilustrar la respuesta refleja (ver explicacion
en el texto).

hasta distribuirse en los musculos que se utilizan para retirar el pie de
ese fuego, y también por los musculos que sirven para girar los ojos y
la cabeza para ver el fuego, asi como para mover las manos y plegar el
cuerpo para defenderse. Pero ellos también pueden ser llevados por los
mismos conductos d e, a varios otros musculos”.

Segun se infiere de lo planteado por Descartes la estimulacion senso-
rial tiene un caracter centripeto, que no se deberia a una transmision
neuronal propiamente dicha, sino mas bien a una traccion de fibrillas
nerviosas. Sin embargo, la reaccion motora de caracter centrifugo sf
posee una naturaleza de transmisién o propagacion a través de los
espiritus animales liberados por los poros del cerebro, abiertos por la
traccion de las fibrillas. Estos espiritus en su trayecto distal se acumula-
rian a nivel muscular, produciendo hinchazén y como consecuencia una
contraccién muscular.

Esta explicacion mecanicista ha sido una de las mas discutidas de toda
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la teoria fisioldgica cartesiana, en la cual algunos autores han querido
ver en ella la primera descripcion del reflejo neuromuscular. Otros sin
embargo, no lo ven de esta manera.

En esta descripcion de la percepcion del dolor y del reflejo neuromus-
cular planteada por Descartes, la glandula pineal recibiria impresiones
sensoriales del exterior y produciria movimientos musculares distales
por mediacion de los espiritus animales. En su trayecto por el cuerpo
los nervios dispondrian de un mecanismo valvular (similar al propues-
to por Harvey para la circulacidn sanguinea) que permitiria mantener
el correcto flujo espiritual. Aunque la via motora era completamente
desconocida para el filosofo y solo describe una via nerviosa sensitiva,
su teoria propone una solucion a este problema: los hilos o pequefios
filamentos que constituyen los nervios son el continente y los respon-
sables de la sensibilidad, los espiritus animales serian el contenido y los
responsables de la motilidad. Entre ambos se sitla la glandula pineal.
Toda esta teorfa cartesiana sobre la transmision del estimulo doloroso
trata de dar sentido, muy precozmente en la historia, a teorfas de la
neurofisiologia que no empezarian a dilucidarse hasta finales del siglo
XVIII, con la identificacidn de la naturaleza eléctrica del impulso nervio-
so que hiciera el médico y fisidlogo italiano Luigi Galvani (1737-1798).

Descartes influyé en el estudio de la iatromecanica (mecénica aplicada
a la medicina), impulsada por Giovanni Borelli (1608-1679) y también
en el estudio del cerebro de Thomas Willis (1621-1675). Los movimien-
tos cientificos del siglo XVIII tampoco escaparon a la influencia carte-
siana, lo que se palpa en la obra del suizo Albrecht von Haller (1708-
1777), quien en Elementa physiologiae corporis humana, establecid
que existia algun tipo de relacion entre el dolor y los nervios.

El gran progreso de las disciplinas fisiolégicas e histolégicas durante la
segunda mitad del siglo XIX, posibilitd una interpretacién mas realista
del concepto del dolor, surgiendo asi las primeras teorias modernas,
como la teoria de la especificidad de Max von Frey (1852-1932) y de la
intensidad de Alfred Goldscheider (1858-1935).

Desde la perspectiva neurofisiologica actual, se sabe que el dolor es
muy complejo y parece notable cémo un filésofo del siglo XVII tratd
de darle una explicacién a estos fenémenos fisioldgicos, a través de su
teoria de la observacion de los fendmenos que se dan en la naturaleza.
Este intento es tal vez el mas importante aporte que Descartes haya
hecho a la ciencia. En palabras de Herzen “Descartes tuvo una gran
vocacion: dar comienzo a la ciencia y otorgarle un principio”.

3. Lépez-Mufioz F., Alamo C. El tratado del hombre: Interpretacion cartesiana
de la neurofisiologia del dolor. Asclepio 2000:Vol 52(1) 239-267.
4, Morris D. La Cultura del Dolor, Editorial Andrés Bello 1993.



[COMENTARIO PORTADA]

FRIDA KAHLO
(1907-1954)

“La columna rota” 1944

Magdalena del Carmen Frida Kahlo Calderdn, més conocida como
Frida Kahlo, nacié y fallecio en Coyoacan, México (1907-1954). A
los 18 afios sufrié un accidente de transito que le provocéd multiples
fracturas de columna, por lo cual tuvo que someterse a numerosas
intervenciones quirtrgicas, con largos periodos de reposo y recu-
peracion, durante los cuales comenzd a pintar. Sus diversas obras
representan su vida, llegando a convertirse en su autobiografia.

En 1929 se casd con el muralista mexicano Diego Rivera, con quien
llevd una vida poco convencional. Tuvo diversos amantes, entre ellos,
Ledn Trotski, revolucionario ucraniano, que se refugio en su casa de
Coyoacan. Por su parte, Diego Rivera también tuvo relaciones extra-
conyugales, pero la que mas afectd a Frida fue la que tuvo con su
hermana menor, Cristina.

Sus cuadros fueron en especial muchos autorretratos que reflejaron
sus sufrimientos tanto fisicos como espirituales. Entre algunas de las
célebres frases con que Frida se referia a su pintura destacan: " Pinto
autorretratos porque estoy mucho tiempo sola. Me pinto a mi misma

porque soy a quien mejor conozco”; e “intenté ahogar mis dolores,
pero ellos aprendieron a nadar”.

El escritor francés André Breton, calificd la pintura de Frida como su-
rrealista no obstante, ella misma declaré que “creian que yo era surrea-
lista, pero no lo era. Nunca pinté mis suefios. Pinté mi propia realidad” .

En la obra “La columna rota”, escogida para la portada de esta
edicion sobre Dolor cronico y agudo, se ve a Frida con un corsé de
acero que tuvo que utilizar por cinco meses, situacion que describio
como “un castigo”. Los clavos penetrantes en su rostro y cuerpo son
simbolos poderosos de su dolor. El clavo més grande, a la altura de
su corazdn, representa el dolor emocional causado por Diego Rivera.
Esta obra se encuentra actualmente en el Museo Dolores Olmedo
Patifio, ubicado en Xochimilco, Ciudad de México, que conserva la
coleccion més grande de la obra de Frida Kahlo y Diego Rivera.

El significado de este cuadro realmente representa muy bien el tema
central de este nimero de Revista Médica Clinica Las Condes.
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[INSTRUCCION A LOS AUTORES]

INSTRUCCION A LOS AUTORES

Revista Médica de Clinica Las Condes esta definida como un medio de di-
fusion del conocimiento médico, a través de la publicacion de trabajos de
investigacion, revisiones, actualizaciones, experiencia clinica derivadas de la
practica médica, y casos clinicos, en todas las especialidades de la salud.
El mayor objetivo es poner al dia a la comunidad médica de nuestro pais y
el extranjero, en los mas diversos temas de la ciencia médica y biomédica.
Actualizarlos en los Gltimos avances en los métodos diagnésticos que se es-
tan desarrollando en el pais. Transmitir experiencia clinica en el diagnéstico,
tratamiento y rehabilitacion de diversas enfermedades.

Estd dirigida a médicos generales y especialistas, quienes pueden utilizarla
a modo de consulta, para mejorar conocimientos o como guia en el manejo
de sus pacientes.

Los articulos deberan ser entregados a la oficina de Revista Médica en la
Direccion Académica de Clinica Las Condes y seran revisados por el Comité
Editorial. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales, seran some-
tidos a arbitraje por expertos. La némina de érbitros consultados se publica
una vez al afio, en su dltimo ndmero.

Los trabajos deben ser inéditos y estar enmarcados en los requisitos “Unifor-
mes para los manuscritos sometidos a revistas biomédicas establecidas por el
Internacional Commitee of Medical Journal Editors (Annals of Internel Medici-
ne 1997; 126: 36-47/ www.icmje.org). El orden de publicacion de los mismos,
queda al criterio del Comité, el que se reserva el derecho de aceptar o rechazar
articulos por razones institucionales, técnicas o cientificas, asi como de sugerir
o efectuar reducciones o modificaciones del texto o del material gréfico.

Los autores deberan enviar un original del trabajo y una copia en disco de
computador. Su extension méaxima sera de 10 paginas para revisiones, 10
para trabajos originales, 5 para casos clinicos, 3 para comunicaciones breves
y 2 para notas o cartas al editor, en letra Times New Roman, cuerpo 12,
espacio simple.

La pagina inicial, separable del resto y no remunerada debera contener:

a) El titulo de articulo en castellano e inglés debe ser breve y dar una idea
exacta del contenido el trabajo.

b) El nombre de los autores, el primer apellido y la inicial del sequndo, el
titulo profesional o grado académico y filiacion. Direccion de contacto (direc-
cion postal o electrdnica), y pais.

¢) El resumen de no més de 150 palabras en castellano e inglés.

d) El o los establecimientos o departamento donde se realizé el trabajo, y los
agradecimientos y fuente de financiamiento, si la hubo.

e) Key words de acuerdo al Mesh data base en Pubmed, en castellano e
inglés.

Las tablas: Los cuadros o tablas, en una hoja separada, debidamente nu-
meradas en el orden de aparicidn del texto, en el cual se sefialara su ubica-
cion. Formato Word o Excel, texto editable, no como foto.

Las figuras: Formato jpg, tiff a tamafio preferentemente de 12 x 17 cms. de
tamafio (sin exceder de 20 x 24 cms.), y a 300 dpi, textos legibles, formato
Word o Excel editable. Deben presentarse en hojas separadas del texto, indi-
cando en éste, la posicion aproximada que les corresponde.

Los dibujos y graficos deberan ser de una buena calidad profesional. Las
leyendas correspondientes se presentaran en una hoja separada y deberan
permitir comprender las figuras sin necesidad de recurrir al texto.

Las fotos: Formato jpg o tiff, a 300 dpi, peso minimo 1 MB aproximadamente.

Las referencias bibliograficas deberan enumerarse en el orden en que
aparecen citadas en el texto. Se presentaran al final del texto por el sistema
Vancouver. Por lo tanto cada referencia debe especificar:

a) Apellido de los autores sequido de la primera inicial del nombre, sepa-
rando los autores con una coma, hasta un maximo de 6 autores; si son mas
de seis, colocar los tres primeros y la expresion et al.

b) Titulo del trabajo.

¢) Nombre de |a revista abreviado de acuerdo al Index-Medicus (afio) (punto
y coma).

d) Volumen (dos puntos), pagina inicial y final de texto. Para citas de libros
deben sefialarse: autor (es), nombre del capitulo citado, nombre del autor
(es) del libro, nombre del libro, edicién, ciudad en que fue publicado, edito-
rial, afio: pagina inicial-final.

e) No mas de 30 referencias bibliograficas.

En caso de trabajo original: articulo de Investigacién debe adjuntarse
titulo en castellano e inglés y resumen en ambos idiomas de maximo de 150
palabras. Se incluiran las siguientes secciones:

Introduccion: que exprese claramente el proposito del estudio.

Material Métodos: describiendo la seleccion y niimero de los sujetos estu-
diados y sus respectivos controles. Se identificaran, describiran y/o citaran en
referencias bibliograficas con precision los métodos, instrumentos y/o proce-
dimientos empleados. Se indicaran los métodos estadisticos empleados y el
nivel de significancia elegido previamente para juzgar los resultados.
Resultados que seguiran una secuencia ldgica y concordante con el texto
y con tabla y figuras.

Discusion de los resultados obtenidos en el trabajo en sus aspectos nove-
dosos y de aportes importantes y la conclusiones propuestas. Explicar las
concordancias o discordancias de los hallazgos y relacionarlas con estudios
relevantes citados en referencias bibliograficas.

Conclusiones estaran ligadas al propésito del estudio descrito en la Introduc-
cion.

Apartados de los trabajos publicados se pueden obtener si se los solicita
junto con la presentacion del manuscrito y se los cancela al conocerse la
aceptacion del éste.

Todos los trabajos enviados a Revista Médica CLC (de investigacion, revisio-
nes, casos clinicos), seran sometidos a revision por pares, asignados por el
Comité Editorial. Cada trabajo es revisado por dos revisores expertos en el
tema, los cuales deben guiarse por una Pauta de Revision. La que posterior-
mente se envia al autor.

Es politica de Revista Médica CLC cautelar la identidad del autor y de los
revisores, de tal manera de priorizar la objetividad y rigor académico que las
revisiones ameritan.

Toda la correspondencia editorial debe ser dirigida a Dr. Jaime Arriagada,
Editor Revista Médica Clinica Las Condes, o EU. Magdalena Castro, Editor
Ejecutivo Revista Médica Clinica Las Condes. Lo Fontecilla 441, tel: 6103258
-6103250, Las Condes, Santiago-Chile. Email: jarriagada@clinicalascondes.
cl y/o editorejecutivorm@clc.cl



En el tratamiento de contracturas
musculares dolorosas:

k Efectiva relajacion
muscular'*

K Eficaz alivio del dolor **

k Sin afectar el rendimiento
psicomotor '?

f Una capsula dos veces
al dia'?

SCLTHI140601

1. Ketenci A. et al. Assesment of efficacy and psicomotor performances of
thiocolchicoside and tizanidine in patients with acute low back pain. Int J

Clin Pract. 2005 Jul;59(7):764-70. S A N O F I .
2. Dynaxon. Folleto de informacion profesional. ‘J

Mayor informacion disponible en el Depto. Médico Sanofi. Tel. 23667014. Av. Presidente Riesco 5435, piso 18, Las Condes, Santiago.
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