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Prélogo

La idea de escribir este libro, surge de una necesidad no cubierta en la
ensefianza del dolor en el ambito de los médicos residentes.

La falta de tiempo en la rotacién de dolor, que se extiende a especialidades
tan diversas como anestesia, rehabilitacion, atencién primaria, traumatologia
etc, obligan a disefiar un programa concentrado y congruente, que permita
una visién global del dolor, desde la perspectiva de los conceptos més basicos
que un residente precisa para tener una formacién basica y sélida en esta
materia.

Laidea que estd en el corazon de esta obra, es la de disefiar un programa
racional de los conceptos basicos, que cualquier residente de cualquier espe-
cialidad, debe adquirir para tener una visioén coherente de la tematica del do-
lor crénico. Puesto en forma simple: “como le explicaria de forma clara y pre-
cisa a un residente los conceptos basicos que deba manejar en dolor créonico”.

La obra ha sido diseflada de tal forma, que se aborda el conocimiento del
dolor desde una base fisiolégica y anatémica, pasando por los aspectos con-
ductuales y emotivos del dolor, para posteriormente abordar la perspectiva
clinica desde el punto de vista de la valoracién clinica y el conocimiento de los
grandes sindromes clinicos y sus diversos contextos, para finalmente aportar
las soluciones mas actualizadas en el campo de la terapéutica.

Se ha intentado que los capitulos sean concisos y claros, aportando donde
sea posible tablas y graficos que favorezcan su consulta.

Finalmente destacar que desde el principio se ha planteado este trabajo
como una tarea colectiva de la Sociedade Galega Da Dor y esta imbuida del
caracter multidisciplinario que es fundamental en el abordaje de los proble-
mas de dolor crénico.

Alfonso Carregal Raii6
Coordinador de la obra y miembro de la Sociedade Galega da Dor.

Vigo 22 de noviembre del 2017
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CAPITULO 1

Definicién del dolor
Taxonomia

Glosario de términos
relacionados con el dolor

Gustavo Illodo Miramontes
Jorge Sobrino Ramallo
Jaime Fandifio Vaquero

1. Definicion de dolor

Durante siglos se ha fracasado a la hora de englobar en una sola defini-
cion, la enorme complejidad y multitud de aspectos y variantes que presenta
el dolor.

E] término dolor es definido en la ultima Edicién del Diccionario de la
Lengua Espafiola de la Real Academia Espafiola, basado en su etimologia
latina (dolor-oris) como: «aquella sensacion molesta y aflictiva de una parte del
cuerpo por causa interior o exterior» y también como «un sentimiento, pena o
congoja que se padece en el dnimo».

La definicién mdés aceptada actualmente, es la de la Asociaciéon Mundial
para el Estudio del Dolor (IASP): «es una experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada con un dafio tisular, real o potencial, o descrita en tér-
minos de dicho dafio».

El dolor se produce cuando llegan a distintas areas corticales del SNC un
numero de estimulos suficientes a través de un sistema aferente normalmen-
te inactivo, produciéndose no sélo una respuesta refleja, ni s6lo una sensa-
cién desagradable, sino una respuesta emocional con varios componentes:
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hace referencia a cualidades
estrictamente sensoriales del dolor, tales como su localizacién, calidad,
intensidad y su caracteristicas témporo-espaciales.

: analiza e interpreta el dolor en
funcién de lo que se esta sintiendo y lo que puede ocurrir.

por el que la sensaciéon dolorosa se
acompafia de ansiedad, depresién, temor, angustia, etc. Respuestas en
relacion con experiencias dolorosas previas, a la personalidad del indi-
viduo y con factores socio-culturales.

2. Terminologia usada en la medicina del dolor

Alodinia:

Dolor provocado por un estimulo que, en condiciones normales, no lo
provoca. Ante el tacto, presion suave, calor o frio moderado el paciente
experimenta dolor. En la alodinia el estimulo y la respuesta tienen dife-
rente modalidad, a diferencia de la hiperalgesia. La causa que lo origina
no suele ser dolorosa, pero si lo es la respuesta. Hay una pérdida de
la especificidad de la modalidad sensitiva. De igual manera que en la
hiperalgesia se puede diferenciar una alodinia mecdnica y una térmica
segun el estimulo utilizado. La alodinia mecdnica se divide a su vez en
estatica si se aplica un solo estimulo como la presién manual leve que
causa un dolor sordo pesado, y, dindmica por aplicacién repetida de
estimulos suaves o por el paso suave sobre la piel de un cepillo, gasa
o algodén, que origina un dolor agudo superficial. La alodinia térmica
puede ser al frio o al calor. Como en la hiperalgesia térmica se desen-
cadena un dolor urente, que se puede comparar con otra regién de piel
no afecta y que puede persistir mas alla de la aplicacién del estimulo.

Analgesia:
Ausencia de dolor ante un estimulo normalmente doloroso.

Anestesia dolorosa:
Percepcién de dolor en un drea anestésica o insensible.

Artralgia:
Dolor referido a una articulacién.

Causalgia:
Sindrome caracterizado por dolor quemante, alodinia e hiperpatia, se-
cundario a una lesién nerviosa traumatica.



Dermatoma:
Segmento sensorial cutaneo correspondiente a una metamera nerviosa.

Disestesia:
Sensacion desagradable, espontdnea o evocada.

Dolor por desaferentacion:
Secundario a la pérdida de estimulaciéon sensorial del Sistema Nervioso
Central (SNC) desde el Sistema Nervioso Periférico (SNP).

Dolor central:
Asociado con lesiones del SNC.

Dolor espontdneo:
Dolor que el paciente experimenta sin aplicar ningin estimulo ni rea-
lizar ningun tipo de maniobra.

Dolor fisioldgico:
En el que hay una relacion entre el estimulo y la respuesta.

Dolor patolégico.
Respuestas anormales a la estimulacién dolorosa.

Dolor provocado:
Dolor que aparece en respuesta a estimulos aplicados a una zona deter-
minada o tras realizar una determinada maniobra.

Efecto placebo:

Del latin "placare”, satisfacer. Es el nombre dado a los efectos terapéu-
ticos (mejoria o curacion de los sintomas de un paciente) derivados del
uso de una sustancia inerte para el organismo o cuya accién no tiene
efecto sobre la enfermedad estudiada. Sin embargo, el placebo puede no
ser un farmaco, considerandose como placebo cualquier procedimiento
que alivie los sintomas del paciente sin tener una accién directa sobre el
proceso que causa la enfermedad. Por ejemplo, administrar anestesia a
un paciente al que se le dijo que se le iba a aplicar terapia electroconvul-
siva (electroshock), o anestesiarlo y hacer una simple incisién en la piel
para luego suturarla en un paciente al que se le dijo que iba a ser ope-
rado. Ambas situaciones han representado efectos placebo en procesos
tan disimiles como la psicosis y la artritis, mostrando beneficios sig-
nificativos en algunos estudios. De este modo vemos como no solo los
farmacos, sino cualquier intervencion con fines de tratamiento, puede
tener un efecto placebo.

Estimulo doloroso:
Estimulo que produce dafio en un tejido normal.

Hiperalgesia:
Respuesta exagerada a un estimulo doloroso.
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Hiperestesia:
Sensibilidad aumentada al estimulo sensorial.

Hiperpatia:
Sindrome doloroso caracterizado por respuesta aumentada ante un es-
timulo, especialmente repetido.

Hipoalgesia:
Sensibilidad disminuida al estimulo nociceptivo.

Hipoestesia:
Sensibilidad disminuida a la estimulacién sensorial.

Neuralgia:
Dolor en la zona de distribuciéon de uno o varios nervios.

Neuritis:
Inflamacién de uno o varios nervios.

Neuropatia:
Alteraciéon patolégica de un nervio (mononeuropatia, neuropatia mul-
tiple, polineuropatia).

Nociceptor:
Receptor sensible a un estimulo nociceptivo o a un estimulo que se vol-
vera nociceptivo si persiste.

Parestesia:
Sensacién anormal de tipo «calambre» u «hormigueo» espontdnea o
evocada.

Radiculopatia:
Anormalidad funcional de una o varias raices nerviosas.

Sensibilizacion central:

Proceso patolégico que afecta al sistema nervioso central que con-
siste en un descenso del umbral de dolor y una percepcién alterada
de estimulos normalmente no dolorosos. Consiste en un estado de hi-
perexcitabilidad neuronal ante un estimulo periférico, de tal forma que
hay una respuesta dolorosa exagerada en intensidad y duracién (hipe-
ralgesia), asi como la percepcién de dolor ante estimulos normalmente
no dolorosos (alodinia).

Tolerancia al dolor:
Intensidad del dolor mdximo que podemos soportar.

Umbral doloroso:
La minima sensacion dolorosa que una persona puede reconocer.

Umbral de dolor:
Intensidad minima de un estimulo que despierta la sensacién de dolor.



BIBLIOGRAFIA
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CAPITULO 2

Bases anatomicas,
fisiologicas y
bioquimicas del dolor

Alfonso Carregal Rano
Adriana Roman Fernandez
Monica Mayo Moldes

Idea conceptual

El organismo necesita adaptarse de forma continua a los cambios que se
producen en los medios internos y externos. En la fase aferente del proceso,
la informacién de dichos cambios es trasmitida por las aferencias sensitivas
primarias somatosensoriales al sistema nervioso central (SNC) para su inte-
gracion. E1 SNC genera respuestas eferentes reflejas motoras, bioquimicas,
neuroendocrinas y conductuales adaptativas, cuyo fin ultimo es el mante-
nimiento del equilibrio homeostatico y favorecer la supervivencia. El1 dolor
agudo forma parte de este mecanismo regulatorio, integrado y adaptativo.
Cuando el dolor se hace crénico y no tiene una funcién defensiva adaptativa,
entonces se considera que este es una enfermedad en si misma que debe
ser tratada.

La nocicepcion

Se puede definir como el conjunto de respuestas que se genera en el orga-
nismo cuando este detecta una situaciéon potencialmente lesiva, sea esta real
o simplemente potencial. Tiene cuatro fases:

La transduccion es el proceso por el cual el estimulo nociceptivo se
convierte en un potencial de accién en el receptor sensorial (Tabla 1).

La transmisién es la propagacién del potencial de accién a lo largo
del sistema nervioso, desde el receptor periférico hacia la médula y
estructuras supraespinales (Tabla 2).
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Tabla 1. Principales receptores para estimulos nociceptivos

ESTIMULO

RECEPTORES

Calor, medio 4acido,

endogenos

capsaicina y vaniloides

PATOLOGIA

al calor

Hipersensibilidad

AGENTES
TERAPEUTICOS

Parche
capsaicina 8%

icilin, bradiquinina

Frio, mentol, eucaliptol,

Medio acido producido

Dolor musculoesquelé-

. . . . A Ziconotide
por isquemia tico e isquémico
FUERZAS . . AGENTES
MECANICAS L) LIS TERAPEUTICOS
Presinaptico Inhibitorio, aso-
me du?ar Gabaérgico ciada
al canal de Cl
Presindptico Inhibitorio, favo-
GLICINA - duf’ar Glicina rece
la entrada de Cl
SEROTONINA Presinaptico Serotoninérgicos Inhibitorio
medular
NORADRENA- Presinéaptico s .
LINA medular Noradrenérgicos Inhibitorio
ENCEFALINA Presinaptico MOR Inhibitorio
medular
Tabla 2. Los canales idnicos voltaje dependientes
PATOLOGIA
CANAL PARTICULARIDADES ASOCIADA BLOQUEANTES
Ausencia: Anestésicos

Su bloqueo no parece alterar

INI\T4Bval otras funciones fisiol6gicas

Favorecen la despolarizacién

ausencia nocicepcién

Mutacién:
ertitromeralgia, dolor
extremo paroxistico

locales, inhibidores
de recaptacién de
serotonina y
noradrenalina

Ausencia:
insensibilidad
al frio en animales

Anestésicos locales,
inhibidores de recap-
tacién de serotonina

y noradrenalina

Estan conformados por un
poro alfa 1 y las subunidades
alfa 20, alfa2R, alfa2 gamma

CA

En las fibras C la
regulacién al alza de la
subunidad alfa29
generando hipersensi-
bilidad y alodinia

Ziconotide,
gabapentina,
pregabalina

Son rectificadores y favorecen
la hiperpolarizaciéon

La percepcién es el fendmeno por el cual la sefial nociceptiva es
procesada a nivel cortical y se transforma en la sensacién del dolor.

La modulacién es la respuesta elaborada por el sistema nerviosos y
permite una amplificacién o disminucién de la sefial nociceptiva en
funcion de las circunstancias concretas.
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Los nociceptores

Los nociceptores son células nerviosas especializadas en la transduccién
de un estimulo nocivo (térmico, mecanico o quimico) en una sefial bioeléctri-
ca capaz de indicar al organismo la existencia de un dafio. Son células pseu-
dounipolares caracterizadas por tener un axén comun, del cual emanan los
terminales centrales y periféricos. Esta estructura permite que la circulacién
de informacién y sustancias se pueda realizar en ambas direcciones. Al des-
polarizarse un terminal periférico, se genera un potencial de accién gracias
a la apertura de los canales de Na voltaje dependientes, produciéndose una
conduccién ortodrémica del impulso hacia el terminal central y otra antidro-
mica que da lugar a la liberacién por parte del terminal periférico, entre otros
mediadores, de Sustancia P y del péptido relacionado con el gen de la calcito-
nina (CGRP) que tienen capacidad vasoactiva y moduladora del proceso no-
ciceptivo. Una vez que la seflal llega al terminal central, se activan los canales
de entrada de Ca y esto produce la liberacién de glutamato, neuropéptidos o
factor nerviosos derivado del cerebro (BDNF) que interactuara con los recep-
tores posinapticos de la neurona medular de segundo orden, permitiendo que
el impulso alcance otras zonas del SNC (Figura 1).

Figura 1. Aferente sensitivo primario y su sinapsis en el asta posterior

Soma primera neurona
en el GRD

Tejido periférico
dafado

Asta posterior medular

Via ascendente

Terminal central
Terminal periférico Soma

segunda
neurona

Existen dos grandes grupos de nociceptores:las fibras Ad mielinizadas que
en general codifican el primer dolor y estan relacionados con una identifica-
cién mas precisa de la localizacién, la duracién y la intensidad del estimulo.
Las tipo C amielinicas, estan relacionados con el segundo dolor de transmi-
sién mas lenta y difusa. Los nociceptores tipo C polimodales, que responden
tanto a la temperatura, presiéon o agentes quimicos, son los mas abundantes.
Existe un grupo de nociceptores, denominados silentes, que sélo responden
cuando han sido sensibilizados por los procesos inflamatorios.
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Los receptores y los canales ionicos

Los receptores son estructuras que se encuentran en las membranas de
los terminales periféricos y centrales. Existen dos tipos basicos: los ligados
a un canal i6nico y al ser activados permiten el paso de iones dando lugar
a los procesos de despolarizacién y repolarizaciéon y los ligados a protein-
kinasas que ponen en marcha los mecanismos de sefializacién en cascada
intracelulares.

Los canales de Na sensibles a TTX permiten la despolarizacién, los ca-
nales de Na resistentes a la TTX en condiciones patolégicas participan en la
generacién de potenciales de accion. Los rectificadores tardios de K sirven a
la hiperpolarizacién. El canal de Ca es el principal responsable de mantener
la propagacion de la sefial en la sinapsis medular a nivel central, al permitir
la liberacion de glutamato, aspartato, PRGC y sustancia P, estos mediadores
interactian con los receptores AMPA y NMDA del terminal post-sinaptico
y mantienen la cadena de transmision del impulso. Los receptores GABA,
opioides y canabinoides, localizados en el terminal central, modulan la trans-
misioén de la sefial nociceptiva inhibendola (Tabla 3).

Tabla 3. Transmisores, receptores y acciones

z ACCION RESPECTO
VW RIIE{e): 8 LOCALIZACION RECEPTOR A LA NOCICEPCION

(CINUNV.N VN0 Presindptico medular | AMPA y NMDA Excitadora

LRIV Presindptico medular | AMPA y NMDA Excitadora

SUSTANCIA P [ TPRV1 Neuroinflamacion
medular y sensibilizacion

CGRP Presinéaptico medular CGRP N(Aeu_rpmﬂe,lmaahon b4
sensibilizacién, migrafias

Sensibilizacion Periférica

La sensibilizacién periférica implica la reduccién del umbral de descarga
del terminal periférico del nociceptor. Las moléculas liberadas como respues-
ta al dafio tisular y por la activaciéon de células del entorno como queratinoci-
tos, mastocitos, linfocitos, plaquetas o el propio nociceptor, recibe el nombre
de sopa inflamatoria (Sustancia P, CGRP, quininas, aminas, prostaglandinas,
factor de crecimiento, quimoquinas, citoquinas, ATP, protones, etc.). Estas mo-
léculas inducen cambios morfologicos y funcionales en la neurona que pro-
ducen un incremento de la expresién de estructuras tales como los canales
de Na y TRPV1, o moléculas como neuropéptidos o BDNE La interacciéon
de estas moléculas con los diferentes receptores de membrana, inicia una
activacion en cascada de segundos mensajeros intracelulares que modifican
la capacidad de disparo de la célula, siendo la consecuencia final una mayor
capacidad de respuesta a los estimulos. Esta circunstancia se traduce clinica-
mente en los siguientes procesos: hiperalgesia, alodinia y dolor espontaneo.



El dolor espontdneo se puede producir por: una respuesta andémala a es-
timulos que normalmente no causan dafio (latido arterial, incremento de la
temperatura), por las descargas ectépicas del propio nociceptor dafiado o por
las producidas por las fibras sanas circundantes en respuesta a la liberacién
de TNF alfa por parte de las células de Schwann dafiadas. En la actualidad
algunos autores proponen un nuevo estado del nociceptor, denominado de
“cebado”, en el cual, un nociceptor sensibilizado, pasadas unas horas tendra
una respuesta normal a los estimulos fisiolégicos, pero tendra una respuesta
aumentada ante los estimulos derivados de la inflamacién. Este estado per-
dura semanas y la respuesta hiperalgésica a los agentes inflamatorios es ma-
yor, pudiendo ser una posible explicaciéon al mantenimiento del dolor crénico.

Sensibilizacion Central

Si los impulsos nociceptivos son de gran intensidad o se mantienen en el
tiempo, se producen cambios plasticos en las neuronas del asta posterior que
facilitan la transmisiéon del impulso nociceptivo. Estos cambios en la funcio-
nalidad se denomina sensibilizacién central y originan unas manifestaciones
clinicas determinadas. Algunos autores asumen que representa el sustrato
anatémico y fisioldgico al hecho de la persistencia de dolor en ausencia de
impulsos nociceptivos periféricos en los cuadros de dolor crénico, ya que el
estado de hiperreactividad del sistema permitiria explicar la actividad auto-
noma del sistema en ausencia de estimulo periférico.

En lineas generales se pueden considerar los siguientes cambios, que
pueden darse todos de forma simultanea o simplemente manifestarse alguno
de ellos:

Desinhibiciéon del receptor NMDA por liberaciéon del ién Mg en la
primera sinapsis medular.

Acceso de las fibras periféricas AR al sistema nociceptivo. Es una de
las causas del fendmeno de alodinia.

Disregulacién del sistema gabaérgico de las interneuronas inhibito-
rias, que finalmente produce una alteraciéon en la corriente del canal
del CL

Activacién de la glia con liberacién de sustancias proalgésicas.
Alteracioén de la capacidad regulatoria del sistema descendente.

La traduccién clinica de estos procesos son: la alodinia y el aumento de
area dolorosa que circunda la zona lesionada periférica.
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Sistema aferente sensitivo primario (SASP)
somadtico y visceral

E1 SASP es el encargado de codificar y transducir los cambios que se pro-
ducen en el medio externo e interno para comunicarselo al SNC, como tal lo
podemos considerar parte del sistema aferente. El sistema somatosensorial
informa de los cambios en el medio externo (temperatura, presién, posiciéon
dafio etc) y las aferencias sensitivas viscerales hacen lo propio con el medio
interno (pH, sustancias toxicas, distensién visceral, isquemia etc). Estas sefia-
les alcanzan los diferentes niveles del SNC para generar respuestas reflejas
medulares y encefdlicas, asi como respuestas conductuales y emotivas, que
se consideran la fase eferente. Esta respuesta eferente permite la adaptaciéon
del individuo al continuo de cambios ambientales, preservar la homeostasis y
permitir la supervivencia de la persona.

Concepto de somatotopia: hace referencia a la representacién punto a
punto que se realiza de la superficie cutdnea a lo largo de todo el sistema
somatosensorial. Esto permite al SNC interpretar con claridad el lugar exacto
del cuerpo donde se produce la sensacion tactil o dolorosa.

E1 SASP tiene unas caracteristicas anatémicas comunes:
La primera neurona es de tipo pseudounipolar y esta constituida por:

Ax6n periférico: que transduce las sefiales que se producen en
el medio.

Cuerpo:localizado en el ganglio de la raiz dorsal (GRD). Este ganglio
estd constituido por el conjunto de somas de todas las aferencias
primarias, tanto somaticas como viscerales. Juega un papel impor-
tante en los fendmenos de sensibilizacién. E1 GRD no esta protegido
por la barrera hematoencefélica. En el caso de la inervacién facial,
los somas se encuentran en el ganglio de Gasser.

Ax06n central: sinapta con la segunda neurona en la médula, estable-
ciendo aqui la primera sinapsis del circuito. El mayor contingente de
aferentes nociceptivos llegan a la capa I (Figura 1).

Segunda neurona: esta localizada en el asta posterior de la médula y
puede recibir informacién de un solo tipo de aferente sensitivo peri-
férico o, en la mayoria de las ocasiones, relacionarse con dos tipos di-
ferentes o mas; siendo esto el sustrato anatémico de los fenémenos de
convergencia y dolores referidos. Las neuronas nociceptivas del area
trigeminal sinaptan con su segunda neurona en el subntcleo caudal
del trigémino.

Trayecto medular: los haces ascendentes se originan en estas segundas
neuronas medulares que se encuentran distribuidas por las diferentes
capas del asta posterior.



Segunda sinapsis: esta se realiza a nivel supra espinal y puede locali-
zarse en nucleos del tronco del encéfalo o en el talamo.

Destino encefdlico: la ultima sinapsis la realizan a nivel de las cortezas
somatosensitivas originandose la percepcion del dolor y tacto. En las
cortezas asociativas se produce la emisiéon de conductas y sentimien-
tos. En el cerebelo se producen ajustes inconscientes de la posicién y
del movimiento.

El sistema de las aferencias viscerales sensitivas es igual al somatico, pero
se caracteriza por tener una representaciéon mas difusa (dolores peor defini-
dos). El aferente periférico que proviene de la viscera, acompafa a los con-
tingentes simpdticos y parasimpaticos, atravesando los ganglios auténomos y
al llegar a los paravertebrales ascienden o descienden varios segmentos me-
dulares, hasta alcanzar el GRD correspondiente. En la médula sinaptan, en
lineas generales, con neuronas que reciben proyecciones somaticas, lo cual
establece la base anatomo fisiolégica para que se produzcan tres fenémenos
relevantes en el dolor:

El dolor referido: un ejemplo clasico es el de la viscera cardiaca que
proyecta su sensaciéon de dolor en el territorio somatico correspon-
diente al brazo izquierdo.

La convergencia somato-visceral: una zona somatica con lesion
(musculo piel etc), puede llegar a producir un fenémeno inflama-
torio reflejo en la viscera que tenga asociada de forma segmentaria,
asi lesiones en los territorios soméaticos correspondientes a T10-L1
pueden producir dolor o inflamacién en los testiculos o rifiones.

La convergencia viscero-somatica: es en cierto sentido el fenémeno
contrario al anterior, una viscera inflamada puede producir dolor so-
matico en su zona de proyecciéon medular, asi tenemos que inflama-
ciones en el higado o vesicula pueden generar dolores en territorios
musculares de T8-T11.

Sistemas ascendentes

Una vez que el estimulo nociceptivo alcanza la médula espinal, este es
transmitido hacia los centros supra espinales del tronco del encéfalo y del
cerebro. Podemos hacer dos grandes divisiones en estas proyecciones, el sis-
tema neoespino talamico, de mas reciente adquisicién y se encarga de co-
dificar la localizacién, duracion e intensidad del estimulo y el paleoespino
talamico que esta relacionado con los aspectos reguladores, motivacionales,
emocionales y conductuales del dolor. Los cordones posteriores, ademas de la
informacioén tactil inocua y la propioceptiva, también transmite informacién
importante en la nocicepcién visceral (Tabla 4).
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Tabla 4. Tractos ascendentes y descendentes

DIRECCION SISTEMA FUNCION

Localizacioén,

ESPINOTALAMICO Ascendente | Neoespinotaldmico duracion,
intensidad
IOV IHIANG VB0l Ascendente | Paleoespinotaldmico Modula actividad
nociceptiva

Liberacién

)Nz Nn Lo AWV i(e0 Ascendente | Paleoespinotaldmico sustancias
neuroendocrinas

ESPINORETICULAR Ascendente | Paleoespinotalamico Reflejos
reguladores
COLUMNAS DORSALES [ Ens Nocicepcion
visceral

Inhibir o facilitar
DESCENDENTES Descendentes el estimulo
nociceptivo

Proyecciones supra espinales

Las proyecciones que se originan en el asta posterior se dirigen a centros
homeostaticos localizados en el tronco del encéfalo, el tdlamo y en las dife-
rentes cortezas sensitivas motoras y limbicas (Figura 2).

Figura 2. Visién simplificada de la matriz del dolor.
Los flujos son una esquematizacion de la realidad

Corteza prefrontal Corteza cingulada anterior

N

{m- Corteza S1-S2

Fase de procesa-
miento afectivo
y conductual del
dolor. Conexiones
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micas

Corteza insular

Fase aferente
mads sensitiva y
que representa

e M Nucleos taldmicos la porcion
' neoespinotald-
‘ f h \ mica

Mesencéfalo SGP [ EES ‘
Fase aferente reflejos
tronculares
m e

Medula =

Fase eferente de

control regulado




Tronco del encéfalo: realizan sinapsis con los grupos catecolaminérgicos
A1-A2 y A5-A7, con el ntcleo parabraquial y la sustancia gris periacueductal
y ponen en marcha reflejos homeostaticos sbmato autonémicos.

Talamo: el talamo coordina informacién procedente de la médula y del
tronco para dirigirla hacia la corteza y otras zonas del encéfalo. En los pri-
mates las proyecciones nociceptivas neoespinotalamico medulares alcanzan
los nucleos ventromedial posterior y el dorsomedial, desde donde proyec-
tan a la corteza somatosensitiva primaria SI (4drea 3a) y a la secundaria SII,
originando los aspectos mas discrminativos del dolor. E1 ntcleo ventrome-
dial posterior recibe proyecciones de la lamina I enviando conexiones aa la
corteza interoceptiva insular y a la corteza cingulada anterior, relacionadas
con aspectos homeoestaticos y emocionales del dolor. Los nuicleos mediales e
itralaminares reciben proyecciones del paleoespinal relacionadas con activi-
dades motoras y emocionales.

Corteza: en ella se produce el proceso de integracion final de las aferen-
cias nociceptivas y participa e la elaboracion de la respuesta eferente. Existen
diferentes regiones corticales que interviene en la nocicepcién:

La corteza somatosensitiva primaria SI y dentro de ella el area 3a asi
como la somatosensitiva secundaria SII. Se considera que intervie-
nen en la codificacion de la intensidad, localizacién y duracién del
estimulo nociceptivo.

La corteza homeostédtica insular recibe las proyecciones nocicep-
tivas talamicas y sirve como nodo integrador de las informaciones
simpaticas y parasimpaticas (por medio de proyecciones del nucleo
solitario). Algunos autores proponen que en esta corteza se asienta
la base anatémica de la autoconciencia del individuo.

Las proyecciones a la corteza cingulada estan relacionadas con el
componente afectivo del dolor.

La corteza prefrontal esta relacionada con los aspectos cognitivos,
estrategias conductuales y dimensiones afectivas del dolor.

El sistema limbico es un amplio conjunto de estructuras encefalicas que
estan relacionados con los aspectos emocionales, memoristicos, conductuales
y de secrecidon neuroendocrina del dolor. Entre estas estructuras destacamos:

La corteza insular y del cingulo ya mencionadas anteriormente.

La amigdala: se dice que es un transductor de sensaciones como el
dolor en emociones como la aversién que éste suscita.

El hipotalamo: recibe proyecciones del haz espinohipotaldmico y de
diferentes estructuras corticales y limbicas. Se encuentra relaciona-
do con la regulacién neurohormonal del dolor.

El hipocampo: se le relaciona con aspectos memoristicos del dolor.
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Los sistemas requladores descendentes

Una vez la sensacién nociceptiva ha sido enviada al SNC, se inicia una
respuesta en las estructuras corticales, limbicas y reguladoras del tronco del
encéfalo. Esta pone en marcha reflejos y conductas adaptativas y permite re-
gular la intensidad de la entrada del estimulo noccieptivo a nivel espinal. De
forma sencilla se compone de unos tractos con origen en la corteza y zonas
limbicas como la amigdala o el hipotalamo que proyectan hacia la sustancia
gris periacueductal, de aqui se envian proyecciones a los nucleos del rafe
magno y otras zonas del tronco. Finalmente y descendiendo por los cordo-
nes posteriores de la médula, se alcanzan las neuronas que forma la primera
sinapsis del sistema aferente en la las capas superficiales del asta posterior
medular (Figura 2).

Estructuras del tronco del encéfalo:

Sustancia gris periacueductal (SGPA): situada en el mesencéfalo, es
una de los nucleos mas importantes y sus funciones son mediadas
por el sistema opioide. Su activacidon permite la inhibicién del pro-
ceso doloroso. Estd conectado con estructuras encefdlicas, con los
haces ascendentes y envia sus proyecciones a estructuras de la pro-
tuberancia como los nucleos del rafe magno.

Nucleos del rafe magno: situados en la protuberancia recibe cone-
xiones de los sistemas ascendentes y de la SGPA. Envia sus axones
a la primera sinapsis aferente del asta posterior y su naturaleza es
serotoninérgica.

El ntucleo cerdleo: situado a ambos lados del cuarto ventriculo en el
puente. Es de caracter noradrenérgico.

Resumen final de los aspectos claves

El dolor es un elemento clave del sistema homeostatico.

El sistema nociceptivo se coordina con otros sistemas como el siste-
ma nervioso auténomo, el inmune o el neuroendocrino para poner
en marcha respuestas adaptativas. Esto explica que en situaciones
de sensibilizacién, un estimulo procedente de un sistema relaciona-
do pueda poner en marcha al nociceptivo.

El dolor tiene un componente sensitivo, emocional y conductual que
afecta al individuo como un todo.

El dolor crénico no tiene sentido protector y se considera una pato-
logia en si misma.

Los estados de sensibilizacién central y periférica permiten explicar
algunas de las caracteristicas clinicas anémalas del dolor crénico.
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CAPITULO 3

El modelo de dolor cronico
y abordaje bio-psico-social

Maria Pampin Conde
Adriana Cebral Polo
Maria Navarro Mateos

A lo largo de la historia se han ido modificando las distintas teorias o
modelos de dolor y su manejo. La incémoda sensacién del dolor, persisten-
te a lo largo de la humanidad, ha hecho que el hombre haya buscado una
explicacion.

En las culturas arcaicas se creia que el dolor sin lesién fisica era causa-
do por un elemento alienigena que invadia nuestro cuerpo, intrusién de de-
monios, fluidos magicos o espiritus malignos. Mas tarde Galeno insiste en la
importancia del SNC como centro de la sensibilidad y reconoce que el dolor
también era el resultado de sensaciones dentro del cuerpo. En la edad media
se consideraba el dolor como una forma de sufrimiento del alma; en contras-
te, la fe cristiana lo veia en el mismo contexto de la culpa y el pecado.

En el siglo XVII y XVIII el modelo de Galeno queda obsoleto y se impone
una nueva teoria basada en descubrimientos en el campo de la ciencia. En
este periodo sobresale René Descartes que cree en un concepto mecanicista
y lineal del dolor, es decir, la cantidad de dolor percibido depende de la canti-
dad de dafio fisico producido.

Segun estas teorias el dolor créonico era enfocado unidimensionalmente,
considerando sélo sus aspectos médicos de manera que las dimensiones sen-
soriales, afectivas y evaluativas del dolor correspondian a niveles anatémicos
y funcionales diferentes del sistema nervioso que procesaban la informacién
especifica y determinada de la experiencia del dolor.
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Existe un numero importante de patologias que no responde a un enfoque
causal directo y la forma de entender el proceso salud-enfermedad de una
manera simplista ha ido cambiando a favor de de un modelo mas complejo de
enfermedad que incluye los factores psicolégicos y sociales.

Durante el siglo XIX y XX se iniciaron las teorias modernas del dolor de-
bido a nuevas teorias fisioldégicas, anatémicas y bioquimicas. En este periodo
cabe destacar “la teoria de la Puerta” descrita por Melzack y Wall en el 1965
que explicaria como la mente desempefia un papel esencial en la opinién del
dolor. Sugirieron que hay un “sistema que bloquea” a nivel del sistema ner-
vioso central que hace que se abran o se cierren las vias del dolor. Tres afios
mas tarde Casey y Melzack integran los datos fisioldgicos y psicoldgicos en
tres dimensiones: sensorial, motivacional y cognitiva.

El modelo de dolor crénico dejé por tanto de responder al modelo biomédi-
co dando paso al modelo biopsicosocial donde mente y cuerpo interconectan.

El1 Modelo Bisopsicosocial trata los aspectos bioldgicos, sociales y psi-
cologicos como sistemas del cuerpo. Distingue entre el proceso que causa el
dolor y la percepcidén del paciente acerca de su salud y del efecto que tiene el
dolor en el. Destaca la importancia de considerar estos dos aspectos de ma-
nera conjunta en la practica clinica, considera que el dolor crénico en si es de
gran importancia y se ha de recabar la maxima informacién sobre el, pero por
otro lado aboga por la investigacion sobre el estado psicolégico del paciente,
sus sentimientos y creencias acerca de la enfermedad, de los aspectos socia-
les como las relaciones familiares, sociales y de indole laboral.

Se han creado programas multidisciplinares de tratamiento del dolor ba-
sados en el modelo cognitivo-conductual, que sostienen que las respuestas de
manejo del dolor y la cogniciéon del paciente influyen en su funcionamiento
habitual.

La forma en que el sujeto enfrenta la situacién, es decir, su estrategia de
afrontamiento va a determinar que logre adaptarse o no al dolor. Existe una
relacion reciproca entre el nivel de actividad y la adaptaciéon del individuo
frente al dolor crénico. Uno de los factores que mas incidencia tiene en la
adaptacién son las creencias acerca del dolor, especialmente, aquellas que
se relacionan con la idea que el individuo tiene acerca de su capacidad para
enfrentar el problema. Cuando el sujeto cree que puede controlar el dolor
tiende a iniciar y persistir en el uso de estrategias de manejo del dolor. Al
mismo tiempo las creencias afectan el nivel de estrés del sujeto y las ideas
acerca de su discapacidad, cuanto mas discapacitado por el dolor se vea el in-
dividuo menos acciones activas iniciara para enfrentar su situacién. Diversos
estudios han encontrado relaciones positivas entre el uso de estrategias de
manejo activas que implican ejercicio, participacioén, solucidon de problemas
y busqueda de informacién con mejores indices de funcionamiento fisico y
psicolégico y una relacién negativa con depresion e incapacidad fisica.

Con las investigaciones y estudios llevadas a cabo en las ultimas déca-
das se ha llegado a la conclusiéon de que el dolor crénico es una experiencia



multidimensional y compleja de un individuo en un contexto y tiempo de-
terminado, surgiendo de esta forma la Teoria Multidimensional que enfa-
tiza que el Modelo Biopsicosocial es mas exacto para describir la condicién
del dolor crénico ya que defiende que existen factores fisicos, psicolégicos y
medioambientales que interactian entre siy son determinantes en el dolor
cronico, lo definen como una experiencia compleja influenciada por sus pa-
tologias fundamentales y por la propia cognicién del individuo, el afecto y el
comportamiento, y van mas allad del ambito biolégico.

Figura A. Modelo Biopsicosocial

Procesos cognitivos
Afrontamientos
Psicopatologia

FACTORES

PSICOLOGICOS Personalidad

Conducta de enfermedad

Satisfaccion laboral
FACTORES Estrés laboral
SOCIALES Percepcion de carga fisica
Compensacion econdomica

Eventos previos
Movilidad espinal
Anatomia
Fisiologia

Otros

FACTORES
BIOLOGICOS

Asi pues, el dolor crénico afecta a la salud mental de forma superior a otras
enfermedades médicas crénicas, deteriorando la calidad de vida y producien-
do diversos trastornos psicolégicos.

Como respuesta al dolor se pueden encontrar distintos trastornos como
la ansiedad, depresién, insomnio, episodios de angustia, disfuncién sexual,
problemas familiares, aislamiento social.

El profesional tiene que conocer los distintos factores biolégicos, psicol6-
gicos y sociales que pueden cronificar el dolor y dificultar una correcta recu-
peracién. Segun la literatura, dichos factores se deben identificar en la entre-
vista con el paciente y serian los siguientes:

o Actitud y expectativas del paciente.

° Comportamiento ante el dolor.

* Problemas relacionados con el diagndstico adjudicado.
¢ Emociones ante el dolor.

° Influencia del dolor en el entorno social y viceversa.
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Figura B

Actitud y
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dolor en el
entorno social

Emociones
ante el dolor

Numerosos estudios respaldan el uso de la terapia cognitivo conductual en
el abordaje del dolor crénico. Dicha terapia se relaciona con disminucién del
dolor, del sufrimiento emocional y de la limitacién para realizar actividades.

Entre los objetivos de la terapia cognitivo conductual estarian los siguientes:
Proporcionar informacién sobre el dolor.

Promover una actitud positiva de enfrentamiento ante el dolor y una
implicacién activa en su tratamiento..

Dotar al paciente de estrategias de afrontamiento que le ayuden a con-
trolar los sintomas y las repercusiones del dolor en su vida.

Intentar mejorar el estado emocional, disminuyendo la ansiedad y de-
presion .

Intentar mejorar la calidad de vida, aprendiendo a vivir con el dolor y
los sintomas derivados.



Figura C
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En las Unidades de Dolor el manejo multidisciplinario deberia abarcar las di-
mensiones fisicas, cognitivas, emocionales conductuales y sociales involucra-
das en el proceso. El equipo de profesionales estaria compuesto por aneste-
si6logos, rehabilitadores, fisioterapeutas, personal de enfermeria, psiquiatras,
psicologos...

El trabajo comtun de este equipo permitiria un tratamiento multidiscipli-
nar en el que se incluiria:

° Tratamiento médico, bloqueos nerviosos e infiltraciones.

* Ejercicios de fisioterapia, estimulacion eléctrica local, aplicaciones de
calor y frio...

° Psicoterapia individual y grupal, manejo del estrés, entrenamiento
en meditacién, modificacién del comportamiento, higiene del suefio,
expresion emocional...
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CAPITULO 4

Grandes tipos de dolor

Gustavo lllodo Miramontes
Elena Rojo Rodriguez
Maria Vieito Amor

Para un correcto tratamiento del dolor, se deben identificar y evaluar los
sindromes dolorosos mas comunes. Esta es la idea principal con la que hemos
intentado realizar, de forma sencilla y asequible, la creacién de este capitulo.

Han sido muchos los intentos de clasificar los diferentes tipo de dolor, pro-
poniéndose clasificaciones basadas en la etiologia, expectativa de vida, segin
la regién afectada, la intensidad, y el tiempo de duracién entre otras. En este
apartado, vamos a intentar simplificarlo:

Tipos de dolor

DOLOR AGUDO

Se suele definir como la respuesta normal fisiologica y predecible del or-
ganismo frente a una agresién quimica, fisica o traumatica. Es decir, persiste
mientras dura el proceso de curacidn o cicatrizaciéon de los tejidos. Por tanto,
no excedera de 3 a 6 meses, cediendo al remitir la causa originaria.

El dolor agudo es un sintoma, la sefial de alerta que advierte de la existen-
cia de una agresion, permitiendo poner en marcha los mecanismos de evita-
cién o proteccién.

Ademas, puede acompafiarse de hiperreactividad del sistema nervio-
so auténomo, manifestandose con la asociacién del dolor agudo a ansiedad
y signos fisicos autonémicos (taquicardia, hipertensién, taquipnea, vomitos,
sudoracion, palidez, entre otros).
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Puede ser superficial (piel y mucosas), profundo (musculos, huesos, arti-
culaciones, ligamentos) y visceral.

El dolor se transmite por fibras nerviosas A delta y C. Las que transmiten
tanto el dolor superficial como el profundo se dirigen a sus territorios iner-
vados de forma independiente, mientras que el visceral lo hace por fibras A
delta y C que acompafian en parte del trayecto a las vias simpaticas, parasim-
paticas y nervio frénico.

Segun su etiologia, el dolor agudo puede ser: Médico, Postquirurgico o Pos-
traumatico y Obstétrico.

DOLOR CRONICO

Se acepta que el dolor crénico es aquel que dura mas de 3 a 6 meses, mas
alla del tiempo de reparacién tisular, perpetuado por factores distintos del
causante original del dolor, sin utilidad biolégica, persistente y desproporcio-
nado: el dolor deja de ser un sintoma para convertirse en una enfermedad en
si mismo, asociando cambios de la personalidad y depresion (tristeza, pérdida
de peso, insomnio, desesperanza). En la mayoria de los casos requiere un en-
foque terapéutico pluridisciplinar, ya que no se resuelve con los tratamientos
habituales (Tabla 1).

Tabla 1. Diferencias entre dolor agudo y crénico

] AGUDO CRONICO

Es un sintoma, Es una enfermedad en si,
tiene una funcién no cumple una
biolégica funcién biolégica

Lesioén tisular real,
pero perpetuado
por otros factores

Lesion tisular real

Causado por o potencial

Intensidad Proporcionado Desproporcionado
Asociado a Ansiedad Depresiéon
Evolucién Transitorio Permanente/recurrente
Respuesta al tratamiento Buena Irregular

Cuando el dolor crénico no esta asociado con el cancer o SIDA se denomi-
na Dolor Crénico Benigno.

El dolor producido en el paciente oncolégico constituye una verdadera ur-
gencia que debe tratarse de inmediato y en el que estan representados todos
los tipos de dolor posibles, ya que multiples mecanismos pueden estar ac-
tuando en una o en diversas localizaciones. El dolor puede estar causado por:

el propio tumor y sus metastasis,
los tratamientos efectuados o

otras circunstancias no relacionadas con la enfermedad de base o su
terapéutica.



Puede ser un dolor continuo y constante, siendo frecuente que aparez-
can periodos de agudizacién en relaciéon con la expansién del proceso tu-
moral. Ademas de la propia enfermedad, existen otros factores que influyen
en la percepcién del dolor: el psicoldgico, tanto cognitivo (desesperanza, ca-
tastrofismo, desconfianza) como emocional (ansiedad, depresién), y el social
(soporte del entorno). Entre los sindromes dolorosos mas frecuentes en pa-
cientes oncolégicos estan: el dolor por invasién ésea (como lesién primitiva
o0 metastdsica), dolor neuropatico (por compresién nerviosa) y dolor visceral.

DOLOR NOCIOCEPTIVO (dolor normal o sensorial)

Es aquel dolor que aparece en los individuos normales después de un es-
timulo que produce dafio o lesidn en 6rganos somaticos o viscerales.

Llamamos sistema somatosensorial a las organizaciéon de las estructu-
ras anatémicas implicadas en la transmisién de estimulos, tales como tacto,
temperatura, propiocepcion (posiciéon del cuerpo) o nocicepciéon (dolor). La
activacion de los nociceptores situados en cualquier tejido corporal, ya sea
periférico o profundo, genera un impulso que es transmitido por los nervios
somaticos, a través de la médula, hasta alcanzar el tdlamo y la corteza cere-
bral. En dicha corteza, toda esta informacién se distribuye siguiendo un mapa
de la superficie corporal, un homunculo, y es esencial para la creacién de la
imagen corporal (Figura 1). E1 mapa Somatotopico o somatotopia es la corres-
pondencia punto por punto de un area del cuerpo con un area especifica del
sistema nervioso central.

Figura 1.
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El dolor somatico incluye todos los dolores procedentes de estructuras no
viscerales, incluido el craneo, meninges y los dientes. Se trata de la causa mas
comun de consulta para casi todas las especialidades, sobretodo para aque-
llas dedicadas al aparato locomotor.

Ej: heridas, artritis, dolor postraumatico, quemaduras, tendinitis, dolor
muscular.

Un apartado especial requiere este tipo de dolor nociceptivo somatico, ya
que es extremadamente frecuente, aunque en muchas ocasiones no se diag-
nostica como tal. Se trata de una disfuncién neuromuscular con tendencia
a la cronicidad. Consiste en un trastorno doloroso regional, que afecta a los
musculos y fascias, de forma que los musculos implicados tienen unos puntos
gatillo como componentes esenciales. Estos se localizan dentro de una banda
tensa de un musculo o de su fascia, son palpables y con dolor referido. Se ac-
tivan por traumatismo directo, presién y/o sobrecarga del musculo. Ademas
pueden coexistir alteraciones auténomas regionales y segmentarias.

Cada musculo tiene un patrén de irradiaciéon que permite establecer una
sospecha diagnéstica.

Mas frecuente en mujeres, el trapecio es el musculo mas afectado a nivel
cervical, y el cuadrado lumbar, psoas y piriforme, a nivel lumbar.

E1 dolor visceral es un dolor sordo, difuso y mal localizado, cuyo punto de
partida son las visceras huecas o parenquimatosas. Generalmente, es referi-
do a un area de la superficie corporal, siendo acompanado frecuentemente
por una intensa respuesta refleja motora y autonémica (simpatica).

Los estimulos que pueden producir dolor visceral son: espasmo del mus-
culo liso (visceras huecas), distension, isquemia, inflamacién, estimulos qui-
micos y traccién, compresion o estiramientos de los mesos. Ej: apendicitis,
céblico biliar, dolor canceroso pancreatico, dolor pleural.

DOLOR NEUROPATICO

Se definié en 2008 como “dolor que aparece como consecuencia directa de
una lesion o enfermedad que afecta al sistema somatosensorial”, tanto perifé-
rico (dolor neuropatico periférico) como central (dolor neuropdtico central).
Engloba a cualquier tipo de dolor persistente, ya sea somatico o visceral, que
con el tiempo desarrolle cambios en las estructuras nerviosas involucradas
en la transmisién del mismo, es decir, se debe a una lesién del sistema ner-
vioso, a un mal funcionamiento de éste, y no a una activaciéon anormal de las
vias nociceptoras. Difiere del dolor nociceptivo en varios aspectos (Tabla 2).



Tabla 2. Diferencias entre dolor nociceptivo y neuropdtico

NOCICEPTIVO )
(SOMATICO/ VISCERAL) B HIEDARELOIEE

Dolor causado por Dolor causado por
Definicion oficial activaciéon de nociceptores disfuncién del sistema
periféricos/ viscerales nervioso periférico/central
. Transduccion fisiolégica Generacion ectdpica
Mecanismo . R
natural (nociceptor) de impulsos
. Dolor local + referido Territorio de inervaciéon de
Localizacion sintomas . , L. la vi . fectad
Sin topografia neuroldgica a via nerviosa afectada
Sensaciones dolorosas Nuevas sensaciones,
comunes de la vida diaria: desconocidas, aberrantes:
. . descripcion verbal fécil descripcién verbal dificil
Cualidad de los sintomas . ) ) o
Examen neuroldgico Hipo/hipersensibilidad:
normal: respuesta y respuesta y agresiéon
agresion se corresponden no se corresponden
. . Parcialmente eficaz:
. Eficaz: analgesia L
Tratamiento . antiepilépticos,
convencional . .
antidepresivos

(Serra Catafau. Tratado de dolor neuropdtico) (modificado)

Se ha intentado clasificar el dolor neuropatico desde distintos puntos de
vista: segiin su etiologia, su afectaciéon anatémica o su mecanismo desenca-
denante. En la Tabla 3 se clasifican segun la estructura anatémica que origina
el cuadro doloroso.

Tabla 3. Clasificacion del dolor neuropdtico segiin su etiologia

LOCALIZACION EJEMPLOS CLINICOS

Cortex Ictus, convulsiones

Talamo Ictus, tumor, desmielinizacion

Tronco/Puente Ictus, desmielinizacion

Tractos de la médula Traumatismos, tumores, siringomielia, discopatia cervical
Asta dorsal medular Lesiones por avulsién

Ganglio raiz dorsal Herpes Zo6ster

Neuropatias adquiridas

Endocrinas: diabética

Aisladas: tic doloroso

Dolor de origen neoplésico
Infecciones: SIDA, Guillen-Barré, Herpes Zoster
Vasculitis

Téxicas: alcohol, talio, arsénico
neuropatias heredadas

Enfermedad de Fabry
Neurofibromatosis

neuropatias por atrapamiento
Sindrome del tunel carpiano

Hernia de disco

Trauma: amputacién, postoperatorio
Dolor de origen simpéatico
Desmielinizaciéon

Nervio periférico
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DOLOR PSICOGENO

E1 dolor psicégeno es un dolor no organico, que surge como consecuencia
de padecimientos de origen psiquico, y tiene los siguientes criterios clinicos:

El sintoma principal es el dolor, localizado en una o varias zonas cor-
porales.

Es de suficiente gravedad como para necesitar atencién médica, o de-
terioro social, laboral u otra drea importante de la vida del individuo.

Los factores psicolégicos desempefian un papel importante en el inicio,
gravedad, exacerbacién y persistencia del dolor.

No existe simulacién ni intencionalidad, ya que entonces se trataria de
una simulacién o un trastorno facticio, respectivamente.

No se explica mejor por otras psicopatologias, como un traastor-
no del estado de dnimo, ansiedad o psicosis, y no cumple criterios de
dispareunia.

Ejemplos de dolor psicégeno, son los que aparecen en las neurosis (histe-
ria, estados obsesivos compulsivos, estado de ansiedad e hipocondriasis) y en
la psicosis (esquizofrenia en forma de alucinaciones y especialmente en los
trastornos afectivos en forma de equivalentes).

No hay que olvidar que el dolor psicogeno forma parte de los sindromes
dolorosos crénicos, que es real y que precisa de un tratamiento especifico por
el psiquiatra.

RESUMEN FINAL

En 1994 la IASP estableci6é una clasificaciéon del dolor, actualizada en el
afio 2012.

Atendiendo a su duracién, la clasificacion mas frecuente se hace en dolor
agudo y crénico. El agudo es aquel producido por una lesiéon real, que dura
mientras cicatriza el tejido. Si persiste en el tiempo, mas de 3-6 meses, se
considerara cronico: benigno o maligno. El dolor maligno incluye todos los
dolores secundarios a un proceso oncolégico o a sus tratamientos, y es un
criterio de urgencia médica.

En la clasificacién segin su fisiopatologia, el dolor transmitido por el sis-
tema somatosensorial se llamara nociceptivo si procede de un tejido corporal:
visceral, si se trata de drganos internos o visceras, y somatico, si se trata del
resto de tejidos constituyentes del cuerpo. Especial resefia se debe hacer al
somatico miofascial por su alta frecuencia.

Cuando el sistema somatosensorial se altera por una lesiéon o enfermedad
demostrables, aparecera el dolor neuropatico.

E1 dolor psicégeno es el que no puede atribuirse a una causa organica.
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CAPITULO 5

Aspectos psicologicos
y emocionales
del dolor crénico

Adriana Roman Fernandez
Monica Mayo Moldes
Alfonso Carregal Rano

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP por sus siglas
en inglés) redefinié en 1994 el concepto de dolor, describiéndolo como “una
experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a dafio actual o po-
tencial, o descrito en términos de tal dafio”. Esta nueva definicién ampliaba
el antiguo concepto de dolor, el que se centraba exclusivamente en una res-
puesta fisica. Asi, la dimensién emocional y cognitiva de la experiencia de
dolor adquiere mayor importancia a la hora de comprender el dolor crénico y
se reconoce que en su modulacién participan procesos de aprendizaje, neu-
robiolégicos, psicolégicos y sociales. A pesar de esto, dicho enfoque biopsico-
social atin no se encuentra adecuadamente incorporado en la practica médica
general por 1o que el dolor es tratado como una experiencia puramente sen-
sorial en funcién del tejido dafiado. Para tratar correctamente al paciente con
dolor cronico, es necesario abandonar el modelo cldsico biomédico y avanzar
hacia el modelo biopsicosocial, en el que el dolor se considera dentro de un
marco mas global (grdfico 1).

No podemos hablar de una unica perspectiva psicoldgica en el estudio
del dolor, cada escuela expone sus propias ideas y dependiendo de cada una,
el dolor se ve con diferentes encuadres. Mientras que el psicoandlisis va a
encuadrar el dolor como un sintoma de alguna disfuncién psicolégica sub-
yacente (el dolor fisico va a ser la expresién somatica de un dolor psiquico
sin resolver) la otra escuela, la conductista, va a entender el dolor como un
problema en si mismo, es el dolor el que va a causar un sufrimiento y no el
sufrimiento interno quien causa ese dolor.
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Grdfico 1

DOLOR CRONICO

DIMENSION SENSORIAL-

DISCRIMINATIVA

RASGOS DE ESTRATEGIAS DE
PERSONALIDAD CONDUCTAS DE DOLOR AFRONTAMIENTO

Modelos para explicar la experiencia de dolor

la médula espinal actia a modo de
puerta, regulando la cantidad de mensajes de dolor que pasan hacia
centros superiores.

Factores que abririan la puerta, aumentando el dolor, serian tan-
to fisicos (como la gravedad y extensién de la lesién, o la tension
muscular) como emocionales (ansiedad, depresién, ira) y cognitivos
(pensamientos, creencias, actitudes, focalizacién en la experiencia
del dolor).

Factores que cerrarian la puerta, disminuyendo por tanto el dolor,
se encuentran también factores fisicos (tratamientos biomédicos,
descanso e inactividad), emocionales (relajacion, actitud positiva) y
factores mentales (fomentar la sensacién de control sobre el propio
dolor y estrategias de afrontamiento activo).

la discapacidad serda ma-
yor o menor en funcién de cémo se evalte y afronte el estimulo do-
loroso. De este modo, variables como el catastrofismo y la autoefica-
cia van a ser determinantes en la discapacidad e incluso en el propio
dolor, asi como estrategias de afrontamiento activas, la expresién de
emociones y la busqueda de apoyo social.

propuesto por Engel, sostiene que los fac-
tores biolégicos, psicolégicos y sociales en conjunto determinan la
salud y la enfermedad. Permite hablar de nuevas opciones de trata-
miento que incluyen aspectos psicolégicos y sociales directamente
relacionados con la vivencia del dolor. Tras la evaluacién psicoléogi-
ca, se pretende disefiar un tratamiento personalizado que, aunque
no minimice la intensidad del dolor, logre reducir el grado de sufri-
miento del paciente y su impacto, y mejore su calidad de vida.



Las intervenciones psicolégicas realizadas al paciente con dolor crénico
son, en la actualidad, ampliamente reconocidas como un pilar fundamental
para el manejo del dolor. Estas intervenciones estdn basadas en los modelos
tedricos anteriormente descritos, combinando el enfoque psicosocial con el
tratamiento médico. Numerosos estudios sugieren mayor efectividad tera-
péutica de aquellas intervenciones multidisciplinares frente aquellas que se
basan sélo en el enfoque biomédico.

Factores psicosociales en la experiencia de dolor
y riesgo de cronificacion

Desde que se presenta un estimulo “noxa” doloroso, el organismo respon-
de como un todo, activdndose una secuencia de procesos psicoldgicos que si
bien se describen separadamente, funcionan como un sistema concatenado,
que actia mediado por el aprendizaje y las condiciones socioculturales del
paciente.

La literatura actual sefiala la relevancia de los factores psicolégicos y so-
cioculturales en la experiencia subjetiva que suponen los procesos dolorosos,
mientras que, por otra parte, ha destacado la importancia de las repercusio-
nes psicosociales del dolor

son muy importantes ya que hacen referencia
al umbral y la tolerancia del dolor, a aspectos emocionales (ansiedad,
depresién, miedo, culpa...) implicados frecuentemente en todo proceso
doloroso, a factores relacionados con la motivaciéon y expectativas que
tiene el paciente ante el dolor y las creencias sobre el mismo y a rasgos
particulares de personalidad (ansiosa, ciclotimica, histérica, hipocon-
driaca, obsesiva...).

referidos a variables relacionadas con la in-
teraccién del paciente con las personas de su entorno (familia, compa-
fleros de trabajo), y que incluyen refuerzos positivos o negativos de las
conductas de dolor, la estimulacién de la apariciéon de dichas conductas,
la presencia o ausencia de apoyo social, la coexistencia de problemas
familiares, o laborales...

implican las representaciones,
presiones y comparaciones sociales del dolor.

diversos estudios experimentales han puesto
de relieve que los factores contextuales determinan en parte la percep-
cién del dolor. Esto indica que ademas del estimulo especifico que ge-
nera dolor, las condiciones contextuales en las cuales éste se presenta,
determina la calidad de la experiencia, y en este grupo se incluyen a los
variables sociales y culturales siendo este el marco en el que el pacien-
te puede expresar sus sintomas.
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Por todo esto desde el punto de vista clinico es indispensable considerar
que la interaccién de uno o varios factores psicosociales puede condicionar el
origen, evolucion y tratamiento del dolor en cada paciente. Y ademads a todo
esto no solo los efectos psicoldgicos van a influir en el dolor sino que el pro-
pio dolor va a producir sufrimiento. Los efectos psicolégicos del dolor cronico
pueden ser agrupados en un aumento progresivo de la preocupacién por el
propio estado corporal el dolor y sus posibles causas y consecuencias acom-
pailado de introspeccion del paciente y disminuyendo el nivel de actividad
fisica y social, pasando a ser el dolor el centro de su vida y pudiendo originar
caracteristicas psicopatolégicas tales como depresién o ansiedad. La apari-
cién de conductas de evitacién y aislamiento, van a crear una dependencia
cada vez mayor del sistema sanitario y, en definitiva, el establecimiento de un
circulo vicioso de dolor-problemas psicosociales-dolor.

Por todo ello el manejo de los pacientes de dolor debe ser un manejo mul-
tidisciplinar dando le gran importancia a los factores psicolégicos asociados
al dolor.

Depresion / ansiedad y dolor

La depresion es junto con la ansiedad los trastornos mas comunmente
asociados a los estados de dolor.

Tanto en la etiologia del dolor como el de depresién/ansiedad van a in-
tervenir diferentes factores neurologicos y psicoldégicos comunes, como por
ejemplo la actividad serotoninérgica.

El modelo de diatesis-estrés propone que ciertas enfermedades psiquia-
tricas van a depender de la combinacién de factores genéticos y ambientales,
asi caracteristicas genéticas o ambientales de algunos individuos los hacen
a estos mas propensos a un trastorno psicopatolégico tras la apariciéon de
un acontecimiento ambiental estresante. Segin este modelo las demandas
impuestas en la vida por el dolor crénico van a producir cambios cognitivos
y conductuales negativos siendo estos factores ambientales junto con la pre-
disposiciéon genética del paciente los que van a determinar una enfermedad
depresiva o ansiosa en todos estos pacientes con dolor crénico

Evaluacion psicoldgica

Los esfuerzos de la Psicologia se han dirigido a crear una serie de instru-
mentos diagnosticos que permitan conocer las variables psicolégicas impli-
cadas en el dolor.

En primer lugar se debe asumir que el dolor es real. Existe la errénea
creencia de que debemos diferenciar entre dolor organico o psicolégico,
cuando esta dicotomia en raras ocasiones es total.



Los objetivos principales de la evaluacién psicolégica de un paciente son:
Analisis psicopatolégico.

Identificar factores de riesgo psicosocial que influyan en la percepcién
de los sintomas.

Los principales instrumentos para evaluar el dolor serdn: la entrevista con
el paciente, la utilizaciéon de escalas y el autoregistro.

Entrevista clinica

La entrevista clinica es el procedimiento evaluaciéon psicolégica mas uti-
lizado debido a la gran cantidad de informacién que nos proporciona nor-
malmente deberia tener un caracter estructurado y dirigido. Una adecuada
entrevista clinica debe recoger los antecedentes del paciente (médicos y psi-
quidtricos), historia familiar, situacién laboral y su historia de dolor (enfoque
biomédico y biopsicosocial), tiene que abarcar todas las dimensiones de la
experiencia dolorosa y el profesional tiene que crear un clima agradable y de
empatia para evitar la pérdida de informacion o el falseamiento de los datos.

Escalas

Existen cuestionarios que nos sirven de herramientas para la evaluacién
psicologica del dolor crénico (ejemplos: cuestionario SF-36 sobre el estado
de salud, escala de ansiedad y depresién hospitalaria, versién espafiola del
Cuestionario McGill de Dolor).

Es una escala genérica que proporciona un perfil del estado de salud
y es aplicable tanto a los pacientes como a la poblacién general. Ha
resultado util para evaluar la calidad de vida relacionada con la salud.

Estd compuesto por 36 preguntas que valoran los estados tanto positi-
vos como negativos de la salud: Funcién fisica, Rol fisico, Dolor corporal,
Salud general, Vitalidad, Funcién social, Rol emocional y Salud mental.

Es la mds usada para detectar malestar emocional (ansiedad y depre-
sién) en poblaciones con enfermedad fisica.

Se compone de dos subescalas (HADA: ansiedad y HADD: depresién)
con siete puntos cada una. Entre sus ventajas, incluye su sencillez y
brevedad, la posibilidad de evaluar ansiedad y depresién con la misma
escala y exclusién de aspectos de caracter somatico que pudieran con-
fundirse en la evaluacién como fatiga, insomnio, cambios en actividad,
u otros trastornos fisiolégicos.
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Los descriptores se dividen en 4 grupos principales: sensitivo (1-10),
afectivo (11-15), evaluativo (16), y miscelanea. El valor de rango de
cada descriptor se basa en su posicién dentro del conjunto de palabras.
La suma de valores de rango es el indice de puntuacioén de dolor (PRI).
La intensidad actual del dolor (IAD) se obtiene en una escala del 0 al 5.

Existe una version breve del cuestionario de dolor de McGill.

Autoregistro

Aquli es el que el propio paciente el que registra la conducta que el tera-
peuta le ha indicado explorar esto se anota durante varios dias sucesivos.

Este procedimiento va a recoger la informacién en el momento que ocu-
rre el hecho vy si las conductas realizadas varian la informacién a recoger.
Ademas, el paciente va a tener que realizar una auto observacién, que gene-
ralmente los pacientes no realizan, esto de por si va a tener un caracter tera-
péutico ya que el hecho de observar y registrar una determinada conducta va
a producir cambios en el patron de la misma.

Su fiabilidad puede afectarse por factores como la no compresién de la
tarea encomendada, la baja motivaciéon del paciente o incluso puede haber
un falseamiento consciente.

Intervencion psicologica

Las estrategias de tratamiento empleadas en el dolor crénico se pueden
clasificar en tres grandes grupos: técnicas dirigidas al bloqueo de la nocicep-
cién a través de una intervencién en la periferia, a la activacién de procesos
inhibitorios del dolor y las dirigidas a la modificacién de variables asociadas
al dolor. Todas estas técnicas tienen en comun que no son invasivas y aportan
un minimo riesgo al paciente y este va a tener un papel activo en el control y
tratamiento de su dolor, eso si, implican un mayor consumo de tiempo para
el terapeuta.

van a proporcionar una reduccién de la ansie-
dad y por lo tanto del dolor. A través de la relajacién, vamos a conseguir
una disminucién de la actividad de adrenérgica y un aumento de la ac-
tividad parasimpatica lo que va a disminuir la tension e indirectamente
el dolor.

que van a proporcionar al sujeto una infor-
macion inmediata y precisa sobre determinadas respuestas psicofisio-
logicas y asi aprende a modificarlas.

existen diferentes técnicas como la de rees-
tructuracién cognitiva (se aprende a cambiar las ideas distorsiona-
das o pensamientos automaticos que conducen al dolor), estrategias



de afrontamiento y técnica de resolucién de problemas. Se ha demos-
trado que son las mas efectivas, ya que van a aportar informacién espe-
cifica y sirven de ayuda para centrar el problema de la paciente y en-
trenar el uso de técnicas para paliarlo. Al final, los pacientes van a tener
mayor calidad de vida a pesar del dolor y van a conferir al paciente un
mayor control sobre el problema.

dicha técnica se basa en que los pacientes que
aceptan su dolor, presentan una intensidad menor de dolor, tienen me-
nos emociones negativas y disfrutan de una mayor calidad de vida

Dolor psicosomadtico

Nos referimos a aquel tipo de dolor sin causa organica aparente que lo
justifique. El dolor psicosomatico suele aparecer en forma de dolor difuso
intenso y prolongado, que no remite ante los tratamientos analgésicos con-
vencionales.

Su etiopatogenia puede ser diversa; podria existir algin cuadro psicopato-
logico (psicosis, esquizofrenia ansiedad depresion).

El dolor psicosomatico puede clasificarse en:

Suele ser un dolor crénico que dura varios meses y que limita el tra-
bajo, las relaciones interpersonales y otras actividades de la persona.
Los pacientes con frecuencia estan muy preocupados o estresados por
su dolor.

El dolor es como el de un trastorno fisico, pero no se encuentra ninguna
causa fisica. Se piensa que el dolor se debe a problemas psicolégicos.

El dolor que las personas con este trastorno sienten es real. No es crea-
do ni fingido (hacerse el enfermo).

El paciente inventa su dolor para obtener un beneficio, mas habitual-
mente econdémico o laboral. El dolor no existe sino que es simulado por
le propio paciente

Los trastornos facticios se caracterizan por la produccién intencional
de enfermedades o lesiones, en ausencia de afecciones comprobadas
relacionadas con la sintomatologia que se exhibe. El paciente inventa
su dolor, pero la motivacién real es inconsciente y suele implicar la ne-
cesidad de convertirse en “pacientes”. No existen moéviles de ganancia
externa, econémica o de eludir responsabilidades laborales o judiciales,
lo que los diferencia de la simulacién.
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Una vez finalizada la evaluaciodn, la intervencién posterior debe incluir
como objetivo general la elaboracién de un plan de seguimiento indivi-
dualizado, tras analizar en el paciente sus conductas de dolor, capacida-
des, recursos, apoyos y la funcién del dolor en su dindmica vital.

Ademas se debe informar al paciente de las hip6tesis elaboradas, ha-
ciéndole participe activo del proceso, motivandolo para que se implique
en el tratamiento y reforzando la relacién terapéutica. En este contexto,
se pueden ensefar y ensayar con los pacientes distintas estrategias y
técnicas de afrontamiento. Es importante el evitar reforzar las conduc-
tas de dolor, facilitando al paciente la obtencién de beneficios directos
o indirectos
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CAPITULO 6

Evaluacion del
paciente con dolor

Federico Curt Nufio
Francisco Javier Refojos Arencibia
Araceli Laya Barca

Como se ha explicado previamente en este manual, el dolor es uno de los
principales motivos de consulta, tanto en atencién primaria como en espe-
cializada. A la Consulta del Dolor acuden pacientes que han sido tratados
previamente por multiples especialistas sin alivio importante. Son pacientes
que, en general, estan insatisfechos con la atencién médica recibida, se sien-
ten incomprendidos y desesperanzados. En la primera visita es primordial,
mas que nunca, la empatia y crear un vinculo de confianza con el paciente. Es
importante creer al paciente, permitiendo que cuente su propia historia con
sus palabras. En la valoracién clinica del dolor, la anamnesis y la exploracién
fisica van a ser las piedras angulares para establecer un diagnéstico que nos
permita un enfoque terapéutico adecuado.

Primera consulta en la unidad de dolor

A modo esquematico, seguiremos la plantilla de primera visita a la Unidad
del Dolor, disponible en la intranet del Servicio Galego de Satude (SERGAS).
(Figura 1).

El uso de formularios estandarizados va a permitir seguir una consulta
ordenada, sin olvidarnos de preguntas clave y centrandonos en aspectos rele-
vantes. Serdn de especial relevancia para los médicos menos experimentados.

La primera consulta de la Unidad del Dolor debe realizarse sin prisas, per-
mitiendo expresarse al paciente, empleando un lenguaje sencillo y compren-
sible, en un ambiente tranquilo, que preserve su dignidad e intimidad.

53



54

Figura 1. Plantilla Primera Visita U. Dolor

HISTORIA UNIDAD DOLOR

Motivo de consulta Efectos secundarios

Antecedentes personales el EEIEie preve:

o Nauseas/Vomitos
(frecuencia)

Inicio/duracién o [Estreriimiento

Localizacion/es

Caracteristicas: (frecuencia)

» Mareos
(frecuencia/momento del dia)

e Cuestionario DN4

» Intensidad v
EVA reposo y EVA movimiento » Somnolencia

. Sintomas asociados (frecuencia/momento del dia)

. Factores que lo alivian o lo aumentan * Problemas dérmicos

o Escala multidimensional Dolor ieEiteinEs)
(Test Lattinen) » Otros
Exploracion fisica Juicio clinico
Pruebas complementarias Tratamiento
Tratamiento previo Observaciones

Establecer el motivo de consulta y el servicio que lo deriva. Habitualmen-
te serdan los Servicios de Cirugia Ortopédica y Traumatologia con indicaciones
no quirurgicas, al igual que Neurocirugia, Rehabilitacién por malas respues-
tas a tratamiento conservador, Reumatologia y Atenciéon Primaria.

Es de crucial importancia que los pacientes lleguen correctamente diag-
nosticados, el origen de su dolor, ya que el enmascaramiento del dolor como
sintoma, sin conocer su origen pueden ocultarnos complicaciones potencial-
mente graves y que podrian ser tratables (c6licos renales, fracturas, tumores,
patologia infecciosa e inflamatoria...)

Hacer una anamnesis en la que consten alergias, enfermedades e inter-
venciones quirurgicas que puedan condicionar el tratamiento analgésico/co-
adyuvante, como es el caso de pacientes broncédpatas, cardiépatas, hepatépa-
tas o con insuficiencia renal.

Se indagara sobre habitos téxicos y abuso de sustancias. El anteceden-
te de adicciones puede ensombrecer el pronéstico terapéutico. De la misma
manera, la profesion y estado laboral actual nos orientaran en el diagnéstico
y posibilidades de curacion. La exposicién a toxinas, metales pesados, qui-
mioterdpicos y radioterapia que pueden ocasionar cuadros de dolor crénico,
principalmente de tipo neuropatico.



Igualmente hacer un resumen de las actuaciones del servicio que deriva
al paciente a la Unidad del Dolor y de los diferentes especialistas que hayan
valorado al paciente, evitando el “corta-pega” indiscriminado.

Reflejaremos el tratamiento médico habitual, que en muchos casos seran
pacientes polimedicados.

Intentaremos que el paciente nos detalle la localizaciéon del dolor y el
tiempo con el que lleva con el mismo. Es importante que lo describa con sus
propias palabras, estudiando su actitud, gestos, comportamiento, reacciones
emocionales...

Segtun la localizacién:

Dolor localizado a punta de dedo, principalmente en casos de dolor no-
ciceptivo.

Dolor difuso, como en casos de dolores viscerales.

Dolor irradiado, si sigue el trayecto de un nervio, por ejemplo en el caso
de dolor neuropatico por compresién de raiz nerviosa.

Dolor referido, ejemplo clasico del dolor en brazo izquierdo en caso de
infarto de miocardio.

Cronologia: duracién, factores precipitantes, variacion circadiana o esta-
cional... agudo/croénico.

Respecto a la cronologia por un lado tendremos el dolor agudo y por otro
el dolor crénico, que es aquel que dura mads de 3 a 6 meses. Respecto al dolor
agudo, la anamnesis es mas breve y la etiologia no estd oscurecida por otros
factores. Respecto al dolor crénico, que sera el mas habitual en las consultas
de la Unidad del Dolor, deberemos reflejar el inicio, la evolucién temporal,
los factores de alivio y empeoramiento (actividades, tratamientos, circadiano,
estacional...).

La finalidad de la anamnesis es distinguir entre procesos dolorosos que
amenazan la vida o un miembro, y procesos crénicos o recurrentes que jus-
tifican el tratamiento, pero que no suponen un peligro para la vida. A modo
de ejemplo, en el caso de la lumbociatalgia identificaremos las banderas ro-
jas (gravedad y necesidad de pruebas complementarias, tratamiento y deri-
vacién urgente, por sospechas de fracturas, neoplasias, abscesos espinales o
aneurisma de aorta) y banderas amarillas (cronificacién). Identificar el tejido
origen del dolor (musculos, tendones, ligamentos, nervios, raices nerviosas,
plexos, sistema nervioso central y estructuras 6seas) y los mecanismos par-
ticipantes en su produccién. Identificar el sindrome doloroso o el proceso
causante del dolor.
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Tabla 1: banderas rojas en lumbalgia

CRITERIOS DE GRAVEDAD
(fracturas, neoplasias, abscesos espinales, aneurisma abdominal)

Edad de inicio < 20 afios > 55 afios.

Historia reciente de traumatismo.

Dolor constante que empeora con el tiempo y no cede con el reposo.

Historia previa de neoplasia.

Fiebre.

Uso prolongado de corticoides o inmunosupresién.

Uso de drogas ilegales endovenosas e infeccién bacteriana previa.

Malestar general.

Pérdida de peso inexplicable.

Sintomas neuroldgicos graves y progresivos: pardlisis motora, pie caido, pérdida
control de esfinteres, anestesia en silla de montar...

Deformidad estructural evidente de la columna vertebral.

Dolor sacro, masa abdominal, o disminucién de pulsos dislates

Tabla 2: banderas amarillas en lumbalgia

RIESGO DE CRONIFICACION DEL DOLOR LUMBAR

Creencias de que el dolor y la actividad son nocivos.

Afectacién del descanso nocturno.

Actitud pasiva hacia el tratamiento.

Reposo absoluto prolongado y retirada de las actividades habituales.

Estado animico depresivo. Ansiedad. Irritabilidad.

Episodios previos de dolor lumbar.

Insatisfaccion laboral.

Litigio judicial en marcha.

Abuso de toxicos previo.

Historia de abuso sexual previo.

Soporte familiar inadecuado (incluye familia sobreprotectora).

Expectativas del paciente.

Escalas para la evaluacion del dolor

La cuantificacién del dolor es una parte indispensable de la practica clini-
ca, que nos permite tanto establecer la intensidad del dolor y sus caracteris-
ticas, como valorar la respuesta al tratamiento analgésico.



Para ello disponemos de multiples herramientas, que en general se clasi-
fican en tres grandes grupos:

Se trata de evaluar distintos procesos fisiolégicos que se alteran en pre-
sencia de dolor.

Por ejemplo:

Sintomas vegetativos: elevacion de la tensién arterial y frecuencia car-
diaca, sudoracion...

Determinaciones bioquimicas: niveles de catecolaminas y cortisol...

Estudios neurofisiolégicos: electromiografia, electroencefalograma, po-
tenciales evocados...

Neuroestimulaciéon de nervios periféricos.
Pruebas de imagen: PET...

Tienen la ventaja de ser datos objetivos, y el inconveniente de que mu-
chos procesos fisiologicos solo sufren modificaciones en presencia de
dolor intenso.

Observacion de conductas andémalas asociadas a la experiencia dolorosa,
por ejemplo: quejidos, expresiéon facial, llanto, suspiros...

Son 1tiles en pacientes con dificultades para expresarse, como los pacien-
tes con deterioro cognitivo y en nifios menores de dos anos, y pueden ser
realizados por personal entrenado cercano al paciente.

Junto con los métodos fisioldgicos, tienen una baja sensibilidad.

Ya que el dolor es una experiencia subjetiva, es el propio paciente el que,
verbalmente o de forma escrita, realiza una descripcién del dolor.

Los podemos clasificar a su vez en dos grandes grupos:
3.1 UNIDIMENSIONALES
Solo cuantifican la intensidad del dolor.

Ventajas: tienen una alta sensibilidad en la medicién del dolor, y en cam-
bios en intensidad del dolor segun efectividad del tratamiento, son sencillas
de realizar en la consulta de forma rutinaria, y facilmente comprensibles para
todo tipo de pacientes.

Inconvenientes: no valoran otros aspectos del dolor, como aspectos emo-
cionales o conductuales.
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° EVA o0VAS: Escala visual analdgica
Es la mas utilizada en la practica clinica habitual

MAXIMO DOLOR
Tl feie il IMAGINABLE
¢ Escala verbal descriptiva simple
DOLOR DOLOR DOLOR DOLOR
LEVE MODERADO INTENSO INSOPORTABLE
° Escala numérica (NRS)
o —1 — 2 — 3 — 4 — 5 — 6 — 7 — 8 — 9 — 10

Es habitual que la Escala EVA esté numerada, al menos en Su reverso,
para facilitar su registro, por lo que es prdctica comun denominar indis-
tintamente a la EVA y a la escala numérica.

¢ Escala simbdlica de intensidad del dolor: se sustituyen definiciones
o puntuacién numérica por simbolos. Son utiles en nifios y en personal
de bajo nivel cultural y con dificultades para expresarse.

.
|

Figura 2. EVA + Escala simbdlica del dolor

ESCALAS DE DOLOR

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
SIN POCO DOLOR DOLOR PoLOR LR
DOLOR DOLOR MODERADO FUERTE e S
0 2 4 6 8 10

3.2 MULTIDIMENSIONALES

Con ellos se valoran ademads de la intensidad, otros aspectos relacionados
con la sensacién dolorosa.

Ventajas: valoran otros aspectos muy importantes del dolor, como el com-
ponente afectivo-emocional, el sensitivo y el conductual.



Inconvenientes: son mas laboriosos de realizar y requieren mas tiempo y
esfuerzo por parte de paciente y profesional.

Test Lattinen: es el mas utilizado en nuestro pais en la practica clinica
junto con la EVA, pues es breve y sencillo de realizar.

Figura 3. Test de Lattinen

FECHA DIA, MES, ANO

Ligero
Molesto
Intenso
Insoportable
Raramente
Frecuente
Muy frecuente
Continuo
Ocasionalmente
Regular y pocos
Regular y muchos
Muchisimos
Ligera
Moderada
Ayuda necesaria
Total
Normal
Despierta alguna vez
HORAS DE SUENO Despierta varias veces
Insomnio
Sedantes +1
TOTAL VALOR INDICATIVO

INTENSIDAD DEL DOLOR

FRECUENCIA DEL DOLOR

CONSUMO DE ANALGESICOS

INCAPACIDAD

WINR OB WNRBR WNRPR WNR(RAWN -

Escala multidimensional de McGill (MPQ):
Es la herramienta que cuenta con mas difusién a nivel mundial.

Recoge una evaluacion muy completa del dolor en todos sus aspectos,
pero es largo y laborioso de realizar, incluyendo numerosos adjetivos.
Muchos de estos adjetivos pueden ser dificiles de comprender y aplicar
para los pacientes, al igual que su traduccién y adaptacién a diferentes
idiomas. En Espafia existe una adaptacion realizada por Lazaro y Cols
en 1993.

Wisconsin brief pain questionnaire (WBPQ) o Cuestionario Breve
del Dolor (CBD):

No es tan extenso como el anterior, y valora intensidad de dolor, lo-
calizacién, efecto de analgesia y repercusién sobre la vida diaria del
paciente (en total 22 preguntas). Tiene también una adaptacién al len-
guaje espafiol.

Estos dos cuestionarios, debido a la limitaciéon de tiempo en la prac-
tica habitual, se utilizan sobre todo en estudios epidemiolégicos y
ensayos clinicos.

Indice de Karnofsky: muy utilizado por su simplicidad en la valora-
cién de dolor oncolégico y cuidados paliativos.
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(MMPI) Inventario Multifasico de Personalidad de Minnesota: va-
lora estado psicolégico y psicosocial. Es 1til asociado a otros test espe-
cificos de medicién de dolor.

Test Oswestry: es muy Util en la valoracién del dolor lumbar y de
miembros inferiores, que es el dolor que vemos mas frecuentemente en
nuestras Unidades de Dolor.

El diagnéstico del dolor neuropéatico es complicado porque frecuentemen-
te se presenta solapado con otros tipos de dolor y sus sintomas son de com-
prension dificil para el paciente, que también puede presentar dificultad para
expresar las caracteristicas del dolor. Por esto es de gran utilidad utilizar una
escala de valoraciéon especifica para el dolor neuropatico, sin que estas esca-
las sustituyan a una adecuada exploracién por parte del facultativo.

Las mas empleadas son la valoracion LANSS (Leeds Assessment of Neu-
ropathic Symptoms and Signs, traducido como valoracién de Leeds de sinto-
mas y signos neuropaticos) y el cuestionario para dolor neuropatico DN4, que
consisten basicamente en combinar descripciones verbales realizadas por el
paciente de sintomas caracteristicos de dolor neuropatico, asociadas a varios
signos de exploracion fisica.

LANSS:

Evalta 5 sintomas y 2 puntos de exploracién fisica. Tiene un 80% de sensi-
bilidad para dolor neuropatico con una puntuacién mayor de 12.

Figura 4. Escala de LANSS
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DN4:

Combina 7 sintomas con 3 puntos de exploracién fisica, con una sensibili-
dad del 83% y especificidad del 90% para una puntuacién igual o superior a 4.

Es el méas utilizado en nuestras unidades de dolor.

Figura 5. Cuestionario DN4

Eq Guestionario DN 4.

DN4
Responda & Las cusiro proguntas sigulentes marcando 51 o NO an 1a casilla comespondients.
1. ;Tiena s dolor alguna de estas carscteristicas?
1. usmazsn si[] No[]
2. Sensacitn de fria doloroso sig wog
3, Descargas alécircas sig No[]
2 {Toeews 4 | zoma donde be duele alguma de estos simtomas?
4. Hormigueo si0 wNoO
5. Pinchazos sig wNoQQ
. Entumesimients si] NO[]
7. Escozor si D NU‘D
1. {Se evidencla en la explorscidn slguno de estos signos en la zons doborids?
8. Hipoestasia al tacto sid no ]
9. Hipoestesia al pincharo si0 no ]
4. Bl dolor se provocs o intensifica por...?
10, El rece sid0 w~No[d

Un mapa de dermatomas o de localizacién del dolor, a ser posible cubierto
por el paciente, es una buena herramienta adicional a tener en cuenta.

Exploracion fisica en la Unidad del Dolor

El objetivo es explorar de manera exhaustiva al enfermo con patologia
definida segun los criterios de derivacién, mientras que el resto de aparatosy

sistemas lo haremos de manera mas somera.

Inspeccionar la Constitucién General:

Talla y peso. Aspecto de nutricién. Estado higiénico.
Coloracién mucocutanea: rosada, palida, amarilla (ictérica) o ciandética

Movimientos y posturas andémalos, marcha, coordinaciéon y equilibrio.

Deformidades (escoliosis, cifosis) o asimetrias.

Déficit neurolégico objetivable. Cambios tréficos. Déficit control esfin-

teres. Dolor con el movimiento de Valsalva.
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Con la observacién podemos ver el comportamiento externo del pa-
ciente y la sintomatologia que la acompafia, que nos pueden servir a la
hora de valorar el dolor en los nifios y en aquellos pacientes que no saben
0 pueden expresarse.

2.1 CABEZAY CUELLO

a.

Craneo-Cara: inspeccionar y palpar el crdneo y cuero cabelludo.
Localizar los senos frontales y maxilares. Localizar e identificar la
pardétida y las glandulas submandibulares.

Ojos: inspeccionar la conjuntiva. Inspeccionar las pupilas.

Oidos: valorar las estructuras externas del oido. Inspeccionar la
zona posterior auricular.

. Boca: inspeccionar y presionar los dientes y encias. Inspeccionar y

valorar la lengua. Inspeccionar las mejillas, el techo y resto de oro-
faringe.

. Cuello: inspeccionar el cuello. Valorar las estructuras de la linea me-

dia. Localizar y palpar la gldndula tiroidea. Valorar la zona clavicular.
Valorar la zona posterior (Comprimir las apoéfisis espinosas). Valorar
la movilidad del cuello (XI par). Traccién y compresion de la cabeza
con el enfermo sentado.

Pares craneales y fondo de ojo: ante la sospecha de afectacién neu-
ropatica en dolores cefalicos o cervicales, proceder a su exploracion.

2.2 EXTREMIDAD SUPERIOR

Fijarse en el aspecto de hombros, posicion, actitud y actividad desde de-
lante y desde atras.

Palpacion:

Los relieves 6seos: el troquiter, el acromién, la espina posterior de la
escapula, la articulacién acromioclavicular, la articulacién esternoclavi-
cular y las lineas articulares glenohumerales anterior y posterior.

Tendones y partes blandas: porcion larga del biceps en la corredera bi-
cipital (haciendo rotaciones del brazo, el tendon gira bajo nuestros de-
dos), el espacio subacromial (doloroso cuando hay una tendinitis del
supraespinoso y/o una bursitis aguda).

Musculatura cintura escapular: musculos trapecio, romboides, elevador
y serrato anterior; palpar el deltoides y el pectoral y dorsal ancho (com-
primiéndolos entre los dedos, despistado de puntos trigger).



Movilidad:

articulacion con el rango mayor de movimientos y se explo-

ra en los 3 planos.

Test de Apley (rascado): se pide al paciente que pase la mano por
detras de la cabeza y se toque el hombro opuesto (abduccién y ro-
taciéon externa) y después que toque el angulo inferior del oméplato
opuesto (aduccién y rotacién interna).

Arco doloroso: con abduccién activa del brazo, si el dolor aparece
a los 60-90 grados y desaparece a los 120, se sospecha compromiso
subacromial.

explorador provoca y reproduce el movimiento articular.

Maniobra de impigement de Hawkins: el brazo en antepulsion y
el codo en 90° con la mano en el codo del paciente se fuerza la rota-
cién interna, y a continuacién la rotaciéon externa.

Maniobra de Neer: hombro en rotacién interna, se desplaza el bra-
zo del paciente pasivamente en anteflexion: “signo del roce positivo”
a mitad del arco de movimiento.

Maniobra de bostezo o distension de la articulacién acromiocla-
vicular: brazo en retropulsion o extension, se realiza una aduccién
forzada despertando dolor en la articulacién acromioclavicular, si
hay inflamacién.

También se exploran las maniobras pasivas: de abduccién, rota-
cién externa y de rotacion interna.

resistencia selectiva al intento de movimiento

espontaneo.

M. de impingement supraespinoso y bursa subacromial: pacien-
te lleva el brazo doloroso hacia hombro opuesto con codo pegado
al cuerpo, y el explorador impide que despegue el brazo del térax
(despierta el dolor en patologia del manguito o bursitis).

M. de Jobe: Paciente intenta elevar los brazos contra resistencia con
los codos extendidos, los brazos en abduciéon de 90° y los pulgares
hacia abajo (valora afectacion de supraespinoso).

M. de rotacion externa contra resistencia de Patte: Hombro en ab-
duccién de 90° con la palma de la mano hacia el explorador, intentar
tocarse la nuca contrarresistencia (valora tendinitis infraespinoso).

M.de rotacion interna contra resistencia de Gerber: Hombro en
aduccién y rotacién interna, paciente intenta separar mano de es-
palda contra resistencia (valora t. subescapular).
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tensién y supinaciéon 90°.

codo en flexién 80°.

Tabla 3. Maniobras hombro

MANIOBRAS

M. activos
y pasivos

M. activos
y pasivos

M. pasivo
y activo

M. resistidos,
pasivos y activos
(A. doloroso medio)

M. resistidos,
pasivos (Hawkins),
y activos (A. doloroso
medio+Apley)

M. resistidos y activos
(arco doloroso medio)

M. resistidos
M. resistidos

M. resistidos

Positivas

Movimientos activos

M. de Speed: Flexion contra resistencia con codo y hombro en ex-

M. Yergason: supinaciéon contra resitencia con hombro bloqueado y

Dolor de hombro

y pasivos limitados y generalizado. ﬁf)tﬁg;sl égrlgl—
dolorosos Con signos inflamatorios
el Mujeres en la edad media Capsulitis
mo‘ll‘ilmmigi%(;naggvos con enfermedades adhesiva.
asIvOs asociadas (diabetes, Hombro
yp enfermedades tiroides) congelado

M. de bostezo de artic-
ulacién acromioclavic-
ular dolorosa y arco

Dolor en la parte superior

del hombro vy al palpar la Artritis acro-

; 2 < ; mioclavicular
: articulacién acromioclavilar
superior doloroso
Maniobra de impinge- | Dolor muy intenso en todo
ment supraespinoso y | el hombro, signos inflama- Bursitis
bursa(+) (Hawkins +, | torios y dolor a presién en | subacromial

Neer +)

espacio subacromial

Maniobra de
impingement del

Dolor en la cara lateral

Tendinitis del
del hombro, sobre todo

supraespinoso+, nocturno Supégsegpl-
maniobra de Jobe +
Postraumatico en jévenes.
Maniobra de Jobe En > de 40 afios, comienzo Rotura del
(brazo cae facil con gradual con hombro supraespi-
presién minima) doloroso crénico + Nnoso
debilidad para abduccion
: Dolor en la cara lateral Tendinitis
Maniobr P . .
aniobra de Patte del hombro infraespinoso

M. de rotacién interna
resistida (Gerber)

Dolor de localizacion Tendinitis del

poco especifica subescapular
M. de Speed y Dolor en la cara anterior Tendinitis
la de Yergason del hombro bicipital

Fijarse en el aspecto, valgo y en la actividad, posicién de la articulaciéon y
aspecto de los musculos.

Articulacion:

Palpar el olécranon, epicondilo, epitroclea, zona extensora, cabeza

del radio.

Palpar la bolsa olecraniana y la zona supraepitroclear (busqueda

de ganglios).

Palpar el biceps y el triceps (porcién larga y corta).

Palpar los musculos flexores, extensores de la mufieca y el supinador largo.



Movilidad:
Flexién y extension del codo (partiendo desde 90°).

Pronacién y supinacién (con el codo a 90° de flexion).

Flexion y extension de la mufieca.
Desviacién cubital y radial.

Pruebas especiales: Forzar el varo y valgo: con el brazo recto empujar
con una mano el humero y otra el antebrazo, en direcciones opuestas.

Fijarse en el contorno, aspecto de las palmas (regién tenar e hipotenar).
Actividad, posicién de la mano y de los dedos.
Articulacidn:

Palpar las apofisis estiloides de cubito y radio.

Palpar el hueso grande, semilunar (hueco a nivel dedo medio), escafoi-
des (tabaquera anatémica).

Palpar las articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas.

Palpar los ligamentos laterales y los tendones flexores y extensores.
Movilidad:

Cerrar el pufio y abrirlo con abduccion de los dedos.

Abduccién y aduccién de los dedos.

Flexion y extension de los dedos.

Flexion y extension del pulgar.

Abduccién y aduccién del pulgar.

Oposicién digital del pulgar y del indice.

Pruebas especiales:

Valorar la integridad de los tendones flexores superficial y profundo de
los dedos.

Reflejo Bicipital (C5-C6).
Reflejo Tricipital (C7-C8).
Sensibilidad Superficial y Dolorosa en cara interna-posterior y externa.

Sensibilidad Propioceptiva (posicién del dedo, direccién del movimiento).

En ausencia de anomalias es suficiente con el pulso radial. Si no valo-
rar circulacién proximal. Valorar cambios temperatura. Debemos comparar
bilateralmente.
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2.3 EXTREMIDAD INFERIOR

Inspeccién:
Fijarse en el aspecto de la pelvis y caderas, alineacién de las extremida-
des en reposo y la actitud del paciente.

Fijarse en el aspecto de los musculos atrofias o hipertrofias y buscar
lesiones superficiales.

Movilidad:
Valorar la flexion (sobre el abdomen) y la extension.
Valorar la abduccién y aduccién con la pierna recta.
Valorar la rotacién interna y externa con la pierna recta.

Pruebas Especiales:

Compresion del trayecto del ciatico en muslo y pierna (dolor en prime-
ros 30° de la flexion de la cadera por afectacién extradural del n. ciatico).

Elevacién de pierna recta extendida hasta que ocurra dolor (Laségue
y Bragard, entre 30 y 70 ° define afectacién de raiz 6 patologia discal).

Inspeccién:
Fijarse en el aspecto de las rodillas, rotula y de la tuberosidad tibial,
posicién genu varo o genu valgo.

Fijarse en el aspecto de los musculos atrofias o hipertrofias y buscar
lesiones superficiales.

Movilidad:
Palpar los musculos flexores, extensores y aductores del muslo.
Flexion y extension de la rodilla.
Rotacion interna y externa (con la rodilla a 90° de flexion).

Pruebas Especiales:

Valorar los ligamentos laterales: forzar el varo y valgo con la rodilla en
ligera flexion.

Valorar los ligamentos cruzados: con la rodilla flexionada.

Valorar los meniscos.

Inspeccion:

Aspecto del tobillo y maleolos, boveda plantar y dedos. Buscar lesiones
superficiales.

Revision cuidadosa planta del pie y espacios interdigitales.



Movilidad:

Flexion dorsal y plantar del pie (hacerlo con el pie colgando y no
tumbado).

Inversion y eversion del pie.
Flexion y extension del dedo gordo.
Flexion de las articulaciones metatarsofalangicas.

Pruebas Especiales:
Comprobacion del valgo y varo forzado en tobillo.

Reflejo rotuliano (L2-L4).

Reflejo aquileo (S1).

Reflejo plantar (L5-S1).

Sensibilidad superficial y dolorosa en cara interna-posterior y externa.

Sensibilidad propioceptiva (posicion del dedo, direccion del movimiento).

Figura 6. Grdfico reflejos EESS y EEII

+4 <::> +4

A/ \A 0: Ausencia de Contraccion
++ ++ +: Contraccion sin Desplazamiento
++: Normal

+++: Hiperreflexia
++ +++: Clonus

++ ++

++ ++

Siempre valorar pulso tibial posterior.
Siempre valorar la presencia de edema. Cambios de temperatura.

Si hay cualquier anomalia o existen varices hacer la exploracién com-
pleta vascular (venas en bipedestacion).

2.4 TORAX
Inspeccion:

Fijarse en el aspecto del térax (cifético, tonel, excavatum, etc.) por de-
lante y detras.
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Buscar lesiones superficiales: bultos, lesiones dérmicas, cambios color.

Fijarse en los movimientos respiratorios (SIM DISTres)
Simetria, Disnea, Irregular, Superficial, Taquipnea.

Palpacion:
Segun la patologia del enfermo.

Percusion:
Segun la patologia del enfermo.

Auscultacion:
Pulmonar y cardiaca.

MAMAY AXILA
Segun la patologia del enfermo.

2.5 ABDOMEN
Segun la patologia del enfermo
Palpacién superficial y profunda.
Orificios herniarios.
Percusién sobre visceras, resto abdomen, y lumbar.

Palpar arteria femoral.

2.6 COLUMNA

A. Inspeccion:

Fijarse en las regiones cervical, toracica, lumbar y sacra. Buscar asime-
trias musculares por atrofia o hipertrofia.

Alineacién de las caderas y hombros, actitud general del paciente.
Evaluar curvaturas y alineacién de columna (hipercifosis, hiperlor-
dosis, cifoescoliosis o escoliosis) para descartar asimetria funcional o
estructural.

Explorar la marcha de puntillas (integridad aparato flexor-S1) y de ta-
lones (integridad aparato extensor-L5).

B. Palpacion:
Compresién de las apdfisis espinosas dorsales y lumbares.

Palpacién de la musculatura paravertebral dorsal y lumbar.
Percusién fosas lumbares (rifiones).

Palpacién (presiéon) de las articulaciones sacroiliacas.



C. Movimientos:

movimientos de flexién-extension a expensas de articula-
cién occipitoatloidea y en cierto grado de toda la columna cervical. La
inclinacion lateral a expensas de columna cervical completa. La rota-
cién por la articulacién atlanto-axoidea y en menor papel por las otras
articulaciones. Descubrir si los movimientos causan dolor, y en caso
afirmativo si estd localizado en cuello o si irradia hacia las extremida-
des superiores. También debe investigarse si la movilizacién produce
crepitacién audible o palpable.

Una reduccién en la expansién toracica de las articulacio-
nes costovertebrales puede hacer sospechar espondilitis anquilosante.
La diferencia de perimetro normal entre la inspiracion y la expiracion
completas es de alrededor de unas tres pulgadas.

Flexién de la cintura hacia delante para tocarse los dedos
del pie (medir la distancia al suelo y los signos de OTT (desde C7) y
SCHOBER (desde S1)). Extension de la cintura hacia atras. Lateraliza-
cién todo lo posible hacia un lado y otro (medir la distancia al suelo).
Rotacién del tronco derecha e izquierda, mientras se inmoviliza la pel-
vis (calcular los grados).

D. Pruebas Especiales:
Elevacién de pierna recta extendida hasta que ocurra dolor (Laségue).

Flexion sobre el abdomen de cadera y rodilla y luego extender la rodilla
(Laseégue en dos tiempos).

Traccioén de la cabeza, con el enfermo sentado.
Compresién de la cabeza, con el enfermo sentado.

Esta exploracién es la base para identificar estructuras dolorosas sobre las
que actuar.

Lalumbalgia es uno de los motivos més frecuentes de dolor, siendo el ori-
gen anatémico variado (articulaciones interapofisarias o sacroiliacas, discos
intervertebrales o musculos), por 1o que debe hacerse una exploracién orien-
tada para identificar signos y sintomas que pueden sugerir el origen:
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Tabla 4.

DOLOR FACETARIO LUMBAR: SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor a la presidn paravertebral ipsilateral sobre la faceta o la ap6fisis transversa.

El dolor aumenta con la flexién ventral del tronco.

El dolor aumenta con la extension del tronco.

Espasmo de la musculatura paravertebral unilateral sobre la articulacién afectada.

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

Ausencia de patrén radicular.

Tabla 5.

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 distribucién dermatomérico orienta hacia la raiz afectada aunque
hay variaciones anatémicas. El dermatoma S1 es el més consistente.

El dolor de la estenosis de canal tipicamente se incrementa al caminar

y mejora inmediatamente al flexionar el tronco.

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

Tabla 6.

DOLOR SACROILIACO: SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor unilateral sobre la region gltutea en sedestacion.

Dolor referido a miembro inferior y excepcionalmente pie.

Positividad de 3 o més de los siete test provocadores (aproximacion, distraccién,
Patrick (FABERY), torsién pélvica, presién axial, dedo de Fortin y Gilet)
*FABER: acrénimo de Flexién(F), Abduccion(AB) y External rotacion(ER)

El dolor aumenta al levantarse desde sedestacion.

Tabla 7.

DOLOR DISCOGENICO LUMBAR: SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor lumbar nociceptivo persistente.

Enderezamiento en dos fases desde flexion.

Dolor lumbar irradiado a regién inguinal y/o miembro inferior
que aumenta con la compresién axial y mejora en decubito.

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




Tabla 8.

- DOLOR MIOFASCIAL: SIGNOS Y SINTOMAS

M.
Cuadrado
Lumbar

M.
Psoas
Iliaco

M.
Piriforme

Palpacién dolorosa debajo de ultima costilla y a 5 cms de la ap6fisis
transversa de L1 con dolor referido en la cresta iliaca.

Dolor lumbar en deambulacién, en sedestacién, e incluso en decubito.
Aumento del dolor con los cambios posturales en la cama.
Dolor lumbar durante la extensién activa y la inclinacién lateral.

Palpacién dolorosa de un punto gatillo a nivel del cuerpo vertebral de
14,1 6 2 cms por encima de la cresta iliaca con dolor referido en el
trocanter mayor.

Dolor lumbar referido a cuadrante superoexterno de nalga y a menudo
a cara anterior de muslo y regién inguinal, que empeora con la flexién
del muslo.

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

Test de Thomas positivo: en dectiibito supino, acortamiento doloroso
durante la extensién pasiva de la cadera.

Palpacién profunda dolorosa del psoas por fuera del recto abdominal en
pacientes delgados.

Palpacién profunda dolorosa del m. iliopsoas en su insercién en el
trocanter menor.

Punto gatillo a mitad de recorrido entre insercién sacra e insercion
en trocanter mayor.

Lumbalgia o dolor gluteo con sintomas de radiculopatia L5-S1.

Puede haber impresién de acortamiento en la extremidad inferior
afectada.

En bipedestacion, tendencia a mostrar el pie de la extremidad afectada
abierto (rotacién externa).

Test de Freiberg positivo: la rotacién interna pasiva forzada del muslo
extendido provoca dolor.

Existen diversas pruebas que pueden indicar patologia especifica cuando
producen dolor (FABER-Patrick, Thomas, Freiberg...)

E. Neurolégico:

No se realiza de forma rutinaria en examen especifico de columna pero es
un buen momento para:

Buscar si hay rigidez de nuca.

Valorar el signo de Kernig (al sentarse dobla las rodillas).

Valorar el signo de Brudzinski (al flexionar el cuello dobla las rodillas).
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2.7 EXAMEN NEUROLOGICO COMPLEMENTARIO

Orientacion-Memoria reciente: repetir tres palabras sencillas.
Orientacién-Memoria remota: decir los nombres de tres famosos.

Atencion: deletrear una palabra, restar de 20 de 3 en 3, o decir los meses
ano al revés.

Concretar su estado de animo y afectividad.

A. Movimientos Rapidos:
Movimientos rapidos: pronacién y supinacién palmeteando los muslos.

Golpeando con el pie en el mismo sitio.
B. Sinergia:

Prueba dedo enfermo - nariz - dedo examinador cambiando la posiciéon
del dedo.

Prueba talén rodilla (deslizar el talén por la espina tibial contralateral).
C. Temblor- Rebote:
Con los brazos estirados comprobar la presencia de temblor.
A continuacién se golpean hacia abajo y deben volver a la posiciéon
inicial.
D. Marcha:
Romberg: pies juntos y valorar equilibrio ojos abiertos-cerrados.
Mantener el equilibrio de pie a la pata coja.
Marcha en tdndem (pegando punta pie con talén).

Marcha de puntilla y de talones(raices L5 y S1).8.

Se debe identificar la existencia de sintomas y signos negativos y positivos.

Tabla 9. Exploracién somatosensorial

T s | e |

MOTORES Paresias, paralisis Fasciculaciones, distonia
Vasodilatacion, Ly
AUTONOMICOS hipo/anhidrosis, Vasoconsriccion,

Pl - hiperhidrosis, Piloereccién
déficit piloereccién perhidrosis, Piloereccio

Disestesias, parestesias,

Hipoalgesia, anestesia, hiperestesias, alodinia,
SENSITIVOS hipoestesia, entumecimiento dolor espontaneo, dolor
provocado por estimulo




Evaluar fuerza muscular contra resistencia. Se puede evaluar con un
escala de 0 a 5 siendo 5 normal, 4 bien, 3 regular, 2 mal, 1 escasoy 0 que
no existe contraccion muscular.

Valorar el tono de los musculos: hipo/hipertonia, por palpacién, mo-
vilizacién pasiva o activa, o por reflejos osteotendinosos (ROTS). En
caso de hipertonia piramidal (espasticidad) uso de escala de Ashworth
(cuantitativa).

Valorar movimientos involuntarios (responden a patologias muy diver-
sas como lesiones encefélicas (convulsiones epilépticas) y patologias
neuroldgicas centrales (Parkinson, EM)).

Examinese sensibilidad al tacto y a los pinchazos con aguja. En casos
especiales también la sensibilidad profunda a la posicién articular, a la
vibracion, al frio y al calor.

Compérese ambos lados, siendo importante la diferencia de intensidad
del reflejo.

La Escala Asia (American Spinal Injury Association) es la mds utiliza-
da para el registro de reflejos superficiales y mucosos en paciente con
lesion medular.

» Explorar funciéon vasomotora: temperatura, vasoconstricciéon peri-
férica, alteraciones del color piel y troficas.

» Funcién sudomotora: alteraciones en sudoracién ante calor o ejer-
cicio, reacciones pilomotoras, sequedad de ojos y boca.

» Sintomas ortostaticos: presincope, sincope (TA y Fc entre dectbito
y bipedestacién: hipotensién ortostatica, insuficiencia autonémica).

» Respuesta pupilar aluz y a la acomodacion: arreactividad, fotofobia.

» Vesical: incontinencia, urgencia miccional, vaciado insuficiente.

En el sindrome de dolor regional complejo o en dolores mantenidos por
el simpatico existe disregulacion autondmica.

Sobre todo en cuadros de dolor lumbar que se acompafien de anestesia
en “silla de montar”, traducida en sindrome de cola de caballo (urgencia
meédica).

» S. de Tinel: detecta irritacién de un nervio; positivo si aparecen pa-
restesias y calambres distales al percutir sobre el nervio dafiado.
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»

»

»

S. de Lasegue: (ya visto), positivo si aparece dolor radicular entre
los 30 y 70 grados (discopatia). Si da positivo en los primeros 20 gra-
dos podria expresar compresion extradural, un tumor o una hernia
discal muy voluminosa. Si provoca dolor por encima de los 70 ° sera
patologia en articulacién sacroiliaca o tensién muscular. El test no
es patognomonico de hernia discal, también puede ser positivo en
sindrome del piramidal y sindrome lumbar. Pero nos indica tensién
en nervio ciatico.

S. Bragard: Cuando aparece un dolor de tipo Laségue, se deja caer
pierna hasta no percibir dolor y se realiza una flexién dorsal del pie,
que suele volver a desencadenar el dolor ciatico.

Test de la pinza rodada o Skin rolling test: positivo en neuralgia
de pudendo, al desplazar piel y tejido subcutaneo desde ano hacia al
pubis sobre el trayecto de las ramas del nervio.

2.8 RECTOY GENITALES

No se realiza de forma rutinaria salvo problemas de valoracién abdominal
(pélvica), problemas ginecolégicos, problemas urolégicos o del teste en rela-
cién a hernias.

2.9 LESIONES PIEL

No se realiza de forma especifica, sino que hay que fijarse en las lesio-
nes seglin vamos explorando (comprobar color, temperatura, signos de rash o
edema, ausencia o presencia anormal de vello y de ufias).

Inspeccion:

Observar presencia de lesiones cutaneas (herpes), cicatrices (neural-
gias cicatrizales), ulceras (vasculares o tumorales), datos de inflama-
cién, cambios tréficos (hipertricosis, cutis anserina en la disfunciéon au-
tonémica por SDRC), cianosis (mala perfusion, lesiéon isquémica).

Palpacion:

Con la presion digital se delimita el drea dolorosa. Se identifican los
puntos gatillo caracteristicos del dolor miofascial, pero a veces el area
es mas difusa.

Las maniobras de provocaciéon mediante pruebas de roce, pellizco, pin-
chazo, y rascado ayudan a determinar si se provocan alteraciones de la
sensibilidad o dolor debidos a alodinia, hiperalgesia o hiperestesia de
la piel.



Tabla 10: taxonomia IASP

Taxonomia de la Asociacion Internacional
para Estudio del Dolor (IASP)

ALODINIA Dolor debido a un estimulo que normalmente no provoca dolor.

DISESTESIA Sensacién anormal desagradable espontanea o evocada.

Aumento de la respuesta a un estimulo que normalmente

HIPERLGESIA
produce dolor.

Mayor sensibilidad a los estimulos, salvo en los 6rganos de los

HIPERESTESIA .
sentidos.

Sindrome doloroso caracterizado por una reaccién
HIPERPATIA anormalmente dolorosa a un estimulo, especialmente, un
estimulo repetitivo y umbral elevado.

Dolor de menor intensidad como respuesta a un estimulo

HIPOALGESIA
normalmente doloroso.
HIPOESTESIA Menpr sensibilidad a los estimulos, salvo en los érganos de los
sentidos.
ANESTESIA Ausencia de d0101: en respuesta a una estimulacién que
normalmente seria dolorosa.
LN R S Dolor en una regién anestési
DOLOROSA olor en una regién anestésica.

Hay que determinar el nivel de ansiedad o depresiodn, las ideas suicidas y
el grado de incapacidad funcional.

Determinar la relacién familiar y la vivencia personal del dolor, para cono-
cer el nivel de cooperacion familiar y la necesidad de instaurar tratamiento
farmacolégico y/o psicolégico.

La depresioén suele acompaiiar al dolor crénico, el dolor no controlado es
el principal factor de suicidios relacionados con cancer.

Conclusiones del examen fisico
en la Unidad del Dolor

La historia clinica y la exploracién fisica son fundamentales para indagar
la causa del dolor y, sobre todo, para determinar la gravedad de la afeccion.
Son indispensables para:

Decidir si hay necesidad de realizar pruebas diagnosticas mas caras o
molestas, como la resonancia magnética o el electromiograma.

En caso de realizar esas pruebas, determinar el valor de los resultados:
es la concordancia de esos resultados con los del interrogatorio y la ex-
ploracion fisica la que determina su verdadero significado.
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Evaluar la evolucion del paciente a lo largo del tiempo. Por ejemplo, en
un paciente con hernia discal, la desaparicién de los signos de compre-
sién de un nervio en la exploracién fisica refleja su buena evolucién
aunque no varie la imagen de la resonancia magnética.

Establecer el tratamiento adecuado, ya que la misma enfermedad debe
tratarse de forma distinta en funcién del resultado de la exploraciéon
fisica.

Pruebas complementarias

Realizadas hasta las fechas pertinentes con el motivo de consulta. Debe-
mos recordar que las pruebas complementarias van a estar siempre en un se-
gundo plano y nunca van a poder substituir a una buena anamnesis y explo-
racion fisica. Deben estar motivadas por una presuncion diagndstica, cambios
o0 mala evolucién respecto a previas o como apoyo y preparacién a técnicas
intervencionistas. Serd frecuente en la consulta de la unidad del dolor encon-
trar pacientes con la sensaciéon de que no se le ha realizado la prueba comple-
mentaria por ahorro de gasto o por falta de preocupacién en su problematica

Impresion diagnostica

De acuerdo con motivo de derivacién anamnesis, exploracion fisica, prue-
bas complementarias... Evitar poner como impresiéon diagnéstica solamente
el sintoma.

Tratamientos previos

Reflejar correctamente todos los tratamientos previos ensayados en un
paciente que recurre a la Unidad del Dolor tras un largo recorrido es una
tarea dificil y complicada. Debemos intentar distinguir los abandonos y des-
cartes por ineficacia sin esperar a dosis ni tiempos minimos, la suspension
por efectos adversos y la polifarmacia, la no renovacién de recetas por parte
de los diferentes médicos del paciente. Una revision de la correcta retirada de
farmacos en la farmacia a través del apartado de prescripciones del IANUS
puede servir de ayuda. Otro motivo a tener en cuenta es el abandono terapéu-
tico por limitaciones economicas del paciente.

Reacciones adversas

Reflejaremos la aparicidén de nduseas y vomitos, somnolencia, prurito, re-
acciones dérmicas a parches y otras reacciones adversas con los tratamientos
previos.

Plan

En este apartado anotaremos los cambios en los tratamientos médicos, con
posibles pautas de titulaciéon por parte del médico de cabecera o cambios y



asociaciones de coadyuvantes, dada la imposibilidad actual de titulacién y
ajustes frecuentes de tratamientos en la Unidad del Dolor. Debemos ser cau-
tos con la prescripcién de opiodes, maximo cuando se prescriben fuera de
indicacién técnica. Un tema de actualidad es la necesidad de entregar con-
sentimientos informados para este tipo de farmacos y el empleo de escalas de
riesgo de conductas adictivas.

Expondremos las interconsultas que realizaremos a otros especialistas de
acuerdo con los datos que hemos recabado en la consulta, incluyendo nuevas
pruebas complementarias que pueden sernos de ayuda de cara a la realiza-
cién de técnicas intervencionistas.

Dejaremos constancia de la explicacién y firma del consentimiento
informado.

Propondremos plazo de nueva consulta en la Unidad del Dolor o daremos
de alta al paciente
Observaciones

Anotar comentarios de utilidad en préximas consultas.

Debemos evitar incluir comentarios subjetivos del tipo “paciente que entra
enfurecido en consulta... 0 paciente que exige la baja laboral...”. En caso de
considerarlos de relevancia substituir por anotacién del tipo: “descontento
con asistencia sanitaria previa..., preocupado por incapacidad laboral..., por
proceso judicial...” Debemos recordar que el paciente puede requerir acceso
a su historia clinica y también puede ser requerida en los diferentes procesos
judiciales, si bien, en las ultimas sentencias se ha reconocido el derecho del
facultativo a que se oculten las anotaciones personales.

Consultas sucesivas de la Unidad del Dolor
Seguimientos con visitas mas o menos periédicas
Resultados, evaluados segun:

» La disminucién del dolor.

» La reduccién del consumo de farmacos si tomaba muchos.
» La mejora de su actividad diaria.

» La incorporacién a sus actividades normales o de trabajo.

Confirmar adherencia terapéutica

Repetir exploracién fisica y anamnesis en casos de dudas o mala
evolucion.

Plan, similar a lo expuesto previamente.
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CAPITULO 7

L.a historia clinica
del dolor crénico

Teresa Fernandez Rodriguez
Monica Mayo Moldes

Introduccion

E] dolor esta considerado como uno de los sintomas mas frecuentes de
queja de los pacientes, por lo que para tener éxito en el control de dicho de-
bemos de hacer una adecuada evaluacién clinica, que permita sospechar un
probable diagnéstico y poder plantear un plan de tratamiento.

Entre las técnicas disponibles para el diagnéstico correcto del dolor, la
historia clinica sigue siendo la mas importante a pesar del gran abanico de
procedimientos que puedan utilizarse para facilitar la evaluacién diagnéstica.

Tanto la anamnesis como el examen clinico general y neurologico, realiza-
dos de manera cuidadosa, nos permitiran determinar las caracteristicas del
dolor, las probables causas etioldgicas, la orientaciéon en los estudios comple-
mentarios y las aproximaciones terapéuticas.

Hay que partir de la premisa “el dolor es real hasta que se demuestre lo con-
trario” Este principio nos evitara graves errores diagnésticos y nos permitira
una mejor apreciacion del problema.

Se recomienda establecer una relacién de confianza médico-paciente
(empatia). Resulta importante para el éxito terapéutico y explica por qué un
médico tiene éxito y otro no, teniendo como base un mismo tipo de paciente,
tipo de enfermedad y analgésico utilizado.

Asimismo, es importante utilizar un lenguaje comprensible para el pa-
ciente, evitando tecnicismos que pueden dificultar la relacién.
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Antecedentes personales

En los datos generales debe incluirse como minimo los nombres y apelli-
dos, nacimiento, direccién, teléfono, nimero de identificacién personal y nu-
mero de historia clinica, en fin, todo aquello que nos pueda ayudar a localizar
al paciente cuando sea necesario.

Debe incluirse el nivel educacional y laboral, el primero para determinar
la escala de valoraciéon del dolor mas adecuada al paciente, y el segundo para
el pronostico y capacidad de reintegracién sociolaboral.

Debe considerarse el estado civil y familiar, la convivencia de la pareja y
el entorno vivencial; es decir, si viven solos, en familia, con amigos o convi-
ven con otros enfermos cronicos, etc., con la finalidad de determinar sila es-
trategia analgésica puede comprometer el apoyo del entorno. Debe anotarse
las enfermedades preexistentes, alergias conocidas y posibles intolerancias
medicamentosas, y la tendencia de abuso (tabaco, alcohol, drogas, opioides,
anfetaminas, etc.).

Asimismo, debemos incluir informacién sobre comorbilidades médicas y
quirdrgicas con posibles secuelas que puedan existir.

Anamnesis

Cada historia clinica debe realizarse con un detallado andlisis de la moles-
tia principal y del curso clinico de la misma, se puede afirmar que la historia
clinica es fundamental en el diagndstico, hasta el punto de que frecuente-
mente indica la causa probable, atin antes de practicar la exploracién fisica y
los estudios complementarios pertinentes. Una adecuada historia clinica es
decisiva para llegar al diagnostico clinico.

Es dificil de antemano tener un modelo Unico en la técnica de realizacion
de la historia clinica, ya que cada paciente experimenta su dolor de manera
particular y un fendémeno fisiopatolégico puede ocasionar diferentes sindro-
mes dolorosos; la obtencién de datos anamnésicos constituye un verdadero
arte que, por lo tanto, presenta muchas variaciones personales.

Sin embargo, un sistematico y cuidadoso plan de obtencién de datos pue-
den comprender las siguientes preguntas:

En relacién a la duracién del proceso doloroso, se establece una clasifica-
cién basada en su proceso evolutivo: agudo, menos de 3 a 6 meses, de acuerdo
a diferentes autores y crénico si es mas de 3 a 6 meses.

Puede ser stibito o insidioso, puede iniciarse durante el trabajo o después
de un accidente, etc.



Puede ser matutino, vespertino, durante el suefio. Orientard hacia dolores
mecanicos o de caracteristicas inflamatorias.

Invitar al paciente a describir su dolor con sus propias palabras.

Puede ser tipo ardor, quemazén o corriente eléctrica en las afecciones
neuropaticas, otras modalidades son tipo latido, retortijén, etc

Habitualmente utilizamos el cuestionario DN 4 ante la sospecha de un
dolor neuropético (Figura 1).

Figura 1. Cuestionario DN4

l'cg Cuestionario DN4.

DN4
Responda a Las cusiro proguntas sigulentes marcando 51 o NO an 1a casilla comespondients,
1. i Tiena s dolor alguana de estas carscteristicas?
2. Senacitn de frio dolorose si] No[]
3, Descangas alécircas sig No[]
2. ;Toens on la zona donde be duele alguno de estos simtamas?
4, Hormigues si0 wNoO
5. Pinchazos sig wNoQQ
6. Entumecimisnto si[] NOo[]
7. Escozor si D NU‘D
1. {Se evidencla en la explorscidn slguno de estos signos en la zons doborids?
8. Hipoestesia al tacto siOd No[]
9. Hipoestesia al pincharn si] wno[d

4. Bl dolor se provocs o intensifica por...?

10 El roca si0 nNo[d

Se confirma el diagnostico y se considera caso de estudio si la puntuaciéon
es mayor de 3/10.

Una de las mayores dificultades en la valoracién del dolor es su naturale-
za subjetiva, y por lo tanto, dificil de cuantificar. Es necesario contar con un
instrumento de medicién lo mas objetivo y simple posible para evaluar la in-
tensidad del dolor, que pueda ser repetido en las siguientes evaluaciones, que
pueda ser comparable y nos permita valorar el grado de eficacia analgésica
del método utilizado. Las escalas mas utilizadas son la numérica, la descrip-
tiva verbal, la de las caras y la visual analoga.
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La Escala numeérica es 1util y facil de llenar. Consiste en una escala
numerada de 0 a 10 en la que 0 significa ausencia de dolor y 10 el peor
dolor imaginable. En ella el paciente elige el nimero que mejor descri-
be su dolor. Tiene como desventaja que no refleja la disfuncién fisica o
psicolégica causada por el problema doloroso.

La Escala descriptiva verbal consiste en un listado en el que figuran
los adjetivos de ausencia de dolor, dolor leve, moderado o severo, para
que el paciente sefiale el que mas se asemeja a su dolor.

La Escala visual anadloga -EVA- es similar a la numérica pero el pa-
ciente sefiala en una linea de 10 cm el punto que marca su dolor sa-
biendo que un extremo representa la ausencia de dolor y el otro el peor
dolor posible. Es quiza la escala mas utilizada.

Figura 2
ESCALAS DE MEDIDA DEL DOLOR

MUY EL PEOR
NADA LEVE MODERADO SEVERO SEVERO POSIBLE
0 1 2 5 4 5 6 7 8 9 10
EL PEOR
NADA POSIBLE

La Escala de las caras pintadas consta de cinco dibujos de caras en
diferentes situaciones como feliz, sonriente, triste y llorosa. Es til en
ninos y en personas con trastornos mentales.

Figura 3. De 3 a 7 afios colaboradores: escala de caras de Wong-Baker

ESCALAS DE CARAS DE WONG-BAKER

© O © 6 @ &

SIN DUELE uﬁﬁf - DUELE DUELE EL PEOR
DOLOR UN POCO A P MUCHO DOLOR

0: no dolor; 2: dolor leve; 4-6: dolor moderado; 8: dolor intenso; 10: maximo dolor imaginable



Entre las pruebas multidimensionales, que requieren mas tiempo de
cumplimentacién pero brindan mas informaciéon, estan el Cuestionario de
dolor de McGill -MPQ- y el Cuestionario breve del dolor -BPI-, segin sus
siglas inglesas.

E]l Cuestionario de McGill presenta una serie de palabras que descri-
ben las dimensiones sensorial, afectiva y evaluativa del dolor. Se obtie-
nen tres puntuaciones, una para cada dimensién, asi como la puntua-
ciéon total. Es un instrumento muy utilizado que da informacién segura.
Tiene la desventaja de requerir mucho tiempo para realizarlo.

E]l Cuestionario breve pregunta a los pacientes por la intensidad de
su dolor con los términos minima, maxima y media. Pide ademas que
el paciente seflale su dolor en un dibujo del cuerpo. Pregunta por los
tratamientos y medicaciones que ha recibido, la interferencia con las
actividades, el animo, el trabajo, las relaciones sociales, el suefio y la
diversion.

Puede sombrearse en un mapa corporal o con las propias palabras del
paciente.

Puede ser:

Localizado: dolor localizado a una estructura afecta. Suele ser “a punta
de dedo”.

Difuso: dolor mal localizado, profundo, opresivo y no continuo.

Irradiado: se transmite a lo largo del trayecto de un nervio o raiz ner-
viosa con distribucion metamerica o periférica.

Referido: dolor originado a nivel profundo y se manifiesta a nivel cu-
tédneo a distancia.

Pueden ser dermatolégicos (vesiculas...), neurolégicos (alteraciones sen-
sitivas, motoras o autondmicas), musculoesqueléticos, vegetativos (nduseas,
vémitos, sudoracidn, taquicardia...), incluso generales (astenia, anorexia,
adelgazamiento, disnea...).

El reposo, la actividad, la alimentacién, los cambios climaticos... Ademas
existen factores que aumentan el umbral del dolor, 1o que produce una dismi-
nucién de la percepcién dolorosa, por ejemplo, diversién, comprension, sue-
no, la mejora del estado del &nimo y otros que lo disminuyen, lo que produci-
ria un aumento del dolor (cansancio, depresién, ansiedad, estrés, problemas
familiares y laborales...).
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Hay que determinar el nivel de ansiedad o depresidn, las ideas suicidas
y el grado de incapacidad funcional. La depresién suele acompaiiar a todo
dolor crénico y el dolor no controlado es el principal factor de suicidios re-
lacionados al cancer; en un estudio se demostré que el 39% de los pacientes
que tenian depresién cursaban con dolor importante, en contraste, sélo el
19% de los que no tuvieron depresion sufrieron de dolor importante. Se debe
determinar la relacién familiar y la vivencia personal del dolor, 1o que le per-
mitird al médico conocer el nivel de cooperacién de la familia y la necesidad
de instaurar un tratamiento antidepresivo y/o psicolégico.

Se debe anotar todas las medicaciones que estad tomando el paciente en ese
momento, para conocer los posibles efectos adversos, e interacciones, debe
preguntarse sobre el cumplimiento de los farmacos analgésicos prescritos. Es
frecuente que el paciente no siga la pauta prescrita, si es asi debemos averi-
guar los motivos, para poder actuar sobre ellos. Ademas, interrogaremos sobre
las medicaciones tomadas previamente y evaluar la efectividad y las reaccio-
nes adversas presentadas para evitar repetir procedimientos o farmacos.

Al inicio del tratamiento analgésico es necesario reevaluar con frecuencia
al paciente, hasta conseguir un adecuado control del dolor. El intervalo de
tiempo entre las evaluaciones debe estar en relaciéon con la intensidad del
dolor y las terapéuticas utilizadas.

Los signos de alarma van a depender principalmente de la etiopatogenia
del dolor pero hay unos signos generales que nos van a poner en alerta ante
ese paciente

Sintomas neurolégicos focales o progresivos.

Dolor que empeora en la noche y no cede con cambios de posicién.
Trastornos de la marcha, de causa inexplicada.

Dolor neuropatico asociado con: poliartralgia, disautonomia, cardiopatia.
Pérdida de peso involuntaria.

Fiebre o febricula asociada.

Examen fisico

No debe limitarse a explorar la zona del dolor. Debe ser completo, reali-
zando un examen fisico general, un examen de la zona de dolor afecta y debe
complementarse con la evaluaciéon del estado neurolégico, musculo-esquelé-
tico y mental.



La inspeccién es el examen por medio de la vista. Puede ser directa, inme-
diata, o instrumental. Requiere que haya buena luz, correcta posicién del en-
fermo y del médico, atencién y concentracién en los detalles. Debe efectuarse
con el paciente desnudo o en ropa interior. Permite observar los

habitos corporales, la postura, la facies, el estado de nutricién, la talla, las
lesiones cutdneas primarias como las maculas, papulas, nédulos, tumores o
las secundarias como tlceras y fisuras. Permite ademads observar las ufias, los
pelos, el color y elasticidad de la piel, la marcha y el movimiento.

La palpacién: es el examen unimanual o bimanual en el que una mano es
activa y la otra pasiva.

En cuanto a la percusion, puede ser comparativa o topografica.

El examen de la parte dolorosa debe correlacionarse con los resultados
del interrogatorio. Observar el color de la piel, si hay edema, caida del pelo,
atrofia, sudoracién, espasmo muscular, cutis ansarina —piel de gallina—. Palpar
y detectar la intensidad del dolor; identificar los puntos gatillo; observar la
respuesta verbal, postural y defensiva del paciente. Es importante estudiar la
simetria corporal comparando un hemicuerpo con el otro asi como analizar
la sensibilidad a la palpacién en la zona dolorosa comparada con la normal.

Examen neuroldgico.
Debe realizarse sistemdaticamente.
orientacién temporo — espacial, memoria, etc.
Importante en dolores cefalicos o cervicales.

Una forma rdpida y simple es examinar primero los pares craneales de la
siguiente manera: el nervio II, 6ptico, se evalia mediante el campo y la agu-
deza visuales. Basta que el paciente lea alguna revista. El ITI, motor ocular
comun, y el VI, motor ocular externo, se evaluan pidiendo al paciente que
mueva sus o0jos siguiendo un lapiz. E1 IV, troclear, se examina observando la
acomodacién y el tamafio de la pupila. E1V, trigémino, se evalia con el reflejo
palpebral, palpando la cara y con la sensacioén al pinchazo en los dos tercios
anteriores de la cara. El VII par, facial, observando los musculos faciales en
cuanto al tono y la simetria al soplar o hacer una mueca. E1 VIII par, auditivo,
se evalua colocando un reloj de cuerda en el oido del paciente. El IX, glosofa-
ringeo y el X, vago, se evaluan provocando el reflejo nauseoso al tocar la uvu-
la con una mota de algod6én, montada en una pinza, y observar su elevacion.
E1 XTI par, accesorio, se examina elevando los hombros y girando la cabeza en
contra de una resistencia. Finalmente, el XII, hipogloso, se evalia pidiéndole
al paciente que saque la lengua y la movilice hacia los lados para observar
alguna desviacién anormal.
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Tabla 1. Pares craneales

] EXPLORACION SIGNOS DE LESION

I N. Olfatorio

II N.Optico

III N. Oculomotor
comun

IV N.Troclear

V  N.Trigémino

VI N. Oculomotor
externo
VII N. Facial
VIII N. Estatoactstico
IX N. Glosofaringeo
X N.Vago
XI N. Espinal

XII N. Hipogloso

No se suele explorar.

Agudeza y perimetria visual,
fundoscopia.

Pupilas: simetria, tamafio,
forma, reactividad a los reflejos
fotomotores, consensuado y de
acomodacion, motilidad ocular
extrinseca (recto superior,
inferior y medial, oblicuo
inferior) y elevacién del
parpado.

Motilidad ocular extrinseca
(oblicua superior).

Sensorial: tres ramas
(sensibilidad de la cara).
Reflejo corneal motor:
maseteros, temporales y
pterigoideos (masticacién y
lateralizacién de la mandibula).

Motilidad ocular extrinseca
(recto externo).

Motilidad de la musculatura
facial.

Se explorara la porcion coclear
0 auditiva y la vestibular
(maniobras oculocefdlicas,
indices de Barany, marcha en
estrella y pruebas caldricas).

Se exploraran juntos.
Sensiblidad y motilidad
velopalatina. Reflejo nauseoso.
ElIX y X par de exploran
juntos. Sensibilidad y motilidad
velopalatina. Reflejo nauseoso

Esternocleidomastoideo y
porcioén superior del trapecio.

Motilidad de la lengua.

Anosmia, disosmia en casos de
meningiomas del surco olfatorio y
traumatismos craneoencefalicos con
rotura de la ldmina cribosa etmoidal.

Ceguera, |de agudeza visual,
hemianopsia homénima bitemporal
en lesiones centrales del quiasma.

Ptosis, 0jo en reposo desviado
hacia afuera y abajo. Midriasis si se
lesionan sus fibras parasimpaticas.

Ojo en reposo desviado hacia afuera
y arriba. Produce caracteristicamente
diplopia vertical que aumenta al
mirar hacia abajo, (leer o bajar
escaleras).

Hipoalgesia facial y debilidad de los
musculos correspondientes.

Ojo en reposo desviado hacia dentro.

Interesa determinar si la pardlisis es
central o supranuclear (se respeta la
mitad superior de la cara) o periférica
o nuclear (se afecta toda la heicara).

Hipoacusia (lesién n. auditivo).
Vértigo (lesion n. vestibular).

Desviacién de la tivula y paladar
hacia el lado lesionado.

La ausencia de REFLE]JO NAUSEOSO
implica la disfuncién de ambos pares
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Los nervios espinales también se evaluan en forma rapida. La sensacién
se examina con una mota de algodén o una ldmina de papel, para el toque
suave, y mediante el pinchazo para la propiocepcién y la sensacién profunda.

La evaluacion de la funcién motora es simple y rapida: se evaliian los mus-
culos extensores y flexores de los hombros, codos y mufiecas, la abduccién y
aduccién de los dedos, caderas, rodillas y tobillos. Los reflejos profundos se
buscan en el triceps, biceps, cuadriceps, rodilla y tobillo.

Tabla 2
Flexion del cuello C5-C6 Eminencia hipotenar C8-D1
Extension el cuello C1-D1 Inter6seos C8-D1
Pectoral mayor C5-D1 Abdominales D6-L1
Deltoides C6-C7 Psoas iliaco L1-14
Biceps C5-C6 Abductores muslo L4-15-S1
Triceps C7 Gluteo mayor L5-S1-S2
Extensor de la mufieca Co6-C7 Cuadriceps L2-1L3-1L4
Flexor de la mufieca C6-C8-D1 Tibial anterior L4-15
Extensor de los dedos C6-C7-C8 Peroneales L4-15
Flexor de los dedos C7-C8-D1 Gemelos S1-S2
Eminencia teNar C8-D1 Flexor de los dedos L5-S1
Extensor de los dedos L5

Tabla 3. Reflejos osteotendinosos mds frecuentemente utilizados

REFLEJO NIVEL POSTURA

Manos del paciente relajadas sobre el muslo y pulgar
Bicipital C5-C6 del examinador apretando por encima del pliegue; el
reflejo se siente con el dedo més que visualizarlo.

Antebrazo del paciente apoyado sobre su musloy
C5-Cé6 parcialmente supinado. Pulgar o dedos apretando en la
cara radial proximalmente al pliegue de la mufieca.

Brazo sujetado por el explorador con abduccién del

Estilorradial
o supinador

Tricipital C6-C7 hombro de 90° y antebrazo colgando.

Patelar 13-14 Paciente sentado con minima (15°) extensién de rodilla.
Paciente de rodillas sobre la camilla con los pies

Aquileo L5-S1 colgando maés alla del borde de la camilla y con minima

flexion plantar.

La coordinacién se examina observando coémo el paciente se sienta,
levanta, camina y aplicando la prueba dedo-nariz. La prueba de Romberg se
realiza con el paciente de pie, con los pies juntos y los ojos cerrados.

Debemos explorar todas las modalidades de sensibilidad (superficial o ex-
teroceptiva (tacto, dolor y temperatura), profunda o propioceptiva (vibratoria,
artrocinética, posicional)y cortical o mixta: estereognosia, grafestesia, barog-
nosia, discriminativa).
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Metodo de exploracion:

» Sensibilidad tactil: se puede utilizar un trozo de papel o un hisopo, con
que se toca la piel del paciente y éste debera indicar si percibe el toque
0 no.

» Sensibilidad dolorosa: con ayuda de un objeto afilado, se punciona la
piel del paciente y éste deberd indicar si siente dolor, con qué intensidad
y si es la misma intensidad en ambos lados.

» Sensibilidad térmica: se emplean dos objetos que tengan diferentes
temperaturas, de preferencia uno frio (por ejemplo, el diapasén) y otro
tibio o caliente (por ejemplo, el dedo del explorador). De igual manera,
se colocara el estimulo y el paciente deberd identificarlos e indicar si es
que en algun lugar lo percibe mas o menos.

» Sensibilidad vibratoria haremos vibrar el diapasén y lo coloraremos
por su base sobre las prominencias articulares el paciente debera iden-
tificar si en algun lugar lo percibe mdas o menos.

» Sensibilidad poscional y artrocinética se explora movilizando de for-
ma pasiva un dedo del pie del enfermo o de la mano valorando direcciéon
y movimiento.

» Estereognosia el paciente debera identificar objetos mediante el tacto
» Grafestesia debe reconocer figuras o signos realizados sobre la piel
» Barognosia el paciente debe reconocer el peso de los diferentes objetos

» Discriminativa se explora con un compas de punta roma y debe identi-
ficar las dos puntas del compaés

Después de examinar la sensibilidad se puede concluir si hay:
» Analgesia: ausencia de dolor al estimulo doloroso.

» Anestesia: ausencia de todo tipo de sensacion.

» Alodinia: dolor debido a un estimulo no doloroso.

» Disestesia: sensacidon anormal, no placentera.

» Hiperestesia: sensibilidad aumentada ante estimulos.

» Hipoestesia: sensibilidad disminuida ante estimulos.

» Hiperalgesia: sensibilidad aumentada ante un estimulo doloroso.
» Hipoalgesia: sensibilidad disminuida ante un estimulo doloroso.
» Hiperpatia: respuesta aumentada a estimulos repetitivos no dolorosos.
» Umbral del dolor: estimulo minimo con el que aparece dolor.

» Tolerancia al dolor: nivel maximo de dolor que el paciente puede tolerar.



La funcién simpatica se estudia por la sudoracién que involucra la activi-
dad sudomotora, la cutis ansarina o piel de gallina que involucra la actividad
pilomotora y la rubicundez de la piel, asociada con vasodilatacién o la palidez
debida a vasoconstriccion.

Examen del sistema musculoesquelético

Debe llevarse a cabo con el paciente desnudo o vestido con ropa interior.
Se observan el modo y la facilidad con que se quita la ropa. La observacion
sera de frente, de lado y de espalda teniendo en cuenta la postura, la curva-
tura de la columna vertebral, el alineamiento de las extremidades, las defor-
midades, la simetria de los hombros, la pelvis y las extremidades. Con el pa-
ciente de lado se facilita observar el grado de lordosis cervical y lumbar y de
cifosis dorsal. La observacion posterior permitird ver las curvaturas laterales
y sila columna estd balanceada.

Luego se hace caminar al paciente en la punta de los dedos para evaluar la
funcién motora de S1, y después en los talones para la funcién motora de L5.

En la evaluacién de la funcién muscular se tendran en cuenta la fuerza, el
tono, el volumen y el contorno deduciendo si hay atrofia, hipertrofia o fibrila-
ci6én muscular. Los musculos del cuello se evaltian de acuerdo con los movi-
mientos de flexién, extensién, lateralidad y rotacién de la cabeza.

En la extremidad superior se tienen en cuenta los movimientos del hom-
bro y los brazos y la flexién, extensién, supinaciéon y pronacion del antebrazo;
la flexién y extensiéon de la mufieca; la flexién y extensiéon de los dedos, la
aposicién de los dedos.

Para la extremidad inferior se pone al paciente en decubito supino para
que haga resistencia a la abduccién, aduccién, flexién y extension de muslo,
pierna, pie y dedos.

El tronco se evaliia pidiéndole que se acueste boca arriba, inspire profun-
damente, doble los brazos sobre el térax, tome la posicién sentada y flexione,
extienda y rote el tronco. También, estabilizando la pelvis se le pide al pacien-
te que rote para observar el movimiento de la columna torécica.

Funcion mental

La funcién mental se evaltia durante todo el proceso del interrogatorio
y del examen fisico de acuerdo con la orientacién en tiempo y espacio, la
memoria, la orientaciéon derecha e izquierda, la discriminacién, la forma de
expresion, la légica del pensamiento. Se debe analizar la personalidad, la ma-
nera de afrontar los problemas y la eleccién de las estrategias de solucion.
Deben tenerse en cuenta la depresion, los trastornos del suefio, la preocupa-
cién por los sintomas somaticos, la pérdida de la actividad, la disminucién de
la libido y la fatiga.
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Dolor Psicogeno

A los pacientes en quienes se sospechen dolor psicogeno se les debe creer
su peticién de alivio y deben ser interrogados y examinados. Se requieren
paciencia y comprension. Son personas que sufren. Se deben analizar la per-
sonalidad, la manera de afrontar los problemas y la elecciéon de las estrate-
gias de solucion. Deben tenerse en cuenta la depresion, los trastornos del
sueiio, la preocupacion por los sintomas somaticos, la pérdida de la actividad,
la disminucién de la libido y la fatiga. Algunas de las caracteristicas del dolor
sicégeno incluyen las localizaciones multiples y en diferentes momentos; los
problemas dolorosos que provienen de la nifiez y la adolescencia, ;abuso se-
xual, sobreproteccidn, violencia familiar? El dolor sin causa somadtica obvia;
los procedimientos quirdrgicos multiples y electivos; el abuso de sustancias;
los problemas familiares y laborales y los tratamientos multiples.

Las ayudas diagndsticas

Son ttiles para confirmar y fundamentar el diagnéstico clinico o cuando
existan signos de alarma.

Las ma4s utilizadas son:

Radiografia convencional, en casos de anormalidades 6seas, fracturas,
metastasis, tumores, enfermedades de la columna.

Tomografia Axial Computarizada, TAC, para anormalidades 6seas.

Resonancia Magnética, RM, para enfermedades de los tejidos blandos.
Son tutiles para diagnosticar estenosis del canal cervical, hernia de dis-
co, compresién de raiz nerviosa y tumores

Termografia, para ciertos tipos de dolores que tienen un patrén térmico
definido.

Mielografia, para visualizar anormalidades en el canal raquideo.

Electromiografia, para el estudio de la musculatura esquelética me-

diante electrodos de aguja. Estudios de conduccién nerviosa, para ner-

vios sensitivos y motores mediante estimulacién externa.
Conclusiones

Se debe creer en el dolor del paciente.

Intentar valorar el tipo de dolor con una buena anamnesis y explo-
racion fisica completa. No olvidar los factores psico — socioles que
pueden influir en el dolor.

Tratar el dolor lo antes posible.



Reglas nemotécnicas:

- Aparicion.

- Localizacion.

- Irradiacion.

- Caracteristicas.
- Intensidad.

- Alivio.

- Localizacion.

-:qué le Provoca o alivia el dolor?
- Quality. ;Como es el dolor?

- Radiation. ;A doénde se irradia?
- Severity. Intensidad = EVA.

- Temporalidad. ;Desde cudndo?
Es continuo o va y viene.
Mejora o empeora por la mafiana, tarde, noche.
Sentado, en la cama o andando.

- Tratamiento actual: fdrmacos, dosis, intervalos,
eficacia, efectos secundarios.

- Repercusion funcional y social.
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CAPITULO 8

Analgésicos y
antiinflamatorios
no esteroides

Lucia Vizcaino Martinez
Alejandra Rey Calvete
Cristina del Corral Lorenzo

1. Analgésicos no opioides

Dentro de este grupo se encuadran un grupo heterogéneo de farmacos
tradicionalmente conocidos como analgésicos simples, analgésicos menores,
analgésicos no opioides o analgésicos periféricos (aunque posean también
propiedades a nivel central) para distinguirlos de los analgésicos opioides.

Esta indicados en dolor leve/moderado, dolor de componente inflamatorio
y dolor nociceptivo.

De manera general, casi todos sus efectos farmacolégicos dependen de la
inhibicién de la enzima ciclooxigenasa (COX), evitando la conversién del &ci-
do araquidonico en tromboxanos y prostaglandinas, y teniendo como resul-
tado efectos analgésicos, antiinflamatorios y antipiréticos asi como inhibicién
de la adhesividad leucocitaria, de la liberacién de enzimas lisosomales y de la
produccion de radicales libres.

Se dividen en “productos antinflamatorios y antirreumaticos no esteroi-
deos” v “otros analgésicos y antipiréticos” presentando, a pesar de la gran
diversidad quimica, una gran similitud en su actividad farmacolégica, por los
que se diferencian habitualmente en su capacidad de inhibir de manera dife-
rencial los diferentes tipos de ciclooxigenasas.
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Productos antinflamatorios y antirreumdticos no esteroideos
Derivados del acido arilacético: aceclofenaco, diclofenaco
Derivados del acido indolacético: indometacina, acemetacina
Derivados del acido pirrolacético: ketorolaco

Derivados del acido arilpropiénico: ibuprofeno, naproxeno,
ketoprofeno, dexketoprofeno, flurbiprofeno, ibuproxam

Oxicam: piroxicam, tenoxicam
Inhibidores dela COX-2: meloxicam, celecoxib, eterocoxib, parecoxib
Fenamatos acido mefenamico

Otros AINE: nabumetona, acido niflumico, isonixina,
cloixinato de lisina

Otros analgésicos y antipiréticos
Salicilatos: AAS
Anilidas: paracetamol
Derivados de pirazolonas: metamizol, fenilbutazona, propifenazona

Para conseguir la mejor relacidon riesgo/beneficio deben emplearse en
la dosis eficaz mas baja, el menor periodo de tiempo posible y teniendo en
cuenta factores individuales dependientes del paciente (edad, enfermedad
hepatica, renal o hematolégica, riesgo cardiovascular...)

Digestivas (tiempo dependientes)

Aumentan el riesgo entre 3 y 5 veces de sufrir una complicacién gastroin-
testinal, ya sea alteracion de la mucosa (tlcera gastroduodenal, sangrado di-
gestivo, perforacién, sequedad de boca...), natseas y vomitos, dolor abdomi-
nal, diarrea o pancreatitis.

Debe escogerse el AINE menos gastrolesivo (inhibidores selectivos de
la COX II o dentro de los clasicos ibuprofeno o aceclofenaco, evitando so-
bre todo el piroxicam, diclofenaco, AAs e indometacina) durante el menor
periodo de tiempo (los efectos adversos a nivel gastrointestinal son tiempo
dependientes).

Se debe proporcionar gastroproteccién con Inhibidores de la Bomba de
protones o misoprostol

Edad > 60 afios

Existe historia previa de enfermedad péptica o Helycobacter pylori +
Enfermedad cardiovascular

Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide juvenil.

Pacientes oncolégicos



Necesidad de tomar AINES a altas dosis o varios AINES de manera
simultanea (sobre todo si uno de ellos es ketorolaco, piroxicam o AAs)
Toma concomitante de:

» CORTICOIDES

» A.AS

» Clopidogrel

» Anticoagulantes

» ISRS

Cardiovasculares (el AINE con mejor perfil cardiovascular es el naproxeno)

HTA (inhibidores selectivos de la COX-2, indometacina, naproxeno y
piroxicam). Mas frecuente en pacientes con hipertensién previa.

Insuficiencia cardiaca
Sindrome coronario agudo

Renales (no recomendado en IRC estadio IV o V)

Insuficiencia renal, oliguria, disminucién del filtrado glomerular, nefritis
intersticial, necrosis papilar.

Cutadaneas

Urticaria, rash, prurito...en ocasiones acompafiada por angioedema, bron-
cospasmo, rinitis e incluso shock anafilactico.

Hematolégicas

En muy raras ocasiones pueden producir discrasias sanguineas severas
(agranulocitosis, neutropenia, anemia aplasica

Pulmonares
Asma, neumonitis

SNC

Vértigo, cefalea, somnolencia, acuiferos, alteraciones del dnimo, psicosis,
meningitis aséptica.

Hepatotoxicidad

Elevacién de transaminasas, colestasis e incluso hepatitis aguda fulmi-
nante. En caso de insuficiencia hepatica son de eleccién los inhibidores
selectivos de la COX-2, evitando sobre todo el diclofenaco

Interacciones
Anticoagulantes orales (disminuye eficacia)
IECA y ARA II (disminuye eficacia)
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Furosemida (disminuye eficacia)

Alcohol (disminuye el efecto de los AINES)

CORTICOIDES (potencian efectos adversos gastrointestinales
Litio (elevan niveles del farmaco en sangre)

Metotrexato (elevan niveles del firmaco en sangre)

2. Glucocorticoides

Indicaciones

Tradicionalmente, los glucocorticoides han sido utilizados para paliar
sintomas en el dolor oncolégico, disminuyendo ademas del dolor, el malestar,
la anorexia y las natuseas.

Ademads de en dolor oncologico también resultan clinicamente eficaces
en el control del dolor somatico 6seo, neuropatico, visceral y las cefaleas por
aumento de presion intracraneal o, de manera puntual a dosis altas durante
un corto periodo de tiempo en los casos de crisis de dolor intensas que no
responden a opioides mayores a dosis elevadas.

Efectos secundarios

Los mads usados por via oral son la dexametasona, prednisona y metil-
prednisona, teniendo los tres resultados similares en cuanto al control de
sintomas y a las complicaciones a largo plazo (inmunodepresién, miopatia,
hiperglucemia, hipoadrenalismo...).

3. Toxina botulinica

Indicaciones

La toxina botulinica tipo A es una neurotoxina producida por el clostri-
dium Botulinum.

Su indicacién principal depende de su efecto relajarte muscular, al ser
infiltrado a nivel de puntos gatillos y musculares, con un inicio de acciéon en
torno a los 3/7 dias y un efecto maximo a las 6 semanas, estando indicado
para el tratamiento de distonias musculares, blefaroespasmo, estrabismo y
sindromes miofasciales.

Otras indicaciones (fuera de ficha técnica) se basan en diferentes estudios
que postulan un efecto antinociceptivo directo (tratamiento intrarticular de
osteoartrosis, epicondilitis, fascitis plantar, sindrome del tinel del carpo...) y
eficacia analgésica en dolor neuropatico (dolor neuropatico periférico, espe-
cialmente por via subcutdnea en el tratamiento de la neuralgia postherpética).



4 Lidocaina endovenosa

Indicaciones

Lalidocaina intravenosa y sus andlogos orales (mexiletina, tocainida y fle-
cainida) han demostrado de manera experimental eficacia en el tratamiento
del dolor neuropatico.

Mecanismo de accion

El mecanismo de accién no es del todo conocido siendo seguramente de-
bido, ademas de por un bloqueo de los canales de sodio a nivel central y peri-
férico, a la inhibicién de las descargas neuronales ectdpicas.

Dosificacion
La lidocaina se administra de forma intravenosa durante un periodo no

inferior a 7 dias con dosis ascendentes (2-5 mg kg h) en una precisién de no
menos de 20 minutos de duracién y bajo vigilancia monitorizada

Efectos secundarios

Los efectos secundarios mas frecuentes son mareo, somnolencia, cansan-
cio y nauseas, siendo infrecuentes (aunque obligan a la interrupcion del tra-
tamiento) las arritmias y neurotoxicidad (convulsiones, parestesias periora-
les y sabor metalico).

5 Capsaicina

Mecanismo de accion

La capsaicina es una sustancia aislada de los frutos de las plantas de la
familia Capsicum (guindilla, cayena...) siendo agonista selectivo del receptor
de potencial transitorio vaniloide 1 (TRVP1) presente en las fibras Adeltay C,
liberando CGRP y SP provocado una degeneracion reversible o “de sensibili-
zacion” de las fibras nerviosas.

Inicialmente tras su aplicacién en al piel produce un aumento de la sen-
sibilidad (con probable repunte del dolor, que puede llegar a alcanzar varias
semanas, comprometiendo la adherencia al tratamiento por parte del pacien-
te), seguido de disminucion de la sensibilidad y eventual desensibilizacién
persistente tras aplicaciones repetidas.

Indicaciones

Existe presentaciones en forma de crema (normalmente al 0,075%) o en
parche al 8% (de uso intrahospitalario). Su uso esta indicado en dolor neuro-
patico periférico (sobre todo la neuralgia postherpética) o en la neuropatico
diabética (crema al 0,075%).
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6. Ketamina

Indicaciones

La ketamina a bajas dosis puede ser de utilidad en el dolor crénico (sobre
todo neuropatico) principalmente debido a su accién inhibitoria sobre los re-
ceptores NMDA (implicados en la sensibilizacién central) pero también por
potenciacion de las vias inhibitorias descendentes.

Dosis

Suele administrarse en perfusion intravenosa (ciclos de 4-15 dias) pudien-
do presentar beneficio analgésico hasta tres meses después de la infusién.

Efectos secundarios

Debido a sus efectos secundarios (alucinaciones, paranoia, ansiedad, nat-
seas...) se suele administrar al tiempo una benzodiacepina o un neuroléptico,
en vistas a minimizarlos.
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CAPITULO 9

Analgésicos
coadyuvantes:
antidepresivos,
antiepilépticos

Cristina del Corral Lorenzo
Lucia Vizcaino Martinez
Aurora de la Iglesia Lopez

Anticonvulsivantes usados
en el tratamiento del dolor

Los anticomiciales son los farmacos por excelencia en el tratamiento del
dolor neuropatico. Dentro de ellos, podemos establecer dos grupos segun el
mecanismo de accion:

1. Bloqueadores de los canales de Na+

Los canales de sodio se localizan en toda la via del dolor desde el noci-
ceptor hasta la corteza, y su actividad y expresion pueden ser modificadas
muy rapidamente (segundos) en relaciéon con estimulos fisicos y quimicos.
Existen muchos tipos de canales de sodio, y todavia se desconoce la funcién
de muchos de ellos, lo que explica por qué este tipo de farmacos pueden tener
diferente accién o pueden actuar de forma sinérgica.
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1.1 Carbamacepina

Indicaciones

Es de eleccién en las neuralgias del trigémino y del glosofaringeo con cri-
sis paroxisticas lancinantes.

Accion
Bloquea los canales de sodio voltaje dependiente disminuyendo la con-
duccion de los mismos e inhibiendo las descargas ectépicas.

Absorcion

Lenta y variable, pero se absorbe casi por completo en el tracto gastroin-
testinal. Tiene una alta unién a proteinas (mayor en adultos), 1o que implica
multiples interacciones medicamentosas.

Metabolismo
En el higado via el citocromo P-450 3A4.

Eliminacion
Via renal (vida media de 10 a 20 horas). Su metabolito carbamazepina-10,
11-epoxido tiene actividad anticonvulsivante, antidepresiva y antineuralgica.

Dosis
De 600 a 1.600 mg.

El inicio debe ser lento para favorecer la adherencia y tolerancia al farmaco.

Iniciar con una dosis inferior a 200 mg, para ir aumentando progresiva-
mente hasta lograr una dosis eficaz en intervalos de 8h sin que se presenten
efectos secundarios.

Efectos adversos

Mas frecuentes: vértigo, vision borrosa, cefalea, diplopia, molestias gas-
trointestinales, debilidad, somnolencia y alteraciones de la cognicion. La leu-
copenia y las alteraciones de la funcién hepatica obligan a controles de sangre
periddicos, aunque no es necesaria la determinacién de los niveles séricos.

El efecto terapéutico y la dosis se deben reevaluar aproximadamente
2 a 4 meses después de haber iniciado el tratamiento debido al fen6meno
de autoinducciéon enzimadtica que puede disminuir los niveles séricos del
medicamento.



1.2 Oxcarbacepina

Es un derivado estructural de la carbamacepina a la que se afiade un ato-
mo de oxigeno y extraen el anillo de dibenzazepina. Esta diferencia es lo que
ayuda a reducir el impacto que el fairmaco posee sobre el higado debido a su
metabolismo y evita formas graves de anemia o agranulocitosis.

Indicaciones

Facil administracion sobre todo en neuralgias de glosofaringeo por su pre-
sentacién en solucion oral.

Metabolismo

Derivado de la carbamacepina, consigue efectos analgésicos similares, pero
con menor incidencia de efectos téxicos e indeseables, menor interaccién con
otros medicamentos de metabolismo hepatico y una mejor tolerancia.

Su absorcién es casi completa por via oral, se une en un 40% a las protei-
nas plasmaticas y se metaboliza en el higado.

Mecanismo de accion

Retrasa la recuperacién de los canales de Na +, con lo que limita los
disparos repetitivos.

Modula los canales de calcio; reduce la transmisién de glutamato.
Inhibe la liberacion de somatostatina.

Dosis
Se inicia con una dosis de 300 mg y se incrementa hasta 1.800 mg/d.

1.3 Fenitoina
Mecanismo de accion

Sobre los canales de sodio.

Es menos efectiva que los otros anticomiciales.
Dosis

300-400 mg/d.

Ventaja: su presentacién parenteral, la cual se puede usar como medida
de urgencia en casos de dolor muy intenso.

Efectos adversos
Ataxia, somnolencia e hipertrofia gingival.

Si se precisan dosis > 400 mg no suelen ser efectivas y, ademas aparecen
efectos secundarios.
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1.4 Lamotrigina

Mecanismo de accion

Bloqueo de la activacién repetitiva de los canales de sodio dependien-
tes de voltaje.

Inhibicién de la liberacién de glutamato de las aferencias sensitivas.

Metabolismo
Hepatico
Vida media es de 15 a 24 horas.

Dosis

Se inicia con 25 mg una vez al dia aumentando a 50 mg a las dos semanas
y posteriormente 50 mg mdas cada dos semanas hasta dosis de 200 mg/dia
divididas en dos dosis.

Efectos adversos

Somnolencia, sindrome cerebeloso, nauseas y reacciones de hipersensibi-
lidad que pueden llegar a sindrome de Stevens-Johnson.

2.1 Gabapentina

Indicaciones

Se han realizado numerosos ensayos clinicos que muestran un efecto su-
perior al del placebo en casos de:

Neuropatia diabética
Neuralgia postherpética

Aliviar los sintomas de dolor urente, dolor lancinante y paroxistico en
afectaciones periféricas y centrales.

Absorcién y metabolismo

Absorcion: buena tras la administracién oral, concentraciones plasméati-
cas maximas a las 2-3h.

No se une a proteinas plasmaéticas.
Se elimina sin metabolizar via renal con una semivida de 5 a 7h.

Su biodisponibilidad es inversamente proporcional a la dosis: a medida
que las dosis aumentan ésta disminuye.



Mecanismo de accién
? Laliberacién de GABA.

Bloquea los canales del calcio, con 1o que aumenta el control inhibidor
del dolor.

| La sintesis de glutamato.

Dosis

Dosis inicial: 300 mg/dia, pudiendo incrementarse 300/24h cada 3-7 dias
hasta dosis de 900-3.600 mg/d (manteniéndose las tres tomas).

Efectos adversos
Somnolencia, vértigos, ataxia, astenia y cefalea.

Puede asociarse también a edemas periféricos, aumento de peso y moles-
tias gastrointestinales como la diarrea.

2. 2 Pregabalina

Indicaciones

Es el primer farmaco de caracteristicas anticonvulsivantes que se intro-
dujo en el mercado con la indicacién en dolor neuropatico antes que como
antiepiléptico.

Su indicacién inicial fue en dolor neuropéatico periférico pero actualmente
también tiene la indicacién en dolor neuropatico central.

Mecanismo de accion

Se basa en la capacidad de ligarse a la fraccién subunidad o2-6 de los
canales de calcio voltaje-dependientes en el SNC, con la consecuente dismi-
nucién en la liberacién de neurotransmisores excitadores (glutamato, calci-
tonina, sustancia P, etc.).

Se cree que la disminucién en la liberacién de estos neurotransmisores
provoca la accién analgésica del farmaco. La potencia y afinidad de unién de
la PGB a la subunidad alfa 2 delta es 6 veces mayor que la de la gabapentina.
Al igual que ésta, la PGB no tiene actividad en los receptores GABA.

Absorcion

Se absorbe rdpidamente por via oral y alcanza las concentraciones maxi-
mas en la primera hora.

Biodisponibilidad
> 90% vy (a diferencia de la gabapentina) es independiente de la dosis.
No se une a las proteinas plasmaticas.
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Eliminacion
Via renal practicamente sin metabolizar (98% de la dosis absorbida se ex-
creta sin cambios en la orina).

Se recomienda ajustar la dosis segun la funciéon renal:reduccion en el 50%
de la dosis diaria en los pacientes con una depuracién de creatinina de entre
30 y 60 ml/min.

Dosis

Iniciar a dosis bajas (25-75mg/24h) para ir incrementando progresiva-
mente siendo el rango de efectividad 6ptima entre 300mg y 600mg diarios,
preferiblemente en dos tomas.

Efectos adversos

Mareo, somnolencia, edema periférico y sequedad de boca. Otros de me-
nor incidencia son cefaleas y aumento de peso.

Interacciones

Tanto la pregabalina como la gabapentina no presentan interacciones re-
sefiables.

En mujeres en edad fértil que utilicen anticonceptivos orales hay que te-
ner en cuenta que algunos de los farmacos anteriores (carbamazepina, ox-
carbazepina, fenitoina...) son inductores enzimaticos por lo que reduciran la
eficacia anticonceptiva de los mismos.

Antidepresivos utiles
en el tratamiento del dolor

Los antidepresivos han sido ampliamente utilizados en el tratamiento del
dolor neuropatico en las ultimas décadas. Los pacientes deben ser informa-
dos de que el farmaco se prescribe por sus efectos analgésicos y no como
antidepresivo, para evitar asi el rechazo que pueden mostrar si piensan que
hemos considerado su dolor como psicégeno o con un componente psiquico
importante.

Dentro de los antidepresivos utiles como analgésicos diferenciamos:

El mas utilizado en dolor crénico es la amitriptilina pudiendo usarse la
imipramina si no es tolerable. Fueron los primeros farmacos antidepresivos
usados en el tratamiento del dolor y siguen usandose tanto por su poder anal-
gésico y mejora del dolor como por su bajo coste.



Aunque su accién sobre la inhibicién de la recaptaciéon de NA parece ser
el efecto analgésico mas importante, se cree que pueden coexistir otros meca-
nismos que expliquen la actividad analgésica. La inhibicién de la recaptaciéon
de noradrenalina y serotonina prolonga la accién inhibitoria de estos neuro-
transmisores en las neuronas de la médula espinal y el SNC implicadas en la
transmisién del dolor. Ademas, otras acciones, como el bloqueo de receptores
muscarinicos, colinérgicos, histaminicos H y adrenérgicos, intervienen tam-
bién probablemente en la modulacién nociceptiva. Finalmente, los de ma-
yor efecto serotoninérgico parecen aumentar tanto el nimero de receptores
opioides como los niveles de opioides enddgenos. No obstante La amitriptili-
na tiene el mayor efecto sedante, lo que, segtin los casos, puede ser un efecto
indeseado o deseable.

Indicaciones
ElI ADT mas utilizado en dolor crénico.

Es mas efectivo en el dolor continuo (quemante, frio) que en el dolor
lancinante.

Mecanismo de accién
Inhibicién de la recaptaciéon de NA.

Absorcién
Buena via oral, con un efecto de primer paso intenso.

Biodisponibilidad
Baja. Se unen intensamente a las proteinas plasmaticas (80-95%) y son
muy liposolubles.

Eliminacion
Su semivida de eliminacién es elevada, entre las 10 y 20 h, por lo que se
puede administrar en 1-2 dosis diarias.

Metabolismo

Por N-desmetilacién e hidroxilacién del anillo aromatico. La inactivacién
final se realiza por glucuronidacién de los metabolitos oxidados y se excreta
por via renal.

Dosis

Las dosis analgésicas son muy inferiores a las utilizadas como antide-
presivos.

Se empieza con 25 mg en adultos jovenes o 10 mg en ancianos, aumen-
tando progresivamente 25 mg cada 3-7 dias hasta alcanzar un maximo de
150 mg/d administrados al acostarse en una dosis tnica.

Debe considerarse su inicio de acciéon tardio (hasta tres semanas después
de empezar la administracion).
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Efectos adversos

Los secundarismos, sobre todo los anticolinérgicos, suelen limitar su
uso siendo desaconsejables en personas de edad avanzada o comorbilidad
importante

Efectos secundarios mas frecuentes: sequedad de boca, estrefiimiento, re-
tencién urinaria, congestién nasal, ileo paralitico, visiéon borrosa, glaucoma.

Efectos cardiovasculares: hipotensién ortostatica, taquicardia, palpitacio-
nes, alteraciones de la conduccién cardiaca, arritmias. Efectos neurolégicos:
sedacidn, temblor fino en manos y cabeza.

Otros: aumento de peso, sudoracion, hepatitis, rash cutaneo, fotosensibili-
dad, disfuncién eréctil, anorgasmia.

Los maés conocidos y utilizados son la Venlafaxina y la Duloxetina

2.1 Duloxetina

Indicaciones
Neuropatia diabética dolorosa.

En las guias de tratamiento se recomienda en cualquier tipo de dolor neu-
ropatico periférico.

Mecanismo de accion

Actia sobre las vias serotoninérgicas y noradrenérgicas descendentes in-
hibitorias del SNC.

No tiene afinidad con los receptores colinérgicos, histaminérgicos, adre-
nérgicos, opioides, de glutamato y de GABA, asi como los sitios de unién de
los canales de sodio, potasio y calcio de ahi su perfil de efectos secundarios
mas favorable.

Absorcion

Se absorbe tras la administracién oral. Biodisponibilidad oral media es de
un 50%.

Cunax @ 1as 6 h de 1la administracién de la dosis.

Los alimentos retrasan el tiempo hasta alcanzar la concentracién maxima,
de 6 a 10 h, y disminuyen ligeramente el grado de absorcién, aunque estos
cambios no tienen significacién clinica. Se une en un 96% a las proteinas
plasmaticas,



Metabolismo

Se metaboliza en el higado por CYP1A2 y CYP2D y los metabolitos se ex-
cretan principalmente en la orina.

Eliminacion
La vida media de eliminacién de la duloxetina oscila entre 8 a 17 h (media
de 12 h).

Farmacocinética

Su farmacocinética muestra una gran variabilidad interindividual, en
parte debida al sexo, edad, consumo de tabaco y estado metabolizador del
CYP2D6, aunque ello no conlleva ajuste de dosis.

Dosis

La dosis de inicio es de 30mg/24h con toma matutina y si presentan buena
tolerancia a los 7-15 dias de iniciado el tratamiento se asciende a 60mg/24h.

La dosis maxima es de 120mg/24h; sin embargo dosis de 90-120 mg/24h no
suelen recomendarse para tratamiento del dolor.

Presenta la misma afinidad para unirse a ambos transportadores de mo-
noaminas a diferencia de la Venlafaxina facilitando asi su dosificacién.

Efectos adversos

Nauseas, cefalea, sequedad de boca, somnolencia, fatiga, insomnio, mareos
y estrefiimiento.

No obstante su perfil de seguridad es mayor que en los antidepresivos
triciclicos.

2.2 Venlafaxina

Indicaciones
Neuropatia diabética dolorosa.

Mecanismo de accion
IRS a dosis bajas.

IRSN a dosis altas por lo que para obtener un efecto analgésico adecuado
se necesita llegar a dosis altas para poder inhibir también la noradrenalina.

Metabolismo

Por el citocromo P450 a desvenlafaxina (O-desmetilvenlafaxina), que es
tan potente como IRSN como el compuesto original, por lo que las diferencias
en el metabolismo entre los metabolizadores rapidos y lentos no son clinica-
mente importantes en términos de eficacia.
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Excreccion
Se excreta via renal.

Dosis

Iniciar con 37,5mg/12-24h con aumentos semanales de 75mg hasta llegar
a la dosis maxima de 225mg/24h (siendo recomedables dosis entre 150/225
mg al dia).

Puede hacerse en liberacién normal o prolongada.

Debido a su efecto serotoninérgico importante a dosis altas debe retirarse
paulatinamente.

Efectos adversos
Nauseas, dispepsia, sudoracién, somnolencia e insomnio.

Aumento en los niveles de colesterol.

En casos excepcionales hiponatremia, por lo cual se recomienda realizar
controles periddicos de electrolitos y colesterol.

Los inhibidores “no duales”, especificos de la serotonina, como fluoxe-
tina y paroxetina, no tienen efecto analgésico sobre el dolor neuropatico.

Las ultimas guias de practica clinica consultadas coinciden en seflalar a
los antidepresivos triciclicos, antidepresivos duales (venlafaxina/duloxetina)
y alos antiepilépticos gabapentina/pregabalina, como los farmacos de prime-
ra linea en el tratamiento del dolor neuropatico.

No obstante, existen otros antiepilépticos que no tienen indicacién en el
dolor neuropatico por las agencias reguladoras, como eslicarbazepina, topi-
ramato o lacosamida, pero se utilizan en la practica clinica habitual fuera de
indicacién.

3.1 Topiramato

Bloquea los canales de sodio estado-dependientes en las neuronas y po-
tencia la actividad del GABA. Ha presentado resultados positivos en el trata-
miento de diversas neuropatias, destacando un estudio que muestra eficacia
en el tratamiento de la polineuropatia diabética a dosis de 200 mg/24h. No
es de los antiepilépticos mejor tolerados, destacando los vértigos, ataxia, des-
orientacion, pérdida de peso y formacion de calculos renales. Estos efectos ad-
versos se pueden minimizar utilizando una escalada progresiva del farmaco.

Indicaciones

Tratamiento de diversas neuropatias, destacando un estudio que muestra
eficacia en el tratamiento de la polineuropatia diabética.



Mecanismo de accion

Bloquea los canales de sodio estado-dependientes en las neuronas y
potencia la actividad del GABA. Ha presentado resultados positivos en el
tratamiento de diversas neuropatias, destacando un estudio que muestra
eficacia en el tratamiento de la polineuropatia diabética a dosis de 200 mg/24h.
No es de los antiepilépticos mejor tolerados, destacando los vértigos, ataxia,
desorientacién, pérdida de peso y formacién de calculos renales. Estos efectos
adversos se pueden minimizar utilizando una escalada progresiva del farmaco.

Dosis
200 mg/24h.

Efectos adversos

No es de los antiepilépticos mejor tolerados.Vértigos, ataxia, desorienta-
cion, pérdida de peso y formacién de calculos renales. Estos efectos adversos
se pueden minimizar utilizando una escalada progresiva del farmaco.

3.2 Lacosamida

El mecanismo de accién de la lacosamida consiste en una induccién de la
inactivacién lenta de los canales de sodio. Sin emabargo, a diferencia de los
farmacos antiepilépticos tradicionales que bloquean estos canales, la laco-
samida en concentraciones clinicamente relevantes favorece selectivamente
la inactivacién lenta de los mismos. Esta accién tinica previene la actividad
fisiopatolodgica de los canales de sodio, que se plasma en una hiperexcitabili-
dad neuronal, sin afectar a la actividad fisiolégica normal.

Indicaciones

Numerosos estudios han valorado el uso de lacosamida en dolor neuro-
patico ya que, a pesar de no estar indicado en ficha técnica, podria ser de
utilidad en el tratamiento por tres motivos fundamentales:

Su mecanismo de accién diferencial, que actiia sobre los canales de
sodio dependientes del voltaje de activacion lenta.

Su perfil farmacocinético favorable, con una rapida absorcién, alta bio-
disponibilidad, baja unién a proteinas plasmaticas y sin interacciones
relevantes, ademds de disponer de una presentacién intravenosa en
nuestro medio.

La existencia de una elevada evidencia de efectividad en el tratamiento
del dolor en distintos modelos animales y diferentes estudios realiza-
dos en humanos.

Mecanismo de accion
Inactivacién lenta de los canales de sodio.

Sin embargo, la mayor parte de la evidencia disponible, a excepcion de los
ensayos clinicos en fase II/III realizados en el dolor neuropatico diabético,
corresponde a estudios abiertos y observacionales, sin grupo control y con
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bajo nimero de pacientes. Por tanto, a dia de hoy, el tratamiento con lacosa-
mida en el dolor neuropatico de diferentes etiologias s6lo podria considerar-
se como una alternativa efectiva para los pacientes que no respondan o no
toleren los tratamientos estandares.

3.3 Eslicarbazepina

El acetato de eslicarbazepina (ESL), junto con la carbamazepina y oxcar-
bazepina, pertenece a la familia de las dibenzazepinas. No se dispone apenas
de evidencia para recomendar el uso del ESL en dolor neuropético, cefaleasy
neuralgias craneales. La mayor parte de la experiencia disponible correspon-
de a estudios abiertos y observacionales, sin grupo control y con bajo numero
de pacientes; pero los resultados favorables obtenidos invitan a seguir inves-
tigando la utilidad de este farmaco en el tratamiento de dolor neuropatico.

Resumen anticomiciales

FARMACO H %’2;3 INDICACION |COMENTARIOS

300/24h
. (aumentos 1800- PNE NP aqs
GABAPENTINA Calcio de 300 mg |3600/24h| NPH, NC 1% linea
cada 3 dias)
25-75/24h
(aumentos
. PNE NP ats
PREGABALINA Calcio 75‘;) cr)rl:g 300/12h NPH, NC 1% linea
semana)
100/8h NTy Controles
. (aumentos 600- hepéticos,
CARBAMAZEPINA | Sodio de 100 mg | 1600/24h NGlosofar hematolégicos
. NDM :
cada 3 dias) y natremia
300/24h Mejor
. (aumentos NTy tolerancia
OXCARBAZEPINA Sodio de 300 mg 2400/24h NGlosofar que
cada 3 dias) carbamazepina
FENITOINA Sodio | 300/24h | 400/24h Controles
hepaticos
50/24h ]
(puede 23 LINEA
LAMOTRIGINA Sodio | aumentarse | 200/12h EN NVIH
50 mg cada Y NC
2 semanas)
TOPIRAMATO Sodio 50/24h 200/12h




Resumen antidepresivos

FARMACO ]ﬁg{s INDICACION | COMENTARIOS
AMITRIPTILINA 10-25/24h 100- PNP NP, *La respuesta
(aumentos 150/24h NPH, NVIH | puede tardar en
10 mg aparecer varias
cada 3 dias) semanas.
*Efectos
secundarios
anticolinérgicos
NORTRIPTILINA 10-25/24h 100- PNP NP, = amitriptilina
(aumentos 150/24h NPH, NVIH
10 mg cada
3 dias)
DULOXETINA 30/24h 120/24h NDM
(aumentos PNP
30 mg
semanales)
VENLAFAXINA 37.5/12-24h 225/24h PNP
(aumentos
75 mg
semanales)
Abreviaturas

PNP - polineuropatia periférica.
NP - dolor neuropdtico periférico.
NC - dolor neuropdtico central.
NT - neuralgia trigémino.

NP - neuralgia postherpética.
NVIH - dolor neuropdtico VIH.

NDM - neuropatia diabética.
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CAPITULO 10

Opioides

Enrique Freire Vila
Aurora de la Iglesia Lopez
Alejandra Rey Calvete

Introduccion

Los agonistas opioides contintian siendo hasta el momento los mejores
analgésicos de los que disponemos.

Son tan antiguos como la humanidad. Thomas Sydenham sistematiz6 el
uso del opio como herramienta de primer orden contra el dolor (1680). En
1805 Friederich Sertiirner aisl6 la morfina. En 1827 fue comercializada por
la compaiia E. Merck. Posteriormente el descubrimiento de los receptores
opioides y los péptidos opioides endbégenos permitieron perfilar el “Sistema
Opioide Endégeno” (SOE).

No presentan efecto techo para la antinocicepcioén, los efectos analgésicos
de los opioides son debidos a la activacién del SOE, el cual es el principal
mecanismo inhibitorio que modula de forma fisiolégica la transmisién noci-
ceptiva en mamiferos.

E1 SOE es un sistema neuroquimico compuesto por:
receptores (receptores opioides: RO)
sustancias transmisoras (péptidos opioides endégenos: POE)

Estos estdn ampliamente distribuidos en el sistema nervioso central (SNC)
y periférico (SNP), y se encuentran en estrecha relacién con las vias senso-
riales que conducen la informacién nociceptiva.
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Los efectos antinociceptivos de los opioides estan mediados por la unién
a proteinas especificas de membrana (RO), localizadas a nivel supraespinal,
espinal y periférico.

Se han clonado tres tipos de RO

Receptor p — MOR=pOP — OP3: analgesia, miosis, depresion respira-
toria, dependencia fisica, euforia.

Receptor 6 DOR=60P OP1: analgesia supraespinal y ligera
depresidén respiratoria, actividad tracto gastrointestinal y alteraciones
del comportamiento afectivo.

Receptor « KOR=xOP OP2: analgesia espinal, ligera depresion
respiratoria miosis y sedacion.

Otros receptores:

» Receptores épsilon: no se han descrito acciones desencadenadas
por su activaciéon.

» Receptores sigma: relacionado con la disforia, alucinaciones, esti-
mulacién respiratoria, y vasomotora.

» Receptor = receptores opioides (ORL1): relacionado con las res-
puestas del dolor y el desarrollo de tolerancia a los agonistas opioi-
des 1 usados como analgésicos.

Algunos autores postulan la existencia de otro receptor, denomina-
do épsilon (g) y subtipos de los receptores clasicos, asi como receptores
A\ ., T. El receptor o es considerado parte integrante del receptor NMDA. Los
receptores opioides se diferencian entre si por su configuracion, distribucién
anatémica y afinidad a los opioides. Pero todos ellos producen antinocicep-
cion al ser activados por agonistas opioides, aunque parece que pueden mo-
dular distintos tipos de dolor.

Tanto los POE como los farmacos opioides producen sus efectos fisiolégi-
cos y farmacolégicos uniéndose al mismo tipo de RO.

Generalidades

Representan el 2° y 3° escalon de la OMS.

Su mecanismo de accién es debido a su afinidad por receptores exis-
tentes para los opioides endégenos.

Su efecto analgésico no tiene dosis techo, pero la aparicion de efectos
secundarios limita la administracién de las dosis necesarias para obte-
ner una analgesia completa.

Pueden provocar dependencia fisica y psiquica (S. de deprivacién).



Clasificacion

Clasificacion seqgun su afinidad por el receptor

° Agonistas puros: Codeina, Morfina, Fentanilo, Metadona, Meperidina,

Oxicodona, Tapentadol, Hidromorfona, Tramadol.

° Agonistas parciales: Buprenorfina

° Agonistas-antagonistas mixtos: Pentazocina, Nalorfina, Nalbufina.

° Antagonistas: Naloxona, Naltrexona

Tabla 1.

AGONISTAS AGONISTAS AGONISTAS/
PUROS PARCIALES | ANTAGONISTAS | ANTAGONISTAS

Morfina

Nalorfina

Buprenorfina

Naloxona

Fentanilo

Pentazocina

Natrexona

Oxicodona

Nalbufina

Tapentadol

Hidromorfona

Metadona

Tramadol

Codeina

Tabla 2. Opioides y receptores que condicionaran la respuesta a los mismos

RECEPTORES QFIOIDES

B A Y
Morfina ++++ + +
Oxicodona ++ ++
Tapentadol ++
Fentanilo ++++ + "
Buprenorfina Agonista parcial --
Metadona +++ ++ -+
Meperidina ++
Hidromorfona ++++

Tapentadol: accion dual, agonista n + inhibicion de la recaptacion de NA.

Metadona, también Agonista NMDA.
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Clasificacién segun su potencia analgésica

Opioides débiles o menores: codeina, tramadol

Opioides potentes o mayores: morfina, fentanilo, metadona, meperi-
dina, oxicodona, tapentadol, buprenorfina, hidromorfona.

La indicacién fundamental el tratamiento del dolor, de intensidad mode-
rada a severa, independientemente de su etiologia:

Dolor agudo: postoperatorio, traumatismos musculoesqueléticos, dolor
visceral, dolor en quemados, dolor 2° a la isquemia arterial, dolor en el
TAM.

Dolor moderado-severo 2° a enfermedad neopldsica.

Dolor créonico canceroso y dolor crénico severo no canceroso, de etiolo-
gia clara y hallazgos objetivos, en los que han fracasado otras alterna-
tivas terapéuticas.

Técnicas anestésicas.
Maniobras dolorosas quirurgicas o diagnoésticas que no precisan anestesia.

Utilidades 2% supresion de las tos (codeina), regulacion del ritmo respi-
ratorio, diarrea, edema agudo de pulmoén (disminucién de la ansiedad y
dilatacién de venas pulmonares y sistémicas).

Antagonistas opioides: control de la depresién central inducida por
agonistas opioides (sobre todo en intoxicacién) y en el tratamiento de
la deshabituacién en la dependencia a opioides.

La morfina estd contraindicada en pacientes con:
hipersensibilidad a la droga,
depresién respiratoria y asma agudo o severo.

La respuesta anafilactica a la morfina es rara, y suele aparecer como una
liberacién de histamina por los mastocitos.

SNC

Depresion del centro respiratorio: varia con la dosis, via de admi-
nistraciéon (max. iv, min. oral, epidural o transdérmica), y velocidad de
paso del opioide al SNC. Dosis equipotentes de opioides producen una de-
presion respiratoria similar. El1 dolor intenso es el mejor antidoto contra la
depresién respiratoria.



Depresion del reflejo de la tos: por efecto directo sobre el centro tusi-
geno del bulbo raquideo.

Estimulacion del centro del vomito: nduseas y vomitos son los efectos
adversos mas frecuentes de los opioides., sobre todo en pacientes ambu-
latorios y en posicién erecta (por aumento de la sensibilidad vestibular). A
este efecto se produce tolerancia

Alteracion del estado de animo: euforia, sedacién, somnolencia.
Miosis.

Efectos neuroendocrinos: a dosis analgésicas carecen de relevancia.
Hiperglucemia 2% a aumento de la secrecion de adrenalina suprarrenal.

Accion analgésica

Actuando sobre el componente neurofisiolégico, asi como el componente
de sufrimiento. Son mas eficaces en el dolor sordo y contintio, aunque son uti-
les en cualquier tipo de dolor e incluso pueden suprimir la respuesta vegeta-
tiva a la estimulacién nociceptiva. El efecto analgésico no tiene “techo” (salvo
los agonistas-antagonistas y los agonistas parciales). Otros como el Tramadol
y el Tapentadol presentan un doble mecanismo agonista opioide e inhibidor
de la recaptacion de monoaminas.

Respiratorio

Depresién respiratoria (leve a moderada), | frecuencia respiratoria, inter-
cambio ventilatorio y volumen minuto. Disminucién del reflejo tusigeno.

Cardiovascular

Estabilidad hemodinamica. Con dosis mas altas, Bradicardia (salvo la me-
peridina: taquicardia), Vasodilatacién e Hipotension.
Digestivo

Disminuciéon de la motilidad gastrointestinal. Estrefiimiento (que es preci-
so prevenir), Contraccion del esfinter de Oddi, Contraccién del musculo liso
biliar (leve a moderado).

Genitourinario

Retencién urinaria (susceptible de tolerancia). Mayor riesgo en HBP, edad
avanzada. Tratamiento: sondaje vesical.

Efectos inmunoldgicos

Aumentan o disminuyen la funcién inmunitaria. En pacientes con dolor
sus efectos son positivos

Cutdneos

Sudoracién, Prurito y Enrojecimiento por descarga de histamina. Aparece
con la morfina y la meperidina.
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Alérgicas
Las reacciones alérgicas son raras. Exantema y urticaria.
SNC
Mareo, somnolencia y confusién (susceptibles de tolerancia).
Miosis.
Mioclonias (tramadol).

Depresion del centro respiratorio: | frecuencia respiratoria, hipoxia,
hipercapnia, acidosis y apnea.

Digestivas
Nauseas y vomitos (hasta 50%). Se crea tolerancia

Estrefiimiento: efecto adverso mas frecuente con el uso continuado de
opioides. Es preciso tratarlo preventivamente.

Hipertonia del esfinter de Oddi.

Cardiovasculares

Bradicardia, hipotensién (mas frecuente con antiHTA o volumen vascular
reducido). Hipotension ortostatica y taquicardia (Meperidina).

Respiratorias

Depresion respiratoria (<1% en funcién de la dosis, via de administracion
y potencia analgésica del opioide). Rapida tolerancia. El dolor es el mejor an-
tagonista. Existe mayor riesgo en pacientes de edad avanzada, debilitado, al-
coholico, a tratamiento con depresores SNC, patologia hepatica o respiratoria.

Genitourinario

Retencion urinaria (susceptible de tolerancia).

Endocrino

Alteracion de la liberacion de LH y FSH, produciendo amenorrea.

Dermatolégicas

Prurito, rash sobre todo en cara y tronco.

Estupor que evoluciona a coma, depresion respiratoria, retencién urinaria,
flacidez muscular y alteraciones metabdélicas.

Datos patognomonicos

Coma, depresion respiratoria y pupilas puntiformes.
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Tratamiento

Apoyo respiratorio, electrolitico y naloxona a dosis 0,4 mg iv, dosis repeti-
das o en infusidn continua.

Tolerancia

Rapida: analgesia, depresidn respiratoria, sedacién, euforia, hipoten-
sién y nduseas.

Lenta: disfuncién gastrointestinal, miosis.

Dependencia psiquica

Mayor en agonistas puros. Menor en el resto de opioides y tramadol.

S. Abstinencia

Se inicia a las pocas horas de la tultima dosis: con sudoracién, bostezos,
rinorrea y lagrimeo que se intensifican progresivamente.

A las 12-16 horas: Inquietud, irritabilidad, escalofrios, agitacién, som-
nolencia, temblor, ndauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, hiper-
tensién, taquicardia, mialgias y cetosis.

menos frecuente y de menor intensidad.-
menos frecuente y de menor intensidad.-

mayor intensidad de iirritabilidad y menor de sintomas
gastrointestinales. Inicio mas rapido de los sintomas.-

desarrollo mas lento, pero mas mantenido en el tiempo
(semanas).

» Benzodiacepinas. Flunitrazepam, cloracepato a dosis elevada.
» Metadona oral: reduccién de la dosis 10-20%/dia.

» Clonidina: 0,3 mg = 10 mg de metadona.

» Guanfacian: 1 mg = 10 mg de metadona.

» Apoyo psicolégico.
» Benzodiacepinas.
» Naltrexona.
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Muchos opioides son metabolizados por el citocromo P-450. Las enzi-
mas (ee) CYP2D6 y CYP3A4, son responsables del metabolismo de muchas
sustancias, entre ellas los opioides.

Depresion respiratoria; puede ser potenciada por: anfetaminas, benzo-

diacepinas, fenotiazinas, antidepresivos triciclicos (ADT), e inhibidores de la
monoamino-oxidasa (I-MAO).

Efecto SNC y respiratorio; potenciado por: alcohol, sedantes, narcaticos,

antihistaminicos, fenotiazinas, butirofenonas, I-MAO, ADT y cimetidina.

Comunes a todos los opioides

FARMACO CAUSA EFECTOS COMENTARIOS

Depresores SNC

(barbituricos, .
. . Mayor Depresion L.
benzodiacepinas, . . Precaucion
P efecto depresor respiratoria
neurolépticos,
alcohol)
Inducciéon Menor efecto No asociar
CARBAMACEPINA 15 - Aumentar
metabolica analgésico . .
dosis del opioide
Inhibicién . . .
CIMETIDINA s Riesgo de toxicidad Evitar
metabolica
Sumacion efectos >Sedacién e
FENOTIAZINAS Acumulacién - . Evitar
. ‘s hipotensién
metabolitos téxicos
PENTAZOCINA Antagonistas S. Abstinencia Evitar

Enfermedades

riesgo de toxicidad por 1 semivida de eliminacion. Utilizar
la dosis minima, vigilar toxicidad y prolongar el intervalo de adminis-
tracion con el Tramadol.

» Precaucién y vigilancia de la eficacia y tolerancia: fentanilo, codeina,
buprenorfina.

» Reducir dosis diaria al 50-75% si C1Cr<10ml/min: morfina, metado-
na, meperidina.

» Utilizar dosis minima y vigilar toxicidad: oxicodona.

» Intervalo: 12h, si C1Cr 10-30 ml/min.
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Ancianos

Riesgo de toxicidad por 1 semivida de eliminacién: utilizar la dosis minima
y vigilar toxicidad (excepto con la Buprenorfina TTS)

Oxicodona: s6lo es necesario ajustar la dosis en pacientes caquéticos.

Tramadol: No es necesario modificar la posologia.

Embarazo

No hay datos de tolerancia embriofetal de ningun agonista opioide.
Su uso en el embarazo se realizara valorando riesgo/beneficio.

En el parto puede producir depresion respiratoria del recién nacido.
Lactancia

Evitar o suspender su uso: morfina, oxicodona y tramadol. El firmaco
se excreta por la leche materna.

Evitar o suprimir la lactancia: buprenorfina, codeina, meperidina,
metadona.

Nirnos

Se recomienda administrar los opioides con gran precaucion.
Codeina: evitar en <3 afios.

Meperidina: bien tolerada.

Morfina: bien tolerada. Oxicodona: Evitar en <20 afios.

Tramadol: evitar en <1 aflo. No aprobado en ficha técnica en Espaiia.

Buprenorfina: no estudios controlados.

Analgésicos opioides

Nombre. Codeina

Forma farmacéutica y contenido. Comprimidos: 28,7 mg

Indicaciones y posologia

Tratamiento del dolor de intensidad leve a moderada.

Mayores 12 afios en dolor moderado y agudo no aliviado por otros anal-
gésicos como paracetamol o ibuprofeno (monofarmaco).

Dolor visceral leve-moderado, dismenorrea y cefaleas. Ademas en tra-
tamiento sintomatico de la tos productiva en gripe y resfriado, tos feri-
na, laringitis, laringo-traqueitis, enfisema, neumonia, pleuritis, neumo-
coniosis, tuberculosis.
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Posologia

» Rango [10-60mg] max; 120 mg/d.
» Formas liquidos: adultos y nifios >12 afios: 10-20 mg/6h.
» Nifios (6-12)a: 5-10mg/6-8h;(2-6)a:1-mg/Kg/dia (3-4 tomas)

en general: 50 mg/12h

Sobredosis
Somnolencia, rash, miosis, vomitos, hormigueo, ataxia y tumefaccion de
la piel. Fallo respiratorio e incluso muerte.

excitacion inicial, ansiedad, insomnio y posteriormente en cier-
tos casos cefalea, alteraciones de la tension arterial, arritmias, seque-
dad de boca, hipersensibilidad, taquicardias, convulsiones, trastornos
gastrointestinales y nauseas.

Utilizar antagonista opidceo naloxona.

Contraindicaciones

Hipersensibilidad, nifios < 2 afios, depresién respiratoria, ataque agudo de
asma, EPOC. No en primer trimestre de embarazo.

En diarrea asociada a colitis pseudomembranosa por tratamiento con an-
tibidticos o intoxicacién (hasta eliminacién del téxico).

Propiedades

Es un analgésico débil de accién central. Efecto a través de receptores
(n) con baja afinidad. Su efecto analgésico es debido a la conversién a morfina.

Particularmente, junto a analgésicos, especialmente junto al paracetamol
su efecto analgésico ha demostrado ser eficaz en dolor agudo nociceptivo.

Mecanismos de accion

Antitusigeno central, moderado analgésico y sedante, antidiarréico.

Reacciones adversas

Puede producir reacciones adversas tipicas de los opioides como: es-
treflimiento, molestia gastrointestinal, nduseas, vomitos, fatiga, mareo, som-
nolencia, sedacién, erupciéon cutdnea, convulsiones, confusién mental, eufo-
ria, disforia, depresidn respiratoria, disnea, dependencia, retencién urinaria.

Biodisponibilidad

Metabolismo hepatico del primer paso reducido lo que contribuye a una
mayor eficacia por via oral comparada con otros medicamentos morfinicos
similares. Rapidamente absorbida a nivel intestinal. Se metaboliza a nivel
hepético. Un 10% es desmetilada a morfina lo cual contribuye a su accién an-
algésica. Los productos del metabolismo son excretados por la orina. [Vme-
dia],: 2.5-3 horas.



Potencia relativa

Efecto analgésico moderado

Posicionamiento OMS

Clase II en la escalera analgésica

(UPP) Grado de unién a proteinas plasmadticas; # (consultar ficha técnica)

Nombre. Ibuprofeno (derivado del ac. fenilpropiénico) AINE, junto con
Codeina (analgésico débil de accién central).

Forma farmacéutica y contenido

Comprimidos 400 mg ibuprofeno y 30 mg fosfato de codeina hemihidrato.
Via oral.

Indicaciones y posologia

Dolor de intensidad leve a moderada. (Ver codeina)

Posologia

Un compr./4-6 horas, segun la intensidad del dolor.

Maximo 6 compr/24 horas. Limitacién a 3 dias y luego cambiar de plan
analgésico.

No se recomienda en < 18 afios.

No se debe utilizar codeina en nifios de 12 afos al riesgo de toxicidad
opioide motivado por el metabolismo variable e impredecible de codeina a
morfina.

La farmacologia no se altera en esta edad. Sin embargo, al igual que otros
AINEs deben adoptarse precauciones en estos pacientes mas propensos a los
efectos secundarios relacionados con estos.

Se debe limitar las re-dosis a un minimo de 8 horas hasta comprobar tol-
erancia.

Reducir dosis insuficiencia leve-moderada y no utilizarse en casos de in-
suficiencia funcional grave.

Sobredosis

Sobredosis ibuprofeno: generalmente no se han observado signos y sin-
tomas de toxicidad a dosis por debajo de 100 mg/Kg de ibuprofeno en nifios
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o adultos. Se han observado signos y sintomas de toxicidad tras la ingestién
de dosis de ibuprofeno de 400 mg/Kg o superiores.

Manifestaciones en las siguientes 4-6 horas: frecuentes nauseas y
vomitos, dolor abdominal, letargo y modorra. SNC: cefalea, tinnitus, mareo,

convulsiones y pérdida de consciencia. Raramente nistagmo, acidosis me-
tabdlica, hipotermia, efectos renales, sangrado gastrointestinal, como, apnea
y depresién del sistema nervioso y respiratorio. Toxicidad cardiovascular en
forma de hipotensién, bradicardia y taquicardia. En casos de sobredosis sig-
nificativa es posible fallo renal y dafio hepatico.

Sobredosis codeina: (ver codeina)

Contraindicaciones

Ibuprofeno + Codeina: hipersensibilidad al ibuprofeno, codeina o cual-
quiera de los componentes. Ulcera péptica/hemorragia gastrointestinal acti-
va o recidivante. Insuficiencia hepatica y renal grave. Insuficiencia cardiaca
grave.

En todos los pacientes pediatricos (0-18 afios) que se someten a amigda-
lectomia y/o adenoidectomia por sdme. obstructivo del suefio por riesgo a
desarrollar reacciones adversas graves y amenazantes de la vida.

Tercer trimestre de la gestacién.

EPOC y ataques agudos de asma y que padezcan o hayan padecido: asma,
rinitis, urticarias, polipos nasales o angioedema.

Pacientes con depresién respiratoria o estrefiimiento crénico.

Antecedentes de hemorragia gastrointestinal o perforacion relacionados
con tratamientos anteriores con AINEs.

Alérgicos a AAS y otros AINEs, por posibles reacciones cruzadas.

Propiedades

El ibuprofeno es un AINE de acciéon analgésico de acciéon periférica junto
con la codeina analgésicos de accién central, que administrados conjuntam-
ente pueden potenciarse sin un incremento de los efectos adversos.

La codeina (ver codeina).

Particularmente, junto a analgésicos, especialmente junto al paracetamol
su efecto analgésico ha demostrado ser eficaz en dolor agudo nociceptivo.

Mecanismos de accién

La asociacion de farmacos (ibuprofeno y codeina) se basa en la suma
analgésica obtenida, que es superior a la de los componentes por separado.
Ante la falta de analgesia de un AINE por separado en dolor leve-moderado,
la OMS recomienda la combinacién de un opioide débil como la codeina con
un AINE, en este caso el ibuprofeno.



Reacciones adversas

Ibuprofeno, pueden aparecer ulceras pépticas, perforacién o sangra-
do intestinal, algunas veces mortal, particularmente en personas de edad
avanzada. Los estudios sugieren que especialmente a dosis altas (2.400 mg/d)
se pueden asociar a aumento de acontecimientos tromboticos arteriales (in-
farto, ictus, etc). Se ha referido edema, hipertension, insuficiencia coronaria
en asociacion con el tratamiento con AINEs.

Codeina: (ver codeina).

Biodisponibilidad

Ibuprofeno: Biodisponibilidad 80%, absorcién completa via oral (Tmax:
1-2 horas). UPP: 90-99%. Ampliamente metabolizado en higado y eliminado
via renal (90% metabolitos inactivos y 10% inalterado). [Vmedia] p: 2 horas.

Codeina: ver codeina

Potencia relativa

Efecto analgésico moderado

Posicionamiento OMS

Clase II en la escalera analgésica

(UPP) Grado de union a proteinas plasmdticas; AINE (antiinflamatorio no esteroideo);
(#) Reacciones adversas.

Nombre. Tramadol

Forma de administracion

vo, V1, vp (subcutanea, intramuscular, intravenosa)
Forma farmacéutica y contenido
Compr. (50,100,150 y 200 mg).
Compr. Lib. Prolong. (75 (BID), 100, 150, 200, 300 y 400 mg).

Caps. de gelatina dura de 50 mg.

Caps. duras de liberacién prolongada (50, 100, 150 y 200 mg).
Sol. vo (gotas) 100 mg/ml.

Ampollas iny. i.v. (100 mg/2 ml).

Indicaciones y posologia

Dolor moderado/intenso (grave). (Ver tramadol + paracetamol).
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Posologia tramadol sélo (sin paracetamol)
Oral:

Formas lib.; inicial: 50-100 mg; mantenimiento: 50-100 mg/6-8h

Formas retard / 12 horas: 50-200 mg
Formas retard / 24 horas: ini.100-200 mg (max. 400 mg/d)

Rectal: inicio 100 mg; mantenimiento: 100 mg/6-8 horas.

I.m,, s.c., i.v. 6 infus: inicio 100 mg (1% hora). Dolor moderado (50-100 mg)
o bien 50mg/10-20 min (dolor intenso) (max. 250 mg); Mantenimiento: 50-
100/6-8 h.Para todas las vias, max. 400 mg/dia. Nifios < 12 afios, no recomen-
dado, s6lo via parenteral dosis unitaria 1-1.5 mg/kg

Sobredosis

Tramadol: en principio similares a los opioides de accién central (miosis,
vomitos, colapso cardiovascular, alteracién de la consciencia, coma, convul-
siones y depresion e incluso parada respiratoria.

Contraindicaciones y limites de utilizacion

Hipersensibilidad a tramadol o sus excipientes. Intoxicacién alcoholica
aguda, farmacos hipnéticos, analgésicos de accidén central, opiaceos o
psicotropos. Insuficiencia hepdtica grave.

Epilepsia no controlada con tratamiento (parece disminuir el umbral
convulsivante).

No junto con IMAO.
No se recomienda en caso de insuf. respiratoria grave ni asociacion.

No es un tratamiento adecuado como sustitucién en pacientes depen-
dientes de opioides.

No se recomienda la administracién concomitante con opioides ago/
antagonistas (nalbufina, buprenorfina, pentazocina), produce disminu-
cién de efecto analgésico y riesgo de sindrome de abstinencia.
Propiedades
Agonista purono selectivo de los receptores (1,8 y k), con mayor afinidad (p).
Efecto antitusigeno.

Mecanismos de accioén

Mecanismo desconocido preciso puede implicar tanto efectos centrales y
periféricos.

Analgésico opioide que actiia sobre SNC.

Inhibicién de recaptacidon neuronal de NA y el incremento de liberacién
de serotonina.



Reacciones adversas

Puede producir vértigos, mareos, cefalea, confusiéon, vomitos, estreilimien-
to, sequedad bucal, sudoracién, somnolencia, reacciones dérmicas, fatiga,
temblores.

Algunos efectos secundarios (nduseas y vémitos) son mds evidentes
con formas de liberacién inmediata, por lo que la tolerabilidad de trama-
dol mejora con las formas de liberacién mas controlada de administraciéon
Unica diaria.

Curiosidades

En amplio rango de dosis analgésicas de tramadol a diferencia de morfina
no se produce efecto depresor respiratorio. Tampoco se modifica la motilidad
intestinal. Los efectos cardio-vasculares son leves.

El uso concomitante con medicamentos serotoninérgicos (IRSN, IMAO,
ADT y mirtazapina) puede causar toxicidad por serotonina (ver sdme. sero-
toninérgico).

Potencia relativa

Entre 1:10 - 1:6 respecto a la morfina.

Posicionamiento OMS

Clase IT en la escalera analgésica

(SNC): Sistema Nervioso Central; (NA): Noradrenalina; (SERT): Serotonina; IMAO (Inb. Mono-
amino oxidasa); (vo, vr, vp: via oral, rectal parenteral).

Nombre. Tramadol/Paracetamol.

Forma de administracion. Via oral

Forma farmacéutica

Comprimidos recubiertos

Contiene

Tramadol 75 mg y paracetamol 650 mg

Indicaciones

Tratamiento sintoméatico dolor moderado/intenso (grave).

Posologia (dosis inicial, dosis mdxima, limite horario, precauciones)

Ajustada e individualizada a la intensidad del dolor y sensibilidad indi-
vidual de cada paciente siempre con la premisa de la dosis efectiva mas baja
para analgesia.

127



128

Poblacion Adulta y adolescentes (12 afios)
Un (1) comp (75 mg/650 mg), hasta cuatro (4) comp (300 mg/2600 mg).
No menos de 6 horas los intervalos.
Monitorizar / seguimiento del tratamiento si se prolongas los tiempos.
Poblacion pediatrica: no se recomienda en <12 afios
Poblaciéon adulta (> 75 afios) no menos de cada 6 horas
Poblacion Insuf. renal / hepatica:
La eliminacién tramadol es mas lenta, valorar en caso de dosis superiores.
Sobredosis
Tramadol: (ver s6lo tramadol)
Paracetamol: se puede producir en adultos que han tomado 7,5-10gr 6 mas.

En las primeras 24 horas: palidez, nduseas, vomitos, anorexia y dolor ab-
dominal.

Daifio hepdtico a partir de las 12-48 horas tras la ingestién. Fallo hepatico,
coma y muerte. Fallo renal agudo con necrosis tubular aguda en ausencia de
fallo hepatico grave. Arritmias cardiacas y pancreatitis.

Contraindicaciones y limites de utilizacion

Hipersensibilidad a paracetamol o sus excipientes. Intoxicaciéon alcohéli-
ca aguda, farmacos hipnéticos, analgésicos de accién central, opidceos o psi-
cotropos. Insuficiencia hepéatica grave.

Epilepsia no controlada con tratamiento (parece disminuir el umbral con-
vulsivante). Ver tramadol.

Propiedades
Agonista puro no selectivo de receptores (11, 6 v x); mas afinidad ().
Efecto antitusigeno.

Mecanismos de accion

Mecanismo desconocido preciso puede implicar tanto efectos centrales y
periféricos.Analgésico opioide que actua sobre SNC.

Inhibicién de la recaptacidon neuronal de NA y el incremento de la lib-
eracion de serotonina.

Reacciones adversas y curiosidades

Ver tramadol. Ver paracetamol.

Potencia relativa

Entre 1:10 - 1:6 respecto a la morfina.

Posicionamiento OMS

Clase II en la escalera analgésica.



(SNC): Sistema Nervioso Central; (NA): Noradrenalina, (SERT): Serotonina; IMAO (Inb. Mono-
amino oxidasa).

Nombre / Administracion

Tramadol / Dexketoprofeno. Via oral.

Forma farmacéutica

Comprimidos recubiertos con pelicula.

Contiene

Tramadol 75 mg y dexketoprofeno 25 mg.

Indicaciones

Dolor agudo a corto plazo de moderado a intenso cuyo dolor requiera una
combinacién de tramadol y dexketoprofeno. No superar 5 dias de tratamiento.

Posologia
Poblacion Adulta

Recomendado: un compr. (75mg/25mg) con dosis adicionales.

Intervalo minimo: 8 horas. Dosis total diaria: (<3 dosis/24 h).
Poblacion pediatrica: no debe utilizarse.

Poblacion de edad avanzada

Dosis diaria total recomendada: no sobrepasar dos comprimidos/dia
(s6lo hasta tres/dia, una vez comprobada la tolerabilidad general.

Poblacion insuf. renal / hepatica

Insuf. hepdtica leve-moderada: iniciar con 1-2 comp./dia.

No utilizar en insuf. Hepat. grave.

Insuf. renal leve: reducir la dosis inicial total diaria 4 2 compr.
No utilizar en Insuf. Renal grave.

Sobredosis

Tramadol: (ver las de tramadol); dexketoprofeno: (ver las de dexke-
toprofeno )

Contraindicaciones y limites de utilizacion.

Hipersensibilidad a dexketoprofeno, cualquier AINE o excipientes.

Pacientes con asma, broncoespasmo, rinitis aguda o pélipos nasales,
urticaria o edema angioneurdético. Reacciones fototéxicas conocidas al
ketoprofeno o fibratos.
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Ulcera/hemorragia gastrointestinal activa, antecedentes de sangrado o
perforacion GI. Dispepsia crénica, enfermedad de Crohn, colitis ulcero-
sa. Insuf. Cardiaca grave.

Disfuncién renal moderada o grave. Disfuncién hepatica grave.

Diatesis hemorragica y otros trastornos de coagulacion, etc.

Propiedades
Agonista puro no selectivo de receptores (j1, 8 y k), mayor a ().

Efecto antitusigeno.

Mecanismos de accion

Dexketoprofeno: disminuciéon de sintesis de prostaglandinas me-
diante la inhibicién COX: Es un farmaco analgésico, antiinflamatorio
y antipirético perteneciente a la familia de los antiinflamatorios no
esteroideos.

Tramadol: (ver tramadol)

Reacciones adversas

Gastrointestinales(+frec): Pueden ser ulceras pépticas, perforaciones
hemorragias intestinales, algunas veces mortales, especialmente en pa-
cientes de edad avanzada. Se han notificado casos de nausea, vomitos,
diarrea, flatulencia, estrefiimiento, dispepsia, dolor abdominal, mele-
nas, hematemesis, estomatitis ulcerativa, exacerbaciéon de colitis y enf.
de Crohn.

Potencia relativa

Entre 1:10 - 1:6 respecto a la morfina.

Posicionamiento OMS

Clase I en la escalera analgésica.

Gastrointestinales (GI); Via Ciclooxigenaxa (COX).

Nombre. Morfina, sulfato.

Comprimidos. Comprimidos de liberaciéon retardada. Solucién oral de
liberacién normal.

Forma de administracion

Inyeccién i.m. o s.c.

Inyeccién i.v. lenta / perfusién



Presentacion - Forma farmacéutica

Via oral; via subcutdnea o intramuscular; via intravenosa lenta
perfusion continua i.v;; via epidural lumbar; via intratecal lumbar

Indicaciones / Uso terapéutico

Procesos dolorosos de intensidad grave: dolor postoperatorio inmed-
iato; dolor crénico maligno; dolor asociado a IAM; disnea asociada a
insuficiencia ventricular izquierda y edema pulmonar; ansiedad ligada
a la cirugia.

Tratamiento prolongado del dolor crénico intenso. Dolor Postoperatorio.

Posologia
comprimidos de liberacion retardada de sulfato de morfina.

Poblacion adulta
» Dosis inicial: 30 mg/ 12 horas.

» Dolor postquirtrgico: (tras recuperar funciéon intestinal): (<70Kg):
20 mg/12h; (>70Kg): 30 mg/12h.

Poblacion ninos

» Dolor oncologico intenso: inicial: 0,2-0,8 mg/Kg/ 12h; incremento
25-50%.

cdpsulas de liberacion retardada.

Poblacién adulta

» Dosis inicial: 30-200 mg/ 24 horas.

Poblacion nifios

» Dolor oncolégico intenso: inicial: 0,4-1,6 mg/Kg/ 24h.
solucion oral de liberacion normal de sulfato de morfina.

Poblacién adulta

» Dosis inicial: 30-200 mg/24 horas.

Poblacion nifios

» Dolor inicial: (>13 afios): 10-20 mg/4-6h; (6-12 afios): 5-10mg (max.)
/4-6h;(1-6 afios): 2.5-5 mg(max.)/4h; no utilizar (<1 afio).

solucion iny. morfina hidrocloruro.
Adultos: 5-20 mg/4h.
Nifios: 0.1-0.2 mg/Kg/4h (max. 15mg/24h)
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Adultos: 2.5-15 mg en 4-5 min; en IAM: dosis incremento 1-3 mg/5min.

Niios: 0.05-0.1 mg/kg, max 15 mg/24h.

Adultos: (inicio): 0.8-10 mg/h; (mant.): 0.8-80 mg/h; (exacerb): 440 mg/h

Nifios: (dolor crénico intenso): 0.04-0.07 mg/Kg/h; mantenimiento de
dolor crénico: 0.025-1.79 mg/Kg/h; analgesia postoperatoria: 0.01-0.04
mg/Kg/h.

Neonatos: (max.) 0.015-0.02 mg/Kg/h.

5 mg. Do. adiccionales: 1-2 mg/1h (max. 10 mg/24h). No nifios.

0.2-1 mg/ 24 horas. No en nifios.

Sobredosificacion

En su caso de administrar, 0,8 mg i.v. de naloxona. Repetir cada
2-3 minutos en caso de necesidad o bien mediante infusién de 2 mg en
500 ml de s.s.f. 0 dextrosa 5%.

Advertencias y precauciones

Metabolismo hepatico y eliminacién renal por lo que ha de valorarse y
ajustar dosis segun la insuficiencia funcional de ambos.

Reducir dosis en: ancianos, hipotiroidismo. Precaucién en shock,
trastornos convulsivos, hipertensiéon intracraneal, hipotensién hipov-
olémica, dependencia a opioides, enfermedades del tracto biliar, intes-
tinal, hipertrofia prostatica, insuf. adrenocortical, alcoholismo agudo,
estreflimiento crénico, trastornos urogenitales, hipoxia, hipercarbia,
taquicardia supraventricular.

Contraindicaciones y limites de utilizacion

Hipersensibilidad. Depresién respiratoria. Traumatismo craneal.
Presi6n intraoperatoria elevada. fleo paralitico. Abdomen agudo. En-
lentecimiento del vaciado gastrico. EPOC. Hepatopatia aguda. Embara-
zo y lactancia. IMAO concomitantes (hasta 2 semanas retirada). Admin-
istracion preoperatoria o en las primeras 24 horas del post-operatorio.
Nifios < 1 a. Trastornos convulsivos. Infecciones en el lugar de la inye-
ccién raquidea.



Interacciones

Crisis de hiper/hipotension junto a IMAOQO. Potencia a tranquilizantes,
hipnéticos, sedantes, alcohol, miorrelajantes, anti-HTA.

Efecto reducido por los ago/antagonistas como buprenorfina, nalbufina,
pentazocina; no asociar. Riesgo de estrefiimiento. Efecto bloqueado por
naltrexona.

Efecto incrementado por depresores del SNC, bloqueante neuromuscu-
lares, agonistas opidceos.

Mecanismos de accion

Analgésico opiaceo afin por receptores (1) y menos para (k) en SNC

Reacciones adversas

Nauseas, vomitos, estrefiimiento, somnolencia, sudoracién, euforia, tol-
erancia (en tratamiento prolongado), sedacién, depresién respiratoria,
hipotensién ortostatica. Retencién urinaria (méas frecuentes con epi-
dural o intradural).

Potencia relativa

Equivalencia con la morfina (utilizado como unidad comparativa) 1:1

Posicionamiento OMS

Clase III en la escalera analgésica

(SNC): Sistema Nervioso Central; IMAO (Inb. Monoamino oxidasa); (IAM): Infarto agudo
de miocardio.

Agonista puro de gran potencia (50-100 > Morfina). Muy liposoluble.

El Fentanilo Transdérmico (TTS) se libera de manera continua y se
absorbe a través de la piel debido su alta liposolubilidad y potencia.

Los parches disponen de una membrana que permite la liberacién re-
gular y limitada de fentanilo. Se acumula en la piel y tejido subcutaneo en
un efecto “depot”. Alcanza niveles estables entre 12-24 horas y se mantiene
constante durante 72 horas, que es cuando se recambia, aunque en un 15%
precisan recambio a las 48 horas.

Biodisponibilidad. 92%

Tiempo medio de eliminacion. 12-25 h.
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Inicio
En pacientes sin tratamiento opioide (niive):
Fentanilo 12 pgr/72 h.

En paciente ya en tratamiento con opioides:
Estimar la equivalencia de dosis (ver pag.).
Retirar tratamiento opioide previo de forma gradual.

Mantenimiento

Cambiar el parche cada 72 horas.
En ocasiones puede ser necesario el cambio cada 48h.
Ajustar dosis con aumentos 12-25 pgr/72 h.
Suspension
Se necesitan al menos 17 horas para que se elimine el 50% del fentanilo.

Efectos adversos

Los de los opioides.

Efectos dermatolégicos por la aplicacién del parchrash o picor, leves
(<12%).

Tener en cuenta las situaciones que pueden:

» aumentar la temperatura corporal, la RMN

» o alteracionesen la piel, que pueden alterar absorcién del farmaco.

Administracion

Colocar sobre la piel indemne y sin vello, sobre todo en térax y parte
superior del brazo. Cambiar cada 72 h.

Forma farmacéutica
Parches: 12, 25, 50, 75 y 100 pgr.




Tabla 3. Opioides y receptores que condicionaran la respuesta a los mismos

FARMACO | cAUSA COMENTARIOS

AMIODARONA Desconocida | >toxicidad x amiodarona Observar
CIMETIDINA Desconocida >toxicidad x opioide Observar
MACROLIDOs | [nhibicion >toxicidad Observar
metabdlica del opioide
MIDAZOLAM Desconocida Hipotension e hipoxemia Utilizar en anestesia
en neonatos
. s Zumo de pomelo
ZUMO DE NA tniveles plasmaéticos 2h ant 5h dos del
POMELO de fentanilo antes o bs de
fentanilo oral-bucal
Indicacién

Tratamiento del dolor irruptivo oncolégico. El citrato bucal de fentanilo,
las tabletas de citrato de fentanilo sublinguales, el fentanilo transmucosa oral
y el fentanilo intranasal proporcionan una opcién de tratamiento mas eficaz
que la morfina oral en el dolor irruptivo.

Presentaciones

Tabla 4.

FENTANILO TTS c¢/72h p/h MORFINA ORAL/24h mg

12,5 p/h

25
37,5
50
75
112,5
150
225
308

400

30 mg
60
90
120
180
270
360
540
740

960
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Tabla 5.

FENTANILO

Citrato
de fentanilo
transmucosa
oral (Actiq®)

Comprimido
bucal de
fentanilo

(Effentora®)

Tableta de
fentanilo
sublingual
(Abstral®)

Film
soluble de
fentanilo
bucal
(Breakyl®)

Spray de
fentanilo
intranasal
(Instanyl®)

Spray de
fentanilo
pectina
intranasal
(Pecfent®)

Comprimidos
sublinguales
fentanilo
(Avaric®)

CONCEN-

TRACION

200 pg
400 pg
600 pg
800 pg
1200 pg
1600 pg

100 pg
200 pg
400 pg
600 pg
800 pg

100 ng
200 pg
400 pg
600 pg
800 pg

200 pg
400 pg
600 pg
800 pg
1200 pg

50 ng
100 pg

200 pg

100 pg
200 pg
400 pg
800 pg

67 pg
133 png
267 g
400 pg
533 pg
800 pg

BIODISPONI-

BILIDAD

ABSOLUTA |TRANSMUCOSA

50%
comparado
con
fentanilo iv

65%

70%

71%

89%

85% que
Fentanilo
Transmucosa
Oral

70%

FRACCION DE

ABSORCION

25% a través
de la mucosa
bucal

48% a través
de la mucosa
bucal

54% a través
de la mucosa
bucal

51% a través
de la mucosa
bucal

No relevante

N/D

Tmax

20-40 min.
200 a
1600 ng

35-45
minutos
para dosis
200 a 800 pg

22,5-40
minutos
para dosis
200 a 800 pg

60 min
para 800 pg

12-15 min.
para 50 a 200
ng

15-21 min.
para
100 a 800 pg

15-30 min.

Cuix

0,39 a
2,5 ng/ml
para dosis

200 a

1600 pg

0,25-1,59
ng/ml
para dosis
de 200 a
800 pg

0,2-1,3
ng/ml
para dosis
de 200 a
800 pg

0,38-2,19
ng/ml
para dosis
de 200 a
1200 pg

0,35-1,2
ng/ml
para dosis
de 50 a
200 pg

0,51-0,56
ng/ml
dosis de
100 a 800 pg

0,3-2 ng/ml

N/D: No disponible. Cyix. Concentracion plasmdtica mdxima.
Twuix- Tiempo en el que se alcanza la concentracién mdxima en sangre.

Tabla 6.
_ TRANSMUCOSO| BUCAL | SUBLINGUAL | INTRANASAL
Inicio analgesia 15 min 10-15 min 10-15 min 3-5 min
T. de analgesia 2,5-5h 4h 4h 2h
Autorregulable Si No No No
Titulacion Si Si Si Si
Necesidad de saliva Si Si Si No




Tabla 7.
viA
ADMINISTRACION

FORMULACIONES
DISPONIBLES

TRANSMUCOSA
ORAL
Citrato de
fentanilo
transmucosa oral
(Actiq®)

TRANSBUCAL
Comprimido Bucal
de fentanilo
(Effentora®)
Film soluble de
fentanilo bucal
(Breakyl®)

SUBLINGUAL
Tableta de fentanilo
Sublingual (Abstral®)
Comprimidos
sublinguales
de fentanilo (Avaric®)

INTRANASAL
Spray de fentanilo
Intranasal (Instanyl®)
Spray de fentanilo
pectina intranasal
(Pecfent®)

VENTAJAS

Absorcion transmucosa 25%.
Se evita el metabolismo

de primer paso hepatico.
Répido inicio de accién.

Se puede cesar la administraciéon
inmediatamente si aparecen
signos de toxicidad.

Puede utilizarse en pacientes
pedidtricos y ancianos.

Util en pacientes con dificultad
para tragar o con nauseas

y vOmitos.

Absorcién transmucosa 65%

y 71%, que evita el metabolismo
de primer paso hepético.

Rapido inicio de accién.

Gran biodisponibilidad respecto
a los fentanilos tranmucosa oral.
Util en pacientes con dificultad
para tragar o con nauseas y
vOémitos.

Su absorcién transmucosa evita
el metabolismo de primer paso
hepatico.

Rapido inicio de accién.

Util en pacientes con dificultad
para tragar o con nauseas y
vémitos.

Su absorcion sistémica evita el
metabolismo de primer paso
hepatico.

Répido inicio de accién.

Puede ser administrada por
un cuidador.

Util en pacientes con dificultad
para tragar o con nauseas y
vémitos.

DESVENTAJAS

Area de absorcién pequefia.
Su administracién puede ser
dificil en casos de boca seca
0 mucositis.

Mala aceptacién por ser

un “chupa”.

Dafio dental con su

uso prolongado.

La absorcién puede

ser variable.

Se requiere entrenamiento
para su uso correcto.

Tarda en disolverse.

Menor permeabilidad via
bucal en comparacién con
la membrana sublingual.
Menor area de absorcién.

Su administracién puede ser
dificil en casos de boca seca
0 mucositis.

Su administracién puede ser
dificil en casos de boca seca
0 mucositis.

El farmaco y su sistema

de liberacién pueden ser
ingeridos con la saliva.

Se requiere entrenamiento
para la correcta
administracién intranasal.
Efectos adversos potenciales
por la via de administracién,
incluyendo irritacién nasal.
Potencialmente inadecuado
para pacientes con resfriado
con alteracion de la mucosa
nasal.

La cantidad de la droga

absorbida puede ser variable.

El goteo nasal puede afectar
a la absorcién.

Puede ser dificil para el
paciente si no tiene destreza.
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Efectos secundarios

Fentanilo con pectina: rinorrea (4%), obstruccion nasal (2%).
Fentanilo transmucoso: estomatitis (1-7%).

Diagnéstico de dolor irruptivo

¢Su paciente presenta N :
< : No continuar
una enfermedad oncoldgica?

¢Presenta dolor persistente
o lo tendria si no estuviese tomando
analgésicos?
Dolor persistente >12 h
durante la semana
previa a la evaluacion

Su paciente

NO continuar

¢Esta el dolor basal Su paciente
adecuadamente controlado?
No dolor o leve durante >12h
la semana previa a la evaluacion. NO continuar

¢Su paciente presenta
exacerbaciones transitorias de dolor,
que aparecen espontaneamente
o relacionadas con un NO
desencadenante, predecible : B
o impredecible,
a pesar de existir un dolor
basal estable y adecuadamente
contrololado?

Su paciente

NO continuar

Su paciente

Las crisis de dolor aparecen
antes de la siguiente dosis

del analgésico pautado de Su paciente presenta dolor por

FALLO AL FINAL DE LA DOSIS,
relacionado con uninadecuado
control del dolor basal

forma reqgular para el dolor basal?

Su paciente presenta
DOLOR IRRUPTIVO ONCOLOGICO
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Mecanismo de accion

Dual: agonismo p e inhibicién de la recaptacién de la noradrenalina.

Indicaciones

Permite una elevada eficacia analgésica en dolor crénico intenso en mode-
los de dolor nociceptivo, neuropdtico y mixto.

Dosis
Debe tomarse un comprimido dos veces al dia, aproximadamente cada 12 h,
hasta una dosis diaria maxima de 500 mg.

Los comprimidos se deben tomar enteros, sin partirlos ni masticarlos, con
una cantidad de liquido suficiente y con o sin alimentos.

En pacientes que no estén tomando opioides, iniciar con dosis tinicas de 50
mg dos veces al dia. Los pacientes en tratamiento previo con opioides pueden
requerir dosis iniciales mas elevadas. La equivalencia de dosis tapentadol:-
morfina es de 2,5:1 y tapentadol:.oxicodona es 5:1.

Para ajustar el tratamiento, se debe incrementar en 50 mg dos veces al dia
cada tres dias hasta lograr un control del dolor apropiado.

Efectos adversos

Los problemas asociados conmumente a opidceos (constipaciéon, natuseas
y vémitos) son menores con tapentadol.

Es mas frecuente en ancianos o pacientes debilitados o aquellos que ya
presentan hipoxia, hipercapnia, obstruccion de via aérea superior, dosis tera-
péuticas moderadas pueden significativamente deprimir la ventilacién pul-
monar. Debe ser empleado s6lo bajo supervision médica cuidadosa a la me-
nor dosis efectiva en estos pacientes.

Somnolencia, mareos/vértigo, cefalea

La experiencia es muy reducida. El manejo de la sobredosis debe dirigirse
asegurar la via aérea e instaurar ventilaciéon controlada. Asi como medidas de
soporte en el manejo del shock y edema pulmonar acompafiantes.

Riesgo de sobredosis y muerte. Favorecido si se asocia su consumo con
alcohol y otras drogas.
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Interacciones

Analgésicos agonistas 1 opidides, pentazocinas, otros tranquilizantes,
sedantes, hipnoéticos u otros farmacos depresores del SNC (incluidos
alcohol, opidides, drogas ilegales) pueden presentase una depresion del
SNC afladida, resultando en depresion respiratoria, hipotensién, seda-
cién profunda o coma. Cuando se contemple una asociacién con estos
farmacos considerar reducir la dosis de uno de ellos o ambos.

Sindrome serotoninérgico potencialmente mortal cuando se asocian
farmacos serotoninérgicos tales como Inhibidores selectivos de la re-
captaciéon de serotonina, Inhibidores selectivos de la recaptacion de
Noradrenalina, IMAOQO y triptanos.

Contraindicaciones

Pacientes con una significativa depresion respiratoria, asma bronquial
agudo o severo, hipercapnia en pacientes no monitorizados, o en au-
sencia de equipo de resucitacion.

Tleo paralitico.

Tratamiento con IMAO: pacientes que reciben Inhibidores de la Mo-
noamino Oxidasa o lo ha tomado en los dltimos 14 dias.

Precauciones

Depresion respiratoria: con precauciéon en ancianos, pacientes debi-
litados y aquellos pacientes que presentan enfermedad pulmonar, cor
pulmonale, obesidad severa, apnea del suefio, mixedema, cifoescoliosis,
depresién del SNC o coma.

Depresion del SNC: evitar en pacientes que reciben otros depresores
centrales. Cuando se contemple un tratamiento combinado, debera re-
ducirse la dosis de uno o ambos agentes.

Aumento de Presion Intracraenal. Los analgésicos opioides puede ele-
var la presion del LCR conllevando depresién respiratoria con reten-
cién de carbonico.

Mal uso y abuso: tapentadol es una sustancia de uso controlado. Todos
los pacientes tratados con tapentadol requieren una vigilancia cuidadosa.

Conducciéon y uso de maquinaria: los pacientes debe ser alertados
que el tapentadol puede perjudicar la capacidad mental y fisica re-
queridas para el desempefio de tareas potencialmente peligrosas tales
como conducir un coche o manejar maquinaria.

Interacciones con alcohol y drogas de abuso.

Convulsiones.

Insuficiencia hepatica y renal: no se recomienda utilizar en enferme-
dad severa. Usar con precaucion en insuficiencia hepatica moderada.
Insuficiencia pancreatica y de vias biliares: espasmo del esfinter de Oddi.

Lactancia y embarazo: no hay estudios adecuados. Usar en embarazo
sélo si el beneficio potencial justifica el posible dafio fetal. No se reco-
mienda durante el trabajo del parto ni en el inmediato después.



Los neonatos cuyas madres hayan tomado tapentadol deberan ser mo-
nitorizados por depresion respiratoria. No debe usarse durante la lac-
tancia.

Agonista puro de los receptores 1, 8 y k del cerebro, médula espinal y 6r-
ganos periféricos incluyendo tubo digestivo. Los receptores p y 8 son los res-
ponsables de la analgesia.

Via de administracion

Oral en formulaciones de liberacién inmediata y prolongada.

Patron de absorcion

Facil absorcién via oral. Analgesia de inicio rdpido < 1 hora y de 12 horas
de duracion.

Biodisponibilidad

42-87%. En comparacién con la Morfina oral (22-48%) deliberacién pro-
longada tiene menor variabilidadde las concentraciones plasmaticas.

Unidn a proteinas plasmdticas

38-45%, con liberacién bifésica, inicial (38%) de 37 minutos, seguida de
liberacién controlada (62%) en 12 horas.

Metabolismo
Hepatico a noroxicodona via CYP3A4 (citocromo P450).

Vida media plasmdtica
3-5 horas.

Derivado semisintético de la morfina, ANTAGONISTA PURO
competitivo de los receptores opioides cerebrales y periféricos, sin
actividad agonista intrinseca. Desplaza a los agonistas opioides y se
une a los receptores u con mayor afinidad. Via intravenosa revierte los
efectos de los agonistas opioides en minutos. VIA ORAL, bloquea los
receptores opioides intestinales, y se metaboliza casi por completo en el
higado (Biodisponibilidad sistémica <2%).

Indicaciones Oxicodona y Oxicodona-Naloxona

Dolor intenso.

Segin algltin estudio podria haber un efecto sinérgico entre oxicodona
y morfina, con consumo inferior de los dos opioides cuando se adminis-
tran conjuntamente.
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El antagonista naloxona se afiade para contrarrestar el estrefiimiento
inducir por opioides, que actiia selectivamente a nivel intestinal, blo-
queando los efectos locales de los opioides a este nivel, sin modificar su
analgesia central.

Eficaz en Dolor Neuropatico benigno.

Dosis de inicio

Oxicodona en pacientes “naive”: iniciar el tratamiento 5 mg/12h con in-

crementos progresivoshasta alivio eficaz.
Individualizar dosis.

Oxicodona-Naloxona en pacientes sin tratamiento opioide (ndive):
5 mg/2,5 mg ¢/12h - 10 mg/5 mg c/12h.

En paciente ya en tratamiento con opioides: estimar la equivalencia de
dosis (ver tabla 11 -pdg. 153-).

Retirar tratamiento opioide previo de forma gradual.

Vias de administracion

Las formulaciones existentes en Espafia son parenteral y oral.

Puntos clave

OXN debe ajustarse segun la intensidad del dolor y la sensibilidad del
paciente, empleando la minima eficaz.

Ajuste c/1-2 dias.

Administracion via oral c¢/12h.

No se requiere ajuste de dosis en ancianos.
CI en pacientes con Insuficiencia hepatica y renal moderada o grave.

Tabla 8.

FARMACO CAUSA EFECTOS COMENTARIO

FLUOXETINA }zgslfgzillcgfi 2?; 1 dosis de oxicodona
SERTRALINA ND ;]zgslisgﬁ};cgé (():?; 1 dosis de oxicodona
QUINIDINA ND ;]z(r):lisgﬁ):lc:fi (é?oa ! dosis de oxicodona
AMITRIPTILINA ND }]Z?Zlfgﬁiicﬁfii?f 1 dosis de oxicodona
Reducci6n de la >Dosis oxicodona
CICLOSPORINA biodisponibilidad . Observar
de la ciclosporina para igual efecto
RIFAMPICINA >Aclaramiento ND Observar
rifampicina




Tabla 9.
OXICODONA-NALOXONA (Targin®) 5 mg/2,5 mg
OXICODONA-NALOXONA (Targin®) 10 mg/5mg
OXICODONA-NALOXONA (Targin®) 20mg/10 mg
OXICODONA-NALOXONA (Targin®) 40 mg/20 mg
OXICODONA (OxyContin®) 5 mg, 10 mg, 20 mg, 40 mgy 80 mg
OXICODONA DE LIBERACION RAPIDA (OxyNorm °) 5, 10 y 20 mg

HIDROCLORURO DE OXICODONA 10 mg/ml (equivale a 9 mg de oxicodona base)
1 ml=10 mg hidrocloruro de oxicodona

2 ml= 20 mg hidrocloruro de oxicodona (10 mg/ml)

20 ml= 200 mg hidrocloruro de oxicodona (10 mg/ml)

Nombre. Hidromorfona.

Forma administracion. Via oral.

Forma Farmacéutica

Comprimidos de liberacién prolongada cada 24 horas.

Contiene

Hidromorfona 4-8-16-32 mg.

Indicaciones / Uso terapéutico

Dolor intenso.
Dolor Irruptivo (DI).

Posologia

» Dosis inicial: 8 mg/24h (4 mg inicialmente puede mejorar la
tolerabilidad).

Uso de opioides previos (dosis equianalgésicas) vs (1:5 morfina).

» Dolor irruptivo: dosis complementarias de la hidromorfona o mor-
fina de liberacién inmediata no deben de superar el 10-25% de la
dosis de hidromorfona de liberacién prolongada.

Sobredosificacion

En su caso de administrar, 0,8 mg i.v. de naloxona. Repetir cada 2-3 minu-
tos en caso de necesidad o bien mediante infusién de 2 mg en 500 ml de s.s.f.
o dextrosa 5%.

Advertencias y precauciones

Traumatismo craneal, (puede provocar hipertensién intracraneal), es-
trefiimiento crénico, dependencia a opiaceos, inflamacién o trastornos
obstructivos intestinales, pancreatitis secundaria biliar.
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Por su metabolismo hepéatico se recomienda reducir dosis en trastornos
hepaticos.

Por su eliminacién por la orina, se recomienda reducir dosis en caso de
insuf. renal. Insuficiencia adrenocortical, hipotiroidismo, mixedema,
estenosis uretral.

Riesgo de Tolerancia y dependencia tras suspensién brusca. No utili-
zar en ileo paralitico, embarazo, ni lactancia.

Precaucioén con la conduccién y maquinaria peligrosa.

Contraindicaciones y limites de utilizacion.

Hipersensibilidad, pacientes con intervenciones quirurgicas sobre el
tracto intestinal que le pudieran generar estenosis del tracto gastroin-
testinal o similares. Dolor agudo o postoperatorio. Disminucién grave de
la funcién hepatica, insuficiencia respiratoria, dolor abdominal agudo
de origen desconocido, crisis asmaticas, como, nifios, durante el parto.

Tratamiento concomitante con IMAO o en los primeros 14 dias tras in-
terrupcién del tratamiento, con buprenorfina, nalbufina o pentazocina.

Interacciones
Potencia el efecto de depresores del SNC tales como hipnéticos, sedan-
tes, antipsicéticos y alcohol.

Se debe valorar la asociacion con otros depresores centrales y analgé-
sicos de accién central, valorando cada caso.

Incrementa la accién de los relajantes musculares.

Mecanismos de accioén

Agonista de los receptores (j1) con baja afinidad por los receptores (k).

Reacciones adversas

(Ver ficha técnica de medicamento).
Los tipicos de los opiaceos.

Estrefiimiento (en tratamientos crénicos se recomienda utilizacién de
laxantes), nduseas, vomitos. Otras reacciones adversas frecuentes son:
somnolencia, cefalea, mareo, astenia, sedaciéon. Riesgo de depresion
respiratoria, hipotensién ortostatica.

Potencia relativa

Equivalencia con la morfina (5 mg morfina = 1 mg hidromorfona).

Posicionamiento OMS

Clase III en la escalera analgésica.

(SNC): Sistema Nervioso Central; IMAO (Inb. Monoamino oxidasa); Gastrointestinal (GI).



Mecanismo de accion

Agonista opidceo puro de origen sintético con potencia ligeramente su-
perior a la morfina, mayor duraciéon de accién y menor efecto euforizante.
Presenta afinidad y marcada actividad en los receptores .

Indicaciones

Tratamiento del dolor severo.

Tratamiento de detoxificacion en la dependencia a opiaceos (deshabi-
tuacion).

Dosis

»

»

»

Adultos:

VO = dosis incial de 5-10 mg/4-12 horas dependiendo de la inten-
sidad del dolor.

IV/SC/IM = 2.5-10 mg/8-12 horas en pacientes tratados con
opioides (titular cuidadosamente).

Conversion de via oral a parenteral = relacion oral:parenteral 2:1.

(VO)

Inicialmente = 20-30 mg; puede administrarse dosis adicional de
5-10 mg si los sintomas de abstinencia no desaparecen o reapa-
recen a las 2-4 horas (la dosis total del primer dia no deberia
sobrepasar los 40 mg).

Mantenimiento = 80-120 mg/24 h (titulacién en incrementos se-
manales delOmg/dia).

Retirada = de forma gradual, disminucién paulatina de <10% de
dosis mantenimiento/10-14 dias.

(VO)

Inicialmente = titular a 40 mg/24 h divididos en 2 dosis.
Mantenimiento = continuar con 40 mg/dosis durante 2-3 dias.

Retirada = reducir cada 1-2 dias, manteniendo sintomas de absti-
nencia tolerables; pacientes hospitalizados pueden tolerar reduc-
ciones de 20% dosis/dia.

Fdrmaco-cinética

»

»

»

IV = < 1-5 min.
SC/ IM = 5-20 min.
VO = 30-60 min.
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» IV =5-20 min.
» SC/IM =30 min a 2 horas.

» Parenteral = 4-6 horas
» VO =4-8 horas (22-48 horas en tratamiento mantenido con metadona).

Efectos adversos

Euforia, disforia, cefaléa, insomnio, agitaciéon, desorientacién, somno-
lencia, mareos, confusién, convulsiones, HTIC.

Bradicardia, vasodilatacién periférica, parada cardiaca, sincope, shock,
hipotensién, hipertension, edema, arritmia, bigeminismos, extrasisto-
les, taquicardia, Torsade de Pointes, fibrilacién ventricular, taquicardia
ventricular, cambios en ECG, prolongacién del QT, inversién de la onda
T, miocardiopatia, flushing, palpitaciones, flebitis

Nauseas, vomitos, estrefiimiento, diarrea, anorexia, calambres en el es-
tdmago, xerostomia, espasmos del tracto biliar, dolor abdominal, glosis-
tis, aumento de peso, alteraciones del gustoNeuromusculares: debilidad

Depresién respiratoria, edema pulmonar, laringoespasmo, apnea

Dolor, eritema, hinchazén
Retencién urinaria, impotencia
Trombocitopenia

Disminucién de la libido, hipokaliemia, hipomagnesemia, efecto anti-
diurético y amenorrea

Prurito, urticaria, rash, edema, dermatitis de contacto

Miosis, alteraciones visuales, nistagmo, diplopia.
Dependencia fisica y psicolégica, diaforesis, muerte.

Interacciones

Analgésicos agonistas/antagonistas pueden precipitar sintomas de
deprivacién.

Agentes antirretrovirales pueden disminuir los niveles de metadona y
desencadenar sdr de abstinencia a opioides.



Depresores del SNC asociados a metaona potencia sus efectos depreso-
res respiratorios, cardiovasculares y del SNC.

Metadona puede incrementar niveles y efectos de los farmacos me-
tabolizados por la enzima CYP2D6, asimismo disminuir los niveles y
efectos de los profarmacos activados por la misma enzima.

Inhibidores de la CYP3A4 pueden aumentar los niveles/efecto de la
metadona.Metadona puede incrementar los niveles de desimipramina.

La asociacién con antidepresivos triciclicos y farmacos que prolongan
el intervalo, aumentan su efecto y/o toxicidad.

Contraindicaciones

Hipersensibilidad a metadona u otros componentes de la formulacién; de-
presién respiratoria, asma aguda o hipercapnia; contraindicaciéon de su uso
prolongado durante el embarazo o cercano al término del mismo.

Nombre. Buprenorfina.

Forma administracion. Via sublingual - Via tépica.

Presentacion - Forma farmacéutica

Comprimidos de 0,2-2-8 mg.
Solucién inyectable 0,3.
Parche transdérmico (TTS): 35; 52,5; y 72 ng/h.

Indicaciones / Uso terapéutico

Dolor moderado e intenso / Dolor Irruptivo

Posologia

» Sublingual: inicial, 0,8-4mg/24h (4h después del ultimo consumo
opidceo); maximo 16 mg/ dia.

» Parches transdérmicos: inicial: 351g/h; mantenimiento: reemplazo
parche cada 96 horas maximo vy, si es preciso, cambiar a concentra-
ciéon mayor hasta eficacia analgésica; no aplicar mas de dos parches
a la vez.Analgesia adicional: compr. Subling.:0,2-0,4 mg/6-8 horas
im o iv.

Sobredosificacion

(Ver morfina)

Advertencias y precauciones

Ajuste de dosis en insuficiencia hepatica o renal y ancianos.Puede incre-
mentar la PIC, (no recomendado en traumatismo craneoencefalico).
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Contraindicaciones y limites de utilizacion

Hipersensibilidad, insuficiencia respiratoria grave, delirium tremens,
miastenia grave, IMAQOs. No se recomienda en nifios, ni en opioide depen-
dientes ni en tratamiento de abstinencia a opioide.

Interacciones

Depresién aditiva del SNC con opioides, sedantes, hipnéticos, anestésicos
generales, fenotiazinas, tranquilizantes, relajantes musculares, anti-H, se-
dantes y alcohol. Los inductores del citocromo CYP3A4 aumentan el efecto
de la buprenorfina y, y los inductores del CYP3A4 lo disminuyen.

Mecanismos de accion

Analgésico ago/antagonista opidceo afin por receptores (p) y (k).

Reacciones adversas

Vértigo, cefalea, disnea, vOmitos, estrefiimiento, eritema, prurito, exante-
ma, diaforesis, edema, cansancio somnolencia, depresién respiratoria, bron-
coespasmo.

Potencia relativa

Equivalencia con la morfina (5 mg morfina = 1 mg hidromorfona)

Posicionamiento OMS

Clase III en la escalera analgésica

(SNC): Sistema Nervioso Central; IMAO (Inb. Monoamino oxidasa): (PIC: Presion intracraneal).

Nombre. Hidrocloruro de petidina.

Forma administracion. Via intravenosa

Forma farmacéutica

Solucion inyectable, limpia e incolora.

Contiene
1 ml =50 mg; 2 ml= 100 mg.

Indicaciones
Tratamiento del dolor severo, incluido el asociado a procedimientos
quirurgicos o fracturas, dolores derivados de afectacién del sistema pe-
riférico (neuralgias) o de espasmos de la musculatura lisa (vias biliares,
aparato génito-urinario, etc), angina de pecho o crisis tabéticas.
Tratamiento del dolor en obstetricia, en caso de rigidez y espasmos
del hocico de tenca, contracturas dolorosas y dolores de expulsién.

Como medicacién preanestésica.



Posologia

Dosis y ajustes en funcién de la intensidad de dolor y la respuesta del
paciente.

Potencia la administracién de otros tranquilizantes por lo que debera re-
ducirse las dosis 25-50%.

im., s.c. o i.v. lenta (no precisa dilucién aunque para

la administraciéon i.v. se recomienda hacerlo diluido en 10 ml de suero
fisiologico o glucosado al 10%.

»

»

»

»

»

»

»

Dolor severo (incluido postquirurgico)
25-100 mg / 4 horas, i.m. o s.C.
25-50 mg / 4 horas, i.v. lenta.

Medicacion preanestésica

Dosis recomendada 1 hora antes de intervencién.

» Adultos: 50-100 mg i.m.

» Ancianos: misma pauta, podrian ser mas sensibles a la medicacion.
» Nifios: 1.0-2.0 mg/kg cada 4 horas i.m.

Poblacién obstétrica

Dosis de 50-100 mg i.m. o s.c., tan pronto aparezcan contracciones
uterina a intervalos regulares, puede repetirse cada 1-3 horas (maxi-
mo 400 mg en 24 horas).

Poblaciéon anciana

Dosis inicial no debe exceder los 25 mg. Los ancianos pueden ser
mas sensibles a los efectos de la petidina, especialmente a la depre-
sién SNC.

Poblaciones especiales

Niiios: s6lo indicado como medicacién preanestésica (>6 afios).

En pac. con insuf. hepatica o renal leve-mod: debe reducirse la
dosis y contraindicado si grave.

Sobredosis

Variable segun pacientes. Los consumidores habituales pueden tolerar
dosis muy altas.

Triada de depresion respiratoria, como o estupor y constriccién de las pu-
pilas, se considera indicativo de sobredosis por opioides. Con la apariciéon de
la hipoxia, se produce miosis. Mdas alla, tras una sobredosis grave o rapida i.v.
puede producir una parada respiratoria y muerte.

frio, piel fria y humeda e hipotermia, flacidez muscular, hipotensioén, ta-
quicardia colapso circulatorio, parada cardiaca, confusién, mareo intenso,
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somnolencia intensa, nerviosismo o inquietud intensos, alucinaciones, edema
pulmonar, rabdomiolisis y fallo renal progresivo.

naloxona.

Contraindicaciones y limites de utilizacion

Hipersensibilidad a la petidina o excipientes. Nifilos menores de 6 me-
ses. Insuficiencia hepadtica y renal grave. Feocromocitoma. Depresion
respiratoria aguda. Coma. Incremento de PIC. Intoxicacién etilica agu-
da y delirium tremens. Estados convulsivos. Uso de IMAO-A y B.

Uso concomitante con ritonavir por riesgo de toxicidad por metabolito
derivado (norperidina). En situaciones de riesgo de ileo paralitico, dia-
rrea aguda, colitis pseudomembranosa por antibidticos y otros.

Propiedades

Analgésico opioide derivado de la fenilpiperidina.

Es un analgésico central de tipo opioide (agonista puro). Se opone
a la neurotransmisién nociceptiva y modifica la reaccién psiquica del
sujeto al dolor.

Efecto depresor respiratorio: se antagoniza con la naloxona.

Su metabolito principal (norpetidina) tiene una potencia analgésica
dos veces menor y puede aparecer la aparicién de convulsiones.

Como analgésico central: sobre SNC y musculo liso. Presenta una ele-
vada afinidad y fuerte por los receptores (p).

Posee actividad similar a la atropina y efecto espasmogénico en ciertos
musculos lisos. Estimula la liberacién de ADH y el centro del vomito e
inhibe la liberacién de ACTH y de hormonas hjgonadotroéficas. También
produce incremento de glucemia.

En el utero no gravido, provoca una estimulacién suave. Pero en el
utero gravido hiperactivado por oxitocina, incrementa el tono, la fre-
cuencia y la intensidad de las contracciones. Durante el parto, una dosis
terapéutica de petidina tiene poco efecto y no altera las contracciones
del postparto o la involucién del Gitero (no incrementan las hemorragias
del postparto).

Escaso efecto sobre la tos y la diarrea.

Mecanismos de accion

Se absorbe en TGI pero la disponibilidad es menor que administrada
i.v. Unién a proteinas plasmaticas 40-60%. Rapida distribuciéon sobre
tejidos vascularizados.

El metabolismo hepatico genera numerosos metabolitos, el principal
(norpetidina), en el recién nacido este metabolismo esta muy reducido.
Petidina, norpetidina y sus metabolitos se eliminan via renal en 3,6 ho-
ras la petidina y hasta 8 horas la norpetidina.

Atraviesa la barrera feto-placentaria y pasa a la leche materna.



Reacciones adversas

Frecuentes: bradicardia, palpitaciones, taquicardia, hipotensién ortos-
tatica. Depresion respiratoria (dosis elevada) potencialmente mortal.
Sedacion, vértigo, mareos, sudoracion, disforia o euforia, alucinacio-
nes,... Miosis, visién borrosa. Nauseas y vomitos, boca seca, espasmo
biliar.

Poco frecuentes: retencién urinaria, espasmo uretral y anuria.

Raras: reacciones anafildcticas, urticaria, prurito, irritacién local.

Poco conocidas: rigidez muscular.

No conocida: transpiracion, rubor facial, hipotermia.

Advertencias / Precauciones

No existen datos fiables sobre teratogenicidad en animales.

Se desconoce si afecta a la capacidad reproductora tras la administra-
cién durante embarazo.

Atraviesa BFP pudiendo causar problemas de succiéon y depresion res-
piratoria en recién nacido.

Los hijos de madres dependientes de petidina pueden manifestar sin-
drome de abstinencia.

Durante el parto puede incrementar el efecto de paralisis gastrica y con
ello incrementa el riesgo de broncoaspiracién.

Potencia relativa

Accién 1/5-1/10 mas débil que la morfina.
Aprox. (60-80 mg petidina corresponden con 10 mg de morfina)

Posicionamiento OMS

Clase III en la escalera analgésica
(SNC): Sistema Nervioso Central; (PIC): Presién Intracraneal; (SERT): Serotonina, (IMAO):

Inhibidor de la monoaminooxidasatipo A y B; (TGI): Tracto gastrointestinal: (#) ver ficha técnica
medicamento; (BFP): barrera feto-placentaria.

Nombre. Sufentanilo.

Forma administracion. Sublingual.

Forma farmacéutica. Comprimidos sublinguales.

Contiene. Sufentanilo 15 pg.

Indicaciones / Uso terapéutico

Indicado en dolor agudo postoperatorio moderado/intenso en pacientes
adultos. De uso tinicamente en un entorno hospitalario.
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Posologia

Autoadministraciéon de comprimidos en respuesta al dolor mediante el uso
de un dispositivo de administracién propio, disefiado para admén. de un com-
pr sublinguales 15 pg sufentanilo, utilizado por el paciente segtn lo necesite,
con 20 minutos de intervalo, durante hasta 72 horas (maximo recomendado).

La seguridad y la eficacia en los pacientes de edad avanzada fueron
similares a las observadas en los pacientes adultos mas jovenes.

No se han realizado estudios en poblaciones especiales con el uso de
comprimidos sublinguales de sufentanilo en pacientes con insuficien-
cia hepatica y renal. Solo se dispone de datos limitados. Se debe admi-
nistrar con precaucion a los pacientes con insuficiencia hepatica grave
o renal de moderada a grave.

No se ha establecido la seguridad y la eficacia de sufentanilo en
< 18 afios.

Sobredosificacion

La sobredosis se manifiesta por una exacerbacién de sus efectos farmaco-
logicos. Dependiendo de la sensibilidad individual, el cuadro clinico esta de-
terminado por el grado de DR. Esto podria variar de hipoventilacién a parada
respiratoria. Otros sintomas que se pueden producir son pérdida de concien-
cia, coma, shock cardiovascular y rigidez muscular.

El tratamiento de la sobredosis con antagonistas de opioides (naloxona).

Advertencias y precauciones

La prescripcién s6lo deben realizarla los médicos con experiencia en el
tratamiento con opioides, sus reacciones adversas y en ambito hospitalario.

Depresion respiratoria: sufentanilo puede provocar DR, cuyo grado o
intensidad estén relacionados con la dosis y es reversible con naloxona.

Presion intracraneal: sufentanilo se debe utilizar con precaucién en
los pacientes que pueden ser particularmente susceptibles a los efectos
cerebrales de la retencién de CO2, como aquellos con evidencia de au-
mento de la PIC o deterioro de la conciencia que pueda enmascarar la
clinica de lesiones cerebrales.

Efectos cardiovasculares: puede ocasionar bradicardia. Por lo tan-
to, se debe utilizar con precaucién en los pacientes con bradiarritmias
previas o preexistentes. Puede ocasionar hipotensién, en particular, en
pacientes hipovolémicos. Se deben tomar las medidas apropiadas para
mantener estable la presién arterial.



Funcién hepatica o renal alteradas: sufentanilo se metaboliza princi-
palmente en el higado y se elimina en la orina y las heces. La duracién
de la actividad se puede prolongar en los pacientes con insuficiencia
hepatica y renal graves.

Potencial de abuso y tolerancia: esto se debe considerar cuando, al
prescribir o administrar sufentanilo.

Efectos gastrointestinales: sufentanilo como agonista receptor (p)
puede reducir la motilidad intestinal, se debe utilizar con precauciéon
en los pacientes con riesgo de ileo paralitico. Puede ocasionar el espas-
mo del esfinter de Oddi y por lo tanto, se debe utilizar con precaucién
en pacientes con enfermedad del tracto biliar, incluida la pancreatitis
aguda.

Contraindicaciones y limites de utilizacion

Hipersensibilidad al principio activo o de excipientes.
DR significativa.
Interacciones

Interaccién con la enzima citocromo P450-3A4.
Depresores SNC.
Inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO).

Mecanismos de accién

Grupo farmacoterapéutico: analgésicos, opioides.

» Es opioide sintético y potente que se une altamente selectivo a re-
ceptores (1), y actla como un agonista puro.

» No induce la liberacion de histamina.

» Todos los efectos de sufentanilo se pueden bloquear inmediata y
completamente mediante la administraciéon de un antagonista espe-
cifico, como la naloxona.

» La analgesia inducida por sufentanilo se logra mediante la activa-
cién de los receptores (1), principalmente en SNC, para alterar los
procesos que afectan tanto la recepciéon del dolor como la respuesta
al mismo.

» La alta lipofilicidad de sufentanilo permite su administracién por via
sublingual y que se logre un inicio rapido del efecto analgésico.

» Respiratorio: puede ocasionar DR y, por lo tanto, suprimir el reflejo
tusigeno.

» SNC: dosis altas de sufentanilo administradas por via intrave-
nosa ocasionan rigidez muscular, probablemente como resultado



de un efecto sobre la sustancia negra y el nucleo estriado. La activi-
dad hipndtica puede demostrarse mediante las alteraciones del EEG.

» Gastrointestinal (GI): Las concentraciones plasmadticas analgési-
cas de sufentanilo pueden provocar nduseas y vomitos mediante la
irritacion de la zona de activacién de los quimiorreceptores.

Los efectos GI comprenden la disminucién de la motilidad propul-
sora, la disminucién de la secrecién y el aumento del tono muscular
(hasta espasmos) de los esfinteres del tubo digestivo

» Efectos cardiovasculares: dosis bajas de sufentanilo i.v. asociadas
con actividad de tipo vagal (colinérgica) ocasionan bradicardia leve.

No se observaron efectos directos de sufentanilo sobre la funcién
del miocardio.

Reacciones adversas

(Ver ficha técnica de medicamento)
Los tipicos de los opidceos.

La reaccién adversa mas grave de sufentanilo es la DR, que puede oca-
sionar apnea y parada respiratoria.

De acuerdo con los datos combinados relativos a la seguridad de estos
estudios clinicos, las nduseas y los vémitos fueron las reacciones adver-
sas notificadas con mayor frecuencia (frecuencia =1/10).

Potencia relativa

En seres humanos, la potencia es de entre 7 y 10 veces mas alta que con
fentanilo y 500-1.000 veces mas alta que morfina (vo).

Posicionamiento OMS

Clase IIT en la escalera analgésica, con uso hospitalario en dolor agudo
postoperatorio.

(SNC): Sistema Nervioso Central;(PIC): Presion intracraneal;, IMAO (Inb. Monoamino oxidasa):
(GI): Tracto gastrointestinal; (DR) Depresion respiratoria.

Rotacion de opioides (ROP)

Realizar el cambio de opioide con la mayor seguridad para el paciente.

Actuar segun el protocolo establecido y utilizar la misma tabla de con-
versién para los distintos cambios que se realicen.

Es preferible iniciar la rotacién con dosis bajas y titular posteriormente.
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Evaluar motivos de la ROP para seleccionar farmaco y via de admi-
nistracion:

» Mal control del dolor.

» Cambio de via de administracion.

» Toxicidad del opiode.

Evaluar al paciente y situacidn clinica:
» Opioides administrados previamente y su tolerancia.

» Tratamientos concomitantes.

» Situacién clinica y psicosocial.

» Disponibilidad de farmacos opioides y formulaciones.
» Paciente hospitalizado o ambulatorio.

Informar al paciente y su familia que vamos a realizar una ROP vy los
motivos de la mismas, asi como la vigilancia de posibles efectos adver-
sos, disminucion de la analgesia y necesidad de medicacion de rescate.

Seleccionar el opioide.

Calcular la dosis diaria del opioide de base que se estda administrando
+ dosis de rescate.

Calcular la dosis equivalente de morfina oral diaria (DEMOD) segun
la tabla de equianalgesia de opioides que utilicemos.

Segin la DEMOD calculamos la dosis del nuevo opioide.

Se recomienda iniciar el tratamiento con el 25-50% de la dosis calcu-
lada, para evitar complicaciones 2° a la variabilidad interindividual y la
tolerancia parcial cruzada. Si se redondea, hacerlo a la baja.

Iniciar con dosis mas bajas en casos de edad avanzada, insuficiencia
renal o hepaticas moderada-severa.

Si se cambia de via de administracién o por dolor muy severo: no
hace falta reducir o hacer una reduccién menor, al igual que si se cam-

bia a Fentanilo transdérmico (TTS) (en las tablas ya establece una
reduccién).

En el caso de metadona:

» Calcular la dosis diaria de morfina oral y dividir entre 4, 8 0 12 en
funcién de la dosis total que recibe el paciente para obtener la dosis
total diaria de metadona en mg (30-90mg/dia ratio 4:1,90-300mg/dia
ratio 8:1 y >300mg/dia ratio 12:1)

» Repartir en 3 tomas. En caso de fragilidad del paciente separar las
tomas 12 horas.

» La dosis de rescate puede realizarse con metadona (1/6 de la dosis
total diaria) o con fentanilo o morfina de accién corta.
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» Se recomienda ajustar las dosis de metadona segun las necesidades
de rescates cada 72 horas. Realizar un seguimiento estrecho durante
dos semanas.

Dosificacion

Establecer dosis total diaria y dividir segin posologia y via de admi-
nistracion.

Pautar analgesia de rescate. Se recomienda utilizar el mismo opioide
y que la dosis de rescate sea ente 5-15% de la dosis total diaria.

Monitorizacién del paciente: valorar analgesia, efectos secundarios,
ajuste de dosis segun la dosi total diaria + rescates. Realizar valoracio-
nes continuas durante las 1? 72 h y hasta los 15 primeros dias.

Realizar escalado de dosis en funcién de la intensidad del dolor y far-
macologia del opioide, sumando a la dosis total diaria las dosis de res-
cate o un 30%, hasta conseguir una buena analgesia o que aparezcan
efectos adversos.

Mal control del dolor o efectos adversos

Tratamiento sintomatico de los efectos secundarios.

Reducir dosis de opioides y afiadir otros farmacos coadyuvantes.
Técnicas analgésicas invasivas.

Valorar nueva ROP.

ROP progresivo

1° Reducir 10-30 % dosis de opioide + Iniciar el nuevo opioide a la dosis
mas baja recomendada.

2° Reducir 10-20% cada semana del opioide original e incrementar 10-20%
del nuevo opioide.

3% Administrar un opioide de liberacién inmediata durante todo el proce-
dimiento, que puede durar 3-4 semanas, para evitar aumentos de dolor
o S. de abstinencia.

ROP ambulatorio

Asegurarse de que el paciente tiene un cuidador fiable.

Dar una adecuada informacién de posibles efectos secundarios y ries-
gos asi como una educacion sanitaria correcta al paciente y a su familia.

Asegurar de una correcta supervisién y un adecuado seguimiento.
Asegurarse de que el paciente tiene facilidad para asistencia sanitaria.

ROP no ambulatorio

Mal control del dolor que requiera dosis altas de opioides.
Efectos 2° graves o toxicidad.

Sino se puede asegurar una monitorizacién cuidadosa.
Paciente en situacion clinica complicada.



Situaciones especiales

Tabla 10.

CONDICIONANTES
CLINICOS

OPIOIDE RECOMENDACION

Dificil manejo

Ancianos M n . .
etadona No evidencia
. Morfina Farmaco de elecciéon
Disnea . a .
Fentanilo 2% Eleccién

Estrenimiento pertinaz/
Obstruccion intestinal

Fentanilo, metadona
Morfina, buprenorfina

Uso recomendado
Uso no recomendado

Parece no tener actividad

Inmunodeprimidos Buprenorfina -
inmunosupresora
. Uso recomendado
I. Hepatica giﬁsrgéo(')n;gggggﬁa ores Precauciéon en
p Y ITH Mod-Severa
Morfina, hidromorfona Precaucion en IR leve-mod
Oxicodona Precaucion IR mod-severa
I. Renal Tapentadol No recomendado en IR severa
Metadona, fentanilo, No precisan ajustar dosis
buprenorfina
. . Precaucion Carbamacepina,
Polifarmacia Tapentadol ISRS, ADT
Tos Morfina Féarmaco de elecciéon
Metadona 2% eleccion
Trastornos Ocasiona prolongacién del QT.
Metadona Precauciéon con ADT, Lidocaina,

del ritmo cardiaco

amiodarona, quinidina

Cuadro de dosis equianalgésicas

Tabla 11.

100-200 300 | 400

0 | 100 20 | w0 | 50
15-30 30 60 90 120-150 200
5-10 10 20 30 40 80
7530 15 | 30 | 45 | 607 | 100
7.5-30 15 30 45 60-75 100
2 | 25 | @ | s | 75| 100
0 | 20 | 40 | e | s | 100
0 | 2 | w0 | e | s | 10
20 37.5 50 70 140
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Tabla 12.

CONVERSION A MORFINA ORAL RATIO

Morfina oral x1
Morfina iv x2
Morfina sc x3
Oxicodona vo x5
Hidromorfona oral x2
Fentanilo iv :10
Fentanilo Transdérmico x24 y:10
Buprenorfina Transdérmica :0,583
Conversion de Morfina oral a metadona oral Ratio
Morfina 30-90 mg/dia 4
Morfina 90-300 mg/dia :8
Morfina >300 mg/dia 112

Existen distintas tablas equianalgésicas publicadas por las compaiias
farmacéuticas sobre sus propios productos, las recomendadas por algunas
sociedades cientificas, las aparecidas dentro de materiales de formacién y
fuentes on-line, existiendo una gran variabilidad de las ratios de conversién
entre ellas, no solo entre distintos opioides, sino también entre cambios de
vias de administracién de un mismo opioide.

Sin embargo, las diferencias existentes entre las distintas tablas de con-
version no nos deben limitar el uso de la ROP en aquellos pacientes en los
que esté indicado su uso. No es un mero calculo matematico. Debemos de
actuar con precaucion. Hay que tener en cuenta los motivos del cambio: di-
ferente si se rota por conveniencia, si es por dolor refractario, o en presencia
de dolor mal controlado y efectos secundarios intolerables. Por este motivo es
fundamental realizar una monitorizacién estrecha y realizar un ajuste perso-
nalizado de la dosis que requiera el paciente.

Limitaciones de las tablas de ROP:

Basadas en estudios antiguos y opiniones de expertos.
No se usa el mismo farmaco de referencia.

No disefiadas para evaluar ratios de conversion.

Se asume que el paso hacia un lado es igual al inverso.
No tienen en cuenta edad, sexo o raza.

Tampoco medicacidon concomitante ni comorbilidad.
Aparicién de nuevas formulaciones.

Variabilidad individual en la respuesta a los opioides.
Respuesta analgésica determinada por el tipo de dolor.
Variabilidad en tolerancia farmacolégica de los diferentes opioides.
Asimetria en tolerancia analgésica y toxica.

Tolerancia cruzada impredecible.

(Gonzdlez-Barboteo, et al. Manual de Rotacion de Opioides en el paciente oncoldgico 1 ed 2013).
Parece mds correcto hablar de ratio de conversion inicial que de equianalgesia.
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El naloxegol acttia como antagonista de los receptores 1 periféricos del
tracto gastrointestinal reduciendo el estrefiimiento inducido por opioides sin
influir en el efecto analgésico central.

Indicacion

Tratamiento del estrefiimiento inducido por opioides (EIO) en pacientes
adultos con respuesta inadecuada a los laxantes

Mecanismo de accion

El naloxegol es un derivado pegilado de la naloxona: es un antagonista
neutro completo del receptor opioide p.

La PEGilacion minimiza el paso de naloxegol al SNC:
Reduce la permeabilidad pasiva.
Aumenta el flujo de salida como sustrato de la glucoproteina-P.

Dosis

25 mg/dia.

Se recomienda tomar el comprimido por la mafiana, con el estémago
vacio o 30 minutos antes de la primera comida o 2 horas después de
comer.

Se puede triturar o disolver en agua.

No requiere ajuste de dosis:

» En pacientes oncoldgicos.

» En pacientes de edad avanzada.

» En pacientes con I. Reanal leve.

» En pacientes con I. Hepatica leve o moderada.

Reacciones adversas

Muy frecuentes: dolor abdominal y diarrea.

Frecuentes: meteorismo, natseas, vomitos, cefalea, hiperhidrosis, naso-
faringitis.
Poco frecuentes: S. Abstinencia a opioides.

Contraindicaciones

Pacientes con alto riesgo de perforacién intestinal:
Neoplasias malignas del tracto gastrointestinal o del peritoneo.
Ca. Ovario recurrente o avanzado.

Tratamiento con un inhibidor del factor vascular de crecimiento endo-
telial (VEGF).
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Recomendaciones para la administracion de opioides

La via de eleccién la menos invasiva: oral / transdérmica >>parente-
ral (i.v, s.c.)>espinal

Niveles plasmaticos constantes para conseguir eficacia adecuada y
de larga duracion.

Minimos picos plasmaticos, para prevenir efectos adversos.
Formulaciones de Liberacién Prolongada.

Formulaciones de Liberacién Inmediata para el tratamiento de los
picos de dolor.

Abreviaturas

- aclaramiento de creatinina.
- intravenoso.
- subcutdneo.
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CAPITULO 11

Opioides en
dolor cronico
no oncoloégico

Aurora de la Iglesia Lopez
Enrique Freire Vila
Cristina del Corral Lorenzo

En los ultimos afios se ha incrementado el uso de opioides y por consi-
guiente también ha aumentado el dafio que esta produciendo el uso inade-
cuado de los mismos en un amplio segmento de la poblacién con dolor cré-
nico no oncolégico (DCNO). Existen diferentes Guias de recomendaciones a
la hora de administrarlos. Es necesario conocer estas recomendaciones para
intentar minimizar los posibles riesgos del uso de opioides en pacientes que
puedan realizar un mal uso de los mismos.

Se debe establecer un plan terapéutico y un seguimiento estrecho para
que los pacientes que precisen esta terapia la reciban con los menores ries-
gos. Los pacientes con riesgo de adiccion no tienen por qué ser excluidos de
este tratamiento pero si se requerira la utilizacién de herramientas de criba-
do para detectar posibles usos indebidos y un seguimiento mas estrecho con
un plan terapéutico y una monitorizaciéon individualizada.

Es necesario conocer las diferencias entre los términos relacionados con
el consumo aberrante de opioides. La Sociedad Espafiola de Dolor (SED) rea-
liz6 una actualizacién de las mismas en 2016:

propiedad farmacolégica de los opioides que define la ne-
cesidad de dosis mayores para mantener el efecto analgésico.

estado adaptativo fisiolégico entre el opioide y su
receptor seguin la concentraciéon del farmaco, que se caracteriza por la
presencia de abstinencia tras su abandono.
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necesidad de consumir opioide para obtener sus
efectos analgésicos positivos o para evitar los negativos por deprivacion.

trastorno neurolégico crénico que comporta tanto un uso
aberrante del opioide como un comportamiento social inadaptado.

cambios de comportamiento similares a los de los pa-
cientes con la adiccién verdadera, pero secundarios a un tratamiento
inadecuado del dolor.

mal uso de opioides que conlleva consecuencias
negativas para la salud, o que se realiza para modificar o controlar el
estado de animo de forma ilegal o perjudicial para uno mismo o para
los otros.

utilizacién con fines extramédicos o por razones
distintas a las que han motivado la prescripcién, con conductas como
variar la dosis o la frecuencia, o compartirlos con terceras personas.

Conductas aberrantes asociadas al uso de opioides

La prevalencia real del uso inadecuado de opioides es desconocida. Es ne-
cesario distinguir la dependencia y abuso de opioides de la pseudoadiccion.
Diferentes conductas inadecuadas nos pueden hacer pensar en una adiccion,
como solicitud de recetas anticipadas o la visita a diferentes médicos para
conseguir mas opioides, y sin embargo ser una pseudoadiccion.

Diagndstico de trastorno asociado al consumo
de opioides

El DSM-IV (Diagnostic and Stadistical Manual of Mental Disorders 5th
Edition) ha integrado el abuso y la dependencia a opioides en una sola defi-
nicién. El paciente que presente mas de dos sintomas de los siguientes pade-
cera un trastorno asociado al consumo de opioides:

Desear disminuir o abandonar el consumo sin lograrlo.
Invertir mucho tiempo en conseguir opioides.
Deseo desesperado o muy intenso de consumir opioides.

Incapacidad repetida para llevar a cabo las obligaciones laborales, aca-
démicas o domésticas, debido al consumo de opioides.

Consumo continuado a pesar de problemas sociales o interpersonales
recurrentes causados o agravados por el consumo de opioides.

Abandono o reduccién importante de las actividades sociales, ocupa-
cionales o recreativas debido al consumo de opioides.

Consumo repetido de opioides en situaciones de riesgo fisico.

Consumo continuado de opioides a pesar de ser consciente de las difi-
cultades fisicas o psicolégicas recurrentes o persistentes causadas por
dicho consumo.



Tolerancia, definida como una necesidad de cantidades notablemen-
te crecientes para conseguir la intoxicacién o el efecto deseado, o un
efecto notablemente inferior con el consumo continuado con la misma
cantidad (no se aplica a la reduccién del efecto cuando se consume bajo
supervision médica).

Abstinencia, manifestada como el sindrome caracteristico o cuando se
consume la sustancia para evitar dicho sindrome (no se aplica a cuando
se consume bajo supervision médica).

Se requieren un minimo de 2-3 criterios para un diagndstico de alteracion
leve, 4-5 en el caso de moderada, y 6-7 en el caso de severa.

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th Edition (DSM-5).

Recomendaciones para la prescripcion de opioides
en pacientes con dolor cronico no oncoldgico

Recientemente se ha publicado en EEUTU la guia del CDC (Center for De-
sease Control and Prevention), de recomendaciones para la utilizacién de
opioides, en pacientes con dolor cronico no oncolégico, por médicos de Aten-
cién Primaria. Trata de mejorar la comunicacién entre médico y paciente so-
bre riesgos y beneficios de la terapia con opioides. Existen ademas numero-
sas guias clinicas internacionales que establecen una serie de principios y
recomendaciones para que el tratamiento con opioides en el DCNO sea segu-
ro y eficaz. La Guia Candiense del Uso de Opioides en DCNO sefiala el dafio
que estd produciendo el uso inadecuado de opioides en importante segmento
poblacional que padece dolor créonico a diario.

Recomendaciones segun las diferentes guias

Para el dolor créonico se recomienda el tratamiento con farmacos no opioi-
des o técnicas intervencionistas. Considerar los opioides solo cuando los be-
neficios para el alivio del dolor sean mayores que los posibles riesgos.

Se pautaran opioides cuando los otros tratamientos farmacolégicos e in-
tervencionista no hayan sido efectivos, pero ha de continuarse el tratamiento
con farmacos no opioides o técnicas intervencionistas.

Realizar una historia clinica completa, exploracién fisica, asi como tra-
tamientos previos tanto farmacologicos, como intervencionistas. Reco-
ger los antecedentes de consumo de tabaco, alcohol o abuso de otras
sustancias.

Optimizar el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico antes de
considerar tratamiento con opioides.

Valoracién del dolor y como afecta a su capacidad funcional.

Valoracién psicosocial y cuestionario de valoracién de riesgo de adic-
cioén a opioides. Estas pruebas deben realizarse antes de iniciar el tra-
tamiento y periédicamente. Ademads se deberian incorporar estrategias
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para disminuir el riesgo, sobre todo en pacientes con antecedentes de
abuso de sustancias o dosis altas de opioides.

Consentimiento informado, explicando al paciente los riesgos de la
administraciéon de opioides y los beneficios que esperamos conseguir.
Ademas se establecera un objetivo realista en cuanto al alivio del dolor
y funcionalidad.

Se realizard una fase de prueba de administracién de opioides. El opioi-
de a administrar, via de administracién y dosis se realizaran en funcién
de la intensidad del dolor, los tratamientos previos con opioides, las
caracteristicas del paciente y su patologia concomitante. Se iniciara el
tratamiento con opioides de liberacién inmediata. La prueba se refiere
al inicio, titulacién y seguimiento de la respuesta. Se retirara el opioide
si no se consigue un alivio importante del dolor o la funcionalidad.

El tratamiento se iniciara titulando los opioides con la dosis minima
eficaz para conseguir el alivio del dolor y/o mejoria de la capacidad
funcional, y menores efectos adversos. La mejoria analgésica y funcio-
nal deberia ser al menos del 30%.

Al inicio del tratamiento es preciso un seguimiento estrecho con re-
visiones en la 1° y 4° semana para valorar la eficacia del tratamiento,
detectar efectos adversos y posibles conductas aberrantes. Después se
pueden realizar controles cada 3 meses o con mayor frecuencia si se
considera necesario. Ademas en cada control debemos revisar las re-
cetas de opioides asi como el resto de fdrmacos que esta recibiendo el
paciente.

La guia de CDC recomienda realizar un test de deteccidon de drogas en
orina antes de iniciar el tratamiento, y una vez al afio, para evaluar los
tratamientos prescritos asi como otros farmacos controlados y sustan-
cias ilegales.

En pacientes DCNO y abuso actual o historial de abuso de sustancias se
recomienda no utilizar opioides, continuar con el tratamiento farmaco-
logico y tratar dicho abuso, si no se esta haciendo ya.

Las dosis podran aumentarse progresivamente hasta conseguir el alivio
del dolor. Aunque los opioides mayores no tienen “techo terapéutico”,
se deben tener en cuenta unas dosis maximas que equivaldrian a
90-200 mg/dia de morfina seguin las diferentes guias. Las tultimas reco-
mendaciones (en la Guia Canadiense se establecen 90 mg/dia como la
dosis maxima que se debe administrar en el DCNO). Si los beneficios
del tratamiento con opioides no compensan los riesgos, sera necesario
optimizar otras terapias o disminuir dosis de opioides. Si alguin pacien-
te se puede beneficiar de dosis mayores serd necesario consensuarlo
con un companero. En pacientes con DCNO que comiencen tratamien-
to con opioides se aconseja restringir las dosis a <50 mg de dosis equi-
valente de morfina al dia.



Si se pierde eficacia, aparecen efectos adversos o conductas aberrantes
se debe valorar la rotacién de opioides o la interrupcion del tratamien-
to, silos beneficios no son mayores que los riesgos. Si la reduccién o In-
terrupcién del tratamiento con Opioides resulta problemaética, se debe
realizar un programa multidisplinar formal.

Evitar la administracién de opioides con benzodiacepinas para el DCNO
siempre que sea posible. En pacientes con DCNO y trastornos psiquia-
tricos activos, que contintien con dolor a pesar de haber optimizado el
tratamiento sin opioides, se aconseja estabilizar dicho trastorno antes
de realizar la prueba con opioides.

;Qué opioide administrar?

Opioides de 2° escaldon: tramadol, codeina, tramadol+paracetamol, trama-
dol+ibuprofeno, tramadol+dexketoprofeno. El tramadol tiene una tasa de abu-
so muy baja, y puede ser una alternativa en los programas de deshabituacién.

Opioides mayores. El opioide de referencia es la morfina. oxicodona, tapen-
tadol, oxicodona+naloxona, fentanilo, buprenorfina, e hidromorfona depen-
diendo de la patologia, enfermedades preexistentes y via de administracién.

En casos de tolerancia valorar la rotacién con tramadol y tapentadol, debi-
do a su doble mecanismo de accidn.

Siempre reevaluar al paciente, sus tratamientos coadyuvantes y la posi-
bilidad de técnicas intervencionistas, tratamiento psicolégico y rehabilitador.

En programas de deshabituacién se suelen utilizar opioides como la Me-
tadona y la buprenorfina, por considerarse mas seguros. La metadona debe
ser utilizada por profesionales con gran experiencia, por su dificil manejo.
La buprenorfina se utiliza con frecuencia en dolor crénico y se dispone de la
presentacién en parche transdérmico.
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CAPITULO 12

Farmacos de
accion topica
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Anestésicos locales

Los anestésicos locales son farmacos capaces de bloquear de manera re-
versible la conducciéon del impulso nervioso en cualquier parte del sistema
nervioso a la que se apliquen, originando una pérdida transitoria de sensibi-
lidad, fuerza motora y funciones autonémicas.

Todos los AL son bases débiles que bloquean de forma reversible la con-
duccién nerviosa en cualquier parte del sistema nervioso.

Deprimen la propagacién de los potenciales de acciéon en las fibras ner-
viosas porque bloquean la entrada de Na+ a través de la membrana en res-
puesta a la despolarizacién nerviosa, es decir, bloquean los canales de Na+
dependientes del voltaje. Para ello es preciso que la molécula alcance su lugar
de accion. El sitio de fijacién para anestésicos locales estd situado en la por-
cién interna de la regién transmembrana del canal y la forma no ionizada del
anestésico actia como vehiculo transportador para atravesar la fase lipidica
de la membrana neuronal. Una vez que la molécula de anestésico se halla en
el interior del canal, la forma ionizada es la responsable de la interacciéon con
el receptor, y por lo tanto de la actividad farmacoldgica. La fraccién ionizada
solo puede acceder al sitio de fijacién del canal de Na desde el interior de
la célula, a través del poro axopldasmico del canal cuando éste se encuentra
abierto.
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A nivel electrofisiolégico, los anestésicos locales no modifican el poten-
cial de reposo, disminuyen la velocidad de despolarizacién y, por lo tanto, la
velocidad de conduccidn; al bloquear el canal en su forma inactiva, alargan
el periodo refractario. Como consecuencia, el niumero de potenciales de ac-
cién que el nervio puede transmitir por unidad de tiempo va disminuyendo a
medida que aumenta la concentracién de anestésico hasta que el bloqueo es
completo y el nervio es incapaz de despolarizarse.

La interaccién del anestésico local con el canal es reversible y termina
cuando su concentracién cae por debajo de un nivel critico (concentracion
bloqueante minima).

Todos los AL estd compuestos por:

Subunidad 1: anillo aromatico, en general benzénico, el cual es el prin-
cipal responsable de la liposolubilidad de la molécula.

Subunidad 2: es la unién entre el anillo aromdtico y la cadena hidro-
carbonada.

Esta unién, éster o amida, origina las dos grandes familias de anesté-
sicos locales de la que disponemos hoy en dia, las aminoamidas y los
aminoésteres, y determinara el tipo de metabolismo que sufrira la mo-
lécula, y por lo tanto también la duracién de su accion.

Subunidad 3: cadena hidrocarbonada o cadena intermedia, general-
mente un alcohol con dos atomos de carbono. Influye en la liposolu-
bilidad de la molécula, que aumenta con el tamafio de la cadena, en la
duracién de accién y en la toxicidad.

Subunidad 4: grupo amino, formado por una amina terciaria o cuaternaria.

Determina la hidrosolubilidad de la molécula y su unién a proteinas
plasmaticas vy, segun los sustituyentes del atomo de nitrégeno, variara
el caracter hidrosoluble de la molécula.

Esteres Amidas

Cocaina

Benzocaina

Procaina

Clorprocaina

Tetracaina Lidocaina

Mepivacaina

Bupivacaina

Levobupivacaina Ropivacaina

Prilocaina

Etidocaina

Dibucaina




Liposolubulidad

La liposolubilidad es la propiedad que le confiere al anestésico local la
capacidad para penetrar las membranas. Los AL lipofilicos cruzan mas
facilmente las envolturas nerviosas por lo que suelen ser mas potentes,
mas téxicos y su efecto es mas prolongado.

prKa

Todos los anestésicos locales son bases débiles. El pKa, o pH de se-
midisociaciéon de una sustancia, se define como el pH al que el 50 %
de la molécula se encuentra en forma no ionizada y el 50 % en forma
ionizada. Este parametro influye sobre todo en la latencia de accién
de los anestésicos locales, ya que sélo la forma no ionizada atraviesa
las membranas celulares. Cuando el pKa estad cerca del pH fisiolégico,
una proporcién importante de las moléculas se encuentra en forma no
ionizada; de ahi la latencia de accién corta. Al contrario, cuanto mayor
es el pKa, mayor es la proporciéon de la forma ionizada y la latencia es
mas larga. Asi pues, la alcalinizacién de soluciones de anestésicos loca-
les con la adicién de bicarbonato de sodio, acelera su inicio de accién,
mejora la calidad del bloqueo y prolonga el mismo aumentando la can-
tidad de base libre disponible.

Unioén a proteinas

La duracién de accién de un anestésico local se correlaciona con el por-
centaje de unién a proteinas. Cuanto mas elevado es este porcentaje,
mas larga es la duracién de accién del producto considerado. La fijacién
a las proteinas plasmaticas reduce, en efecto, la cantidad de anestésico
local disponible para actuar sobre el nervio, pero constituye sin embar-
go un depdsito funcional que libera progresivamente el anestésico local.

Los anestésicos locales del grupo de las aminoamidas se unen sobre
todo a la albumina y a la alfa-1-glicoproteina acida.

Estereoisomeria

Hoy en dia se pueden crear soluciones anestésicas compuestas por un
enantiomero puro. Los enentiémeros S son menos téxicos, mas poten-
tes y con una accién mas prolongada que la mezcla racémica. Son enan-
tidmeros puros la ropivacaina y la levobupivacaina.

Coeficiente | Particion

relativa
LIDOCAINA 7.7 2,9 65 2 5-10 60-120
MEPIVACAINA 7,6 0,8 75 2 10-15 90-180
BUPIVACAINA 8,1 27,5 95 8 20-30 180-360
LEVOBUPIVACIANA 8,1 45-60 97 8 10-12 180-360
ROPIVACIANA 8,1 6 94 8 6-7 160-290




a) Absorcion:
Dependera de:

Vias de administracién: A mayor vascularizacién mayor abosorcion.
La naturaleza del lugar de inyeccion representa un factor clave, de
manera que los mayores niveles plasmaticos tras una unica dosis
seobtienen en el siguiente orden: intravenosa > traqueal > intrapleu-
ral > intercostal >paravertebral > caudal > paracervical > epidural >
plexo braquial (o lumbar) > nervio periférico > subcutaneo > suba-
racnoideo.

Vasoconstrictores: Menor absorcion y por tanto mas AL disponible
para ejercer su efecto.

Fijacién a tejidos: Los AL se distribuyen de forma rapida por los tejs
vascularizados que constituyen el compartimento central, el compar-
timento periférico esta compuesto por tejidos menos vascularizados.
Lariqueza en tejido graso y el flujo sanguineo local son las principa-
les variables de regulacién de la velocidad de absorcién sanguinea.
Una densidad capilar grande, un flujo sanguineo local importante y
un coeficiente de particidon sangre/tejidos grande son factores de in-
cremento de la absorcion sistémica.

b) Distribucion:
Depende de los siguientes elementos:

Masa de tejido: Los AL encuentran el mayor reservorio en el musculo.

Coeficiente de particién tejido/sangre: A mayor liposolubilidad y me-
nor fijacién a proteinas mas anestésico local llegara a los tejidos.

Vascularizacion: Los 6rganos muy vascularizados extraesn mucho
AL, como por ejemplo el pulmén.

c) Eliminacién:
Los Esteres se eliminan por la Colinesterasa plasmatica o Pseudo-
colinesterasa dando lugar a unos metabolitos que se eliminan por
la orina. Sélo la cocaina sufre en parte un metabolismo hepatico. La
procaina es hidrolizada en aminoetanol y dcido para-amino-benzoi-
co. Este ultimo es el principal responsable de las reacciones de tipo
anafilactoide de este AL.

Las Amidas son metabolizadas por los enzimas microsomales hepa-
ticos y sus metabolitos se excretan por via renal.



Aumento de la temperatura cutanea, vasodilatacién periférica. Bloqueo
fibras B

Pérdida de la sensacion de temperatura y alivio del dolor. Blogueo fi-
bras Adeltay C

Pérdida de la propiocepcion. Fibras A Gamma
Pérdida de la sensacion de tacto y presion. Fibras A Beta

Pérdida de la motricidad. Fibras A alfa.

a) Toxicidad sistémica:
SNC: Son debidos a altas concentraciones en sangra de AL y depen-
den de su accidn sobre canales de Na+ del SNC. Se manifiestan ini-
cialmente mediante inquietud, sabor metdlico con entumecimiento
perioral, acufenos, disartria, temblor. Posteriormente actividad con-
vulsiva y finalmente coma y parada respiratoria.

Cardiovascular: Se suele manifestar mediante arritmias, hiper o hi-
potensidén sistémica y paro cardiaco.

b) Toxicidad tisular local:

Sintomas Neurolégicos transitorios (TNS): Dolor en las primeras 24 h
que afecta a la regién glutea y extremidades inferiores sin otros datos en
la exploracidn fisica y que desaparece en un maximo de 5 dias sin dejar
secuelas.

c) Reacciones alérgicas:

Las mas frecuentes estan relacionadas con los AL tipo éster, por derivar
del 4cido paraaminobenzoico. En los de tipo amida a veces encontramos
preparaciones que contienen conservantes del tipo metilparabeno y sulfi-
tos que pueden dar lugar a reacciones alérgicas.

LIDOCAINA 4 mg/kg 7 mg/kg
MEPIVACAINA 5 mg/kg 7 mg/kg
BUPIVACAINA 2 mg/kg 2,5 mg/kg
LEVOBUPIVACAINA 3 mg/kg 4 mg/kg
ROPIVACAINA 2-2,5 mg/kg 2,5 mg/kg
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PERFUSION DE LIDOCAINA

Los anestésicos locales intravenosos pueden ser utiles en los pacientes
con dolor crénico en quienes otras modalidades terapéuticas han sido in-
eficaces. Aunque existe una gran gama de anestésicos locales, desde la clo-
roprocaina hasta la lidocaina, es esta ultima la que se prefiere para brindar
analgesia intravenosa sistémica.

La lidocaina, reduce las descargas ectépicas neuronales, disminuye la hi-
peralgesia, y modula la respuesta inflamatoria. Ha demostrado ser util en el
tratamiento de varias cuasas de dolor neuropatico crénico y para el trata-
miento analgésico de la fibromialgia.

Los protocolos de infusién intravenosa son muy variables. Se recomiendan
sesiones de 30 min a 2 horas con dosis ascendentes de 1,5 a 5 mg/kg. Debe
ser realizada con monitorizacion hemodindmica y respiratoria. Puede pre-
sentar efectos secundarios leves (nauseas o vémitos, mareo leve, molestias
abdominales leves o parestesias periorales) o graves (sabor metalico, temblor,
anafilaxia, convulsiones, taquiacardia o arritmia cardiaca).

PARCHE DE LIDOCAINA 5%

La lidocaina cuando se aplica tépicamente en la forma de parche, ha de-
mostrado que produce un efecto analgésico local. El mecanismo por el cual
ocurre esto, se debe a la estabilizacién de las membranas neuronales, las cua-
les se piensa causan una regulaciéon baja de los canales de calcio, lo cual re-
sulta en una disminucion del dolor.

Su eficacia ha sido demostrada en estudios de neuralgia posherpética.
Otros modelos de dolor neuropatico estan en estudio.

La cantidad de lidocaina que es absorbida sistémicamente, depende direc-
tamente del tiempo de aplicacién y el area de la piel la cual esta en contacto
directo con el area activa del parche. No se deben aplicar mas de tres parches
para cubrir el area dolorida, durante 12 horas dentro de un periodo de 24
horas.

El parche no debera ser aplicado sobre piel inflamada o lesionada, tal
como lesiones de herpes zo6ster, dermatitis atépica o heridas, ni sobre mem-
branas mucosas. Debera evitarse el contacto con los ojos.

Esta contraindicado su uso en casos de hipersensibilidad a la sustancia
activa o a cualquiera de los excipientes y en pacientes con hipersensibilidad
conocida a otro anestésico local, del tipo amida. Debera usarse con precau-
cién en pacientes con deficiencia cardiaca severa, deficiencias renal o hepa-
tica severas.
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CAPITULO 13

Rehabilitacion
y terapia fisica

Xoan Migueéns Vazquez
Alicia Lopez Vazquez

1. Introduccion

La formacién del especialista en Rehabilitacién en el campo del dolor po-
sibilita un perfil profesional idéneo para su abordaje, ya que permite combi-
nar manejo farmacolégico, técnicas de infiltraciéon ecoguiada y la utilizacién
de agentes fisicos y ejercicio terapéutico, siendo estos ultimos los elementos
que mas lo identifican al tiempo que permiten ofrecer un valor afiadido. En
la consulta de Rehabilitacién, el dolor es una constante, representa el 84% del
motivo de consulta?, cifra contundente en una especialidad que se ocupa tam-
bién de Rehabilitacion cardiaca, respiratoria, del aparato circulatorio y del
suelo pélvico, procesos en los que el dolor no es el eje central del tratamiento.

El dolor puede ser en si mismo el motivo de consulta, o presentarse aso-
ciado al proceso que afecta al paciente y por tanto representar un objetivo
mas del plan terapéutico. Por este motivo, las técnicas especificas de medicina
fisica pueden ser indicadas con diferentes finalidades de forma aislada o bien
combinadas entre si:

Tratamiento sintomatico: el objetivo de la técnica no es otro mas alla
que el tratamiento del dolor, como podria ser el caso de la aplicacion de
la TENS en la gonalgia artrésica? sin efecto sobre la enfermedad dege-
nerativa pero con evidente eficacia sobre el dolor asociado.

Tratamiento etioldgico: la diana terapéutica en este caso es el proceso
que genera dolor, tal finalidad persigue la aplicacién de ultrasonidos en
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la consolidaciéon de fracturas® o los campos magnéticos pulsados en la
osteoporosis transitoria de la cadera*.

Tratamiento funcional: su finalidad es abordar las consecuencias que
ocasiona el dolor y su impacto funcional. Descrito por Cibeira®, el cir-
culo “vicioso” de la inercia del dolor (Figura 1) explica la retroalimen-
tacién entre dolor, pérdida de funcidon consecutiva a éste y el dolor que
genera la propia pérdida de funcionalidad. La secuencia de eventos se-
ria la siguiente: la consecuencia inmediata al dolor es la disminuci6én
de la movilidad, que conlleva deterioro de la funcionalidad que a su
vez genera atrofia de los tejidos implicados, que expresan una mayor
sensibilidad al dolor en estas condiciones de debilidad. Un abordaje
Optimo del dolor debe contemplar siempre la mejora funcional e incidir
de forma simultdnea en dolor y funcién, en la medida que el control
analgésico posibilite acciéon funcional. Un dolor no controlado inter-
fiere notablemente, y en ocasiones contraindica, la realizacién del pro-
grama de recuperacion funcional, ademds de generar consecuencias no
deseadas y complicar enormemente el manejo del paciente®. De modo
que su abordaje precoz permite mejorar la adherencia al programa de
rehabilitacién, mejora los resultados, posibilita una mayor funcionali-
dad y acorta la duracion al tiempo que mejora al prondstico.

Figura 1. Circulo vicioso de la inercia del dolor

Disminucion
de la
movilidad

Atrofia
tejidos

Deterioro
funcional
por desuso

En este capitulo nos centraremos en la accién de las diferentes modalida-
des de agentes fisicos, el papel de dispositivos mecadnicos y tratamientos ma-
nuales, y su implicacion en el tratamiento del dolor. Incidiremos también en
el ejercicio terapéutico, elemento fundamental e imprescindible en el abor-
daje del proceso dolor. Hemos incluido también datos sobre evidencia cienti-
fica cuando ésta esta disponible.

Es importante destacar la necesidad de realizar un plan de tratamien-
to individualizado con objetivos terapéuticos potencialmente alcanzables,



claros y realistas, adaptados a la evolucién del paciente, sopesando beneficio/
riesgo en los casos de mayor complejidad, con un seguimiento estrecho y
cauteloso que minimice el riesgo de efectos secundarios; efectos de los que la
rehabilitacién no estd exenta aun tratandose de técnicas de bajo riesgo.

Sin duda, en el dolor croénico, 1a clave del éxito se encuentra en la adheren-
cia al tratamiento tras el alta, asignatura de dificil cumplimiento, que permite
proporcionar autonomia al paciente, evitando la conversién a un paciente
dependiente de terapias continuadas.

Con frecuencia, el dolor persiste, manifestando que todo el armamento
resulta insuficiente. En esta situacion insistir mas o mds tiempo en técnicas
de rehabilitacién no necesariamente proporciona mejoria. La frase “mucha
rehabilitaciéon es lo que usted necesita” a menudo es el exponente de un pro-
noéstico infausto.

2. Terapia fisica

Define la utilizacién de agentes fisicos (térmicos, mecanicos y electro-
magnéticos) aplicados al paciente con finalidad terapéutica. Generalmente
se realizan prescripciones combinadas simultaneas o secuenciales y comun-
mente asociadas a cinesiterapia o ejercicio terapéutico. En cualquier caso un
mayor nimero de técnicas ha demostrado no aportar mayor eficacia’, repre-
senta una pérdida de tiempo y recursos, al tiempo que merma la confianza del
paciente y la adherencia al plan terapéutico.

Todos los agentes empleados en Terapia Fisica (termoterapia, electrote-
rapia, ultrasonoterapia, laserterapia, magnetoterapia) se encuentran formal-
mente contraindicados en las siguientes situaciones:

Embarazo.

Malignidad de cualquier origen
Infeccion.

Dispositivos electréonicos implantados
Alteraciones de la sensibilidad.

Alteraciones de las funciones cerebrales superiores que impidan al pa-
ciente reconocer peligro y expresar alerta.

Asimismo estarian desaconsejadas en bultomas o neoplasia benignas y en
procesos no filiados. La presencia de implantes metalicos a menudo repre-
senta una limitacién o contraindicaciéon de la aplicaciéon de terapia mediante
agentes fisicos, se requiere una evaluacién individualizada y cuidadosa.

Conviene recordar que todas estas técnicas no estan carentes de efectos
secundarios, entre los que destacan las quemaduras de facil génesis, dificil
resolucion y que limitan la aplicacion de otras técnicas alargando y compli-
cando la evolucién del proceso.
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El término conceptual clasico de termoterapia hace referencia al empleo
de medidas terapéuticas que ocasionen modificaciones en la temperatura de
la zona del organismo a tratar, y engloban tanto la utilizaciéon de calor como
la aplicacién de frio. En este capitulo, optaremos por una nomenclatura mas
actual, empleando el término termoterapia para hacer referencia a la utiliza-
cién de calor con fines terapéuticos, y crioterapia para la aplicacién de frio
con intencién terapéutica.

2.1.1 Termoterapia

En su prescripciéon deben considerarse proceso, localizacién, extension,
plano anatémico, naturaleza del tejido a tratar y fenotipo del paciente, entre
el que se incluye el fototipo cutaneo.

Las diferentes modalidades de termoterapia pueden ser clasificadas en
funcién de su capacidad de penetraciéon en el organismo (termoterapia su-
perficial y profunda) y en funcién de la forma de trasferencia de calor al
organismo3:

el calor es trasferido por contacto directo, ej: hot packs,
parafina.

existe un medio fisico entre la fuente de calor y el orga-
nismo. Ej: chorros acuéaticos, bafios de remolino. La influencia del calor
especifico de la fuente térmica influye en la duraciéon y eficiencia de la
trasferencia de calor, de modo que aquellas fuentes de elevado calor
especifico requieren mayor aporte de energia para alcanzar una tem-
peratura terapéutica pero una vez alcanzada se mantiene y trasfiere de
forma homogénea durante mas tiempo.

la emision de fotones alcanza el organismo para generar
calor, ej: LaAmpara de Infrarrojos. La radiacién Infrarroja cuya longitud
de onda oscila entre los 770 y 1500 nm produce calentamiento de los
tejidos superficiales. Su intensidad es proporcional a la perpendiculari-
dad respecto a la superficie cutdnea (angulo de incidencia) y disminuye
en proporcion inversa al cuadrado de la distancia. Asimismo su efecto
térmico depende del fenotipo cutaneo del paciente siendo ineficaz en
fototipo 1.

el calor es generado por transformacion de otra fuente
de energia (electromagnética, ultrasénica), Ej: Diatermia, ultrasonote-
rapia. Para la génesis de calor por conversion el equipo requiere apli-
caciéon en modo continuo, la adecuada prescripcién de los diferentes
parametros de intensidad y frecuencia asi como la eleccién adecuada
de la modalidad en funcién de estructura, tejido y profundidad.

se consigue gracias a la aplicaciéon de aerosoles que al
contacto con el organismo producen evaporacién como expresioén de un
intercambio de energia con la superficie corporal.



Por norma general, los equipos de conduccién y conveccién son emplea-
dos para el calentamiento de tejidos superficiales (termoterapia superficial),
mientras que los equipos de conversiéon producen calentamiento a mayor
profundidad (termoterapia profunda).

2.1.2 Hidroterapia

Ampliamente difundida, facilmente accesible y a dia de hoy exponente de
turismo saludable en Galicia entre otras, representa la innovacion en tradi-
cién, con una combinacién excelente entre recursos histéricos, tecnologias
actuales y construcciones modernas.

La evidencia disponible acerca del empleo de técnicas de balneoterapia
muestra eficacia en la aplicacién de bafios minerales, eficacia que unida a su
bajo riesgo explicaria la persistencia en el tiempo vy la fidelidad de nuestros
pacientes a dichos baios®.

Las cualidades fisicas del agua, de mayor calor especifico y mayor con-
ductividad térmica en comparacién con el aire, permiten su utilizacién
como agente térmico con capacidad de trasferencia de calor por conducciéon
(25 veces mas rapida que el aire) y por conveccion.

A nivel hospitalario, entre las diferentes modalidades de hidroterapia,
unas mas afines a la balneoterapia (duchas, chorros, afusiones, envolturas
huimedas) y otras mas afines a hidrocinesiterapia (tanque de Hubbard, bafios
de contraste), destaca la piscina terapéutica, elemento de especial utilidad
si dispone de los dispositivos adecuados, que permitirian el tratamiento de
pacientes de diversa complejidad y abordajes grupales.

La eficacia de las técnicas acudticas en el tratamiento del dolor ha sido
atribuida a un alto nivel de estimulacién sensorial que actuarian por el meca-
nismo de la puerta de entrada modulando la transmision del dolor. Asimismo
la reduccién de la carga y el estrés sobre el organismo parecen ser responsa-
bles del alivio del dolor y la facilitacién de movimientos dolorosos fuera del
medio acuoso®®,

Es importante sefialar los efectos sistémicos asociados a la hidrobalneo-
terapia, relacionados con el efecto térmico e hidrostatico, que ocasionan la
denominada reaccién general inespecifica o reaccién termal. Generalmente
de escasa intensidad y autolimitada, explicaria también alguna de las contra-
indicaciones como la inestabilidad cardiaca o pacientes afectos de Esclerosis
Multiple.

De modo anecdético, el denominado bafio galvanico, retine en un solo
dispositivo la utilizacién de agua como elemento de soporte y tratamiento, y
el establecimiento de una corriente eléctrica de polaridad e intensidad con-
trolada que circula a través del organismo sumergido gracias a las cualida-
des eléctricas del agua. Su utilizaciéon en el tratamiento de dolor requiere
una adecuada seleccién del paciente que garantice su seguridad durante
las sesiones.
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2.1.3 Crioterapia

El uso terapéutico del frio es bien conocido en procesos inflamatorios agu-
dos y en el caso de la espasticidad por su efecto favorable sobre la hipertonia
espastica. El uso de crioterapia de cuerpo entero en el dolor y la recuperacion
postejercicio en deportistas amateur o profesionales no ha mostrado eviden-
cia de eficacia ni de seguridad!*.

Su efectividad en el tratamiento del dolor parece obedecer a una dismi-
nucién en la velocidad de la transmisién nerviosa, un aumento del umbral
del dolor y la disminucién de la sensaciéon dolorosa y de la percepcién del
dolor, también en relacién con la teoria de Melzack y Wall*2. También ha sido
reconocido su efecto sobre el musculo, disminuyendo la fuerza y reduciendo
el componente de espasmo muscular.

2.1.4 Diatermia

Emplea corrientes de alta frecuencia para generar un campo electro-
magnético de frecuencia e intensidad variables con la finalidad de producir
efectos en tejidos a profundidad. Engloba equipos de Onda Corta (1,8 MHz a
30 MHz longitud de onda entre 3 y 200 m) tanto inductiva como capacitativa
y equipos de Microonda (3kHz a 300 MHz y longitud de onda entre 1m y 100
Km). Pueden ser aplicados en modo continuo o pulsado, ésta ultima moda-
lidad carece de efecto térmico. El calentamiento de los tejidos superficiales
es escaso 0 nulo, centrandose su actuacién a nivel profundo, no obstante el
riesgo de quemaduras esta presente, 1o que motiva su contraindicacién en
presencia de implantes metalicos.

La diatermia de Onda Corta esta formalmente contraindicada en la Artritis
Reumatoidea!® y en el dolor neuropaético.

El empleo de flujo de particulas cargadas a través del organismo es mas
reciente en el tiempo que la aplicacién de otros medios fisicos. Dado que los
fenémenos de despolarizaciéon de membrana son fendmenos eléctricos; pa-
rece razonable pensar que la aplicacién de corrientes produzca modificacio-
nes en el funcionamiento interno del sistema neuromuscular. Su prescripcién
requiere el conocimiento de todas sus modalidades y el adecuado manejo de
sus parametros. Siendo reduccionistas podriamos aplicar una clasificacién en
base al tipo de corriente (continua o variable) y en base a su frecuencia (alta,
media y baja frecuencia). La aplicacion de corrientes continuas o galvanicas
implica asumir el calentamiento que el flujo de particulas puede ocasionar,
conocido como efecto Joule. La modalidad de corriente galvanica mas cono-
cida es la iontoforesis. También es utilizada una base galvanica en algunas
modalidades de electroterapia sobre la que se afiaden corrientes de otra na-
turaleza. La aplicacién de corrientes variables tiene su maximo exponente en
la TENS. Los equipos de alta frecuencia (Diatermia) han sido ya abordados
previamente en este capitulo, por lo que ahora nos ocuparemos en la media
y baja frecuencia.



2.2.1 Electroterapia de media y baja frecuencia

Dejando a un lado las opciones de electroestimulacion muscular y cen-
trando nuestra atencidn en electroanalgesia especificamente, disponemos de
las siguientes modalidades:

Corriente Ultraexcitante de Trabert: baja frecuencia.

Corrientes Diadinamicas de Bernard: baja frecuencia sobre base gal-
vanica. A su vez se clasifican en: Monofase Fija (MF), Difase Fija (DF),
Ritmo Sincopado (RS), Modulada en Cortos Periodos (CP) y Modulada
en Largos Periodos (LP) de acuerdo con la morfologia de la onda apli-
cada y su polaridad.

Corrientes Bifasicas (TENS): baja frecuencia.

Corrientes Sinusioidales de media frecuencia o de Nemec: habi-
tualmente bien toleradas pese a su accién en profundidad. Pueden ser
aplicadas en modo bipolar o tetrapolar dependiendo de si se emplean
2 0 4 puntos polares de aplicacién. En este grupo figuran las corrientes
interferenciales, a menudo aplicadas en el tratamiento del dolor locali-
zado o radicular.

2.2.2 Tens

El tratamiento mediante estimulaciéon eléctrica transcutdnea representa
la modalidad mas extendida de electroanalgesia. Su aplicacién hospitalaria
convive con equipos destinados a tratamiento domiciliario. A este respecto
cabe destacar una reciente revision sistematica que desaconseja su uso en el
dolor lumbar crénico al no mostrar mayor efectividad frente a la aplicaciéon
de TENS simulado! que contraria revisiones previas®.

En la actualidad, dispositivos portatiles de pequeiio tamafio pueden ser
empleados por los pacientes sin necesidad de supervision, previo adiestra-
miento y adecuada programacion del equipo. Emiten corrientes con diferente
morfologia de onda: Monofasica, Bifasica no Prevalente (carece de polaridad
y de interés para el tema que nos ocupa) y Bifasica Prevalente. Es posible ma-
nejar duracion e intensidad del estimulo, su frecuencia y elegir el modo de es-
timulacion. En general los equipos actuales incluyen las siguientes opciones:

Estimulacion convencional o High Rate: alta frecuencia y baja
intensidad.

Estimulacién de acupuntura o Low Rate: a su vez engloba dos mo-
dalidades:

» TENS acupuntura: alta intensidad, generalmente dificil de tolerar.

» TENS BURST: en salvas o en rafagas, que sustituye los estimulos
aislados de la modalidad acupuntura por un corto tren de impulsos,
que facilita su tolerabilidad.

Estimulaciéon Breve e Intensa: su finalidad es interrumpir la transmi-
sién de dolores agudos y/o tratar dolores puntuales mediante la aplica-
cién del catodo sobre la zona algésica y posicionamiento del &nodo bien
por encima, bien por debajo del catodo.
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Modulacién del ratio Intensidad/Tiempo: permite modificar de for-
ma inversa Intensidad y Tiempo, de modo que aumentar uno disminuye
el otro y viceversa.

Modulacién de la Duracidn: la duracion de los impulsos disminuye y
aumenta de forma progresiva.

Modulacién Combinada: frecuencia y duracién pueden ser modifica-
das de forma andloga a la modalidad Intensidad/Tiempo.

Conocer esta gama de opciones asi como el modo de aplicacién permi-
te elegir la mejor opcién para paciente y proceso a tratar. Simplificando, de
modo genérico:

La modalidad convencional de alta frecuencia debe generar la percep-
cién de un cosquilleo y su mecanismo de accién se basa en la teoria de
la puerta de entrada en la médula espinal. Preferible en dolor agudo. Su
eficacia se ve limitada al tiempo de aplicacion.

El tipo acupuntura de baja frecuencia, debe generar una contraccién
visible en el paciente y se postula la liberacién de endorfinas como me-
canismo de acciéon. Preferible en dolor crénico. La eficacia percibida se
mantiene en el tiempo tras el cese de la aplicaciéon.

2.2.3 Iontoforesis

La aplicacién de una corriente continua permite la migracion transcutanea
de determinados farmacos. Solamente es posible utilizar algunos principios
activos con polaridad (Figura 2). Desafortunadamente no es posible estable-
cer con exactitud la cantidad de farmaco que atraviesa la piel y la utilizacién
de corriente galvanica conlleva riesgo de irritacién cutanea y de quemadura
eléctrica.

Figura 2. Farmacos mds comunmente utilizados en iontoforesis y
principales aplicaciones

Principio activo | Concentracion POLARIDAD

Acido acético 2%-5% Negativa Tendinopatia calcificante
Calcitonina 100 UI Positiva SDRC
Diclofenaco 75 mg /3 ml Negativa Procesos inflamatorios
locales
Dexametasona 4 mg / ml Anfotero Procesos inflamatorios
locales
Hialuronidasa 150 ud Positiva Edema.s locallzaQQS,
adherencias superficiales
Hidrocortisona 0.5% - 1% Negativa Procesos inflamatorios
locales
. , .- Procesos dolorosos
Lidocaina 5% Positiva .
localizados
Naproxeno 50 mg/ml Negativa Procesos inflamatorios
locales
p o Procesos dolorosos
Procaina 1% Positiva .
localizados




Ultrasonoterapia

La aplicacién de Ultrasonidos con finalidad terapéutica requiere pun-
tualizar modalidad (continua-pulsada) frecuencia (1 a 3 MHz) e intensidad
(w/cm?), elementos indispensables que permite alcanzar la diana y el objeti-
vo terapéutico. La modalidad pulsada carece de efecto térmico, la frecuencia
determina la profundidad del efecto del haz ultrasénico y por tanto el tejido
diana, y la intensidad debe adaptarse a la sensibilidad del sujeto y limitarse a
niveles bajos en determinadas situaciones (p. ej: en pacientes con trastornos
de la coagulacién).

Ademas de las contraindicaciones comunes a otros agentes fisicos, los ul-
trasonidos no deben aplicarse sobre componentes plasticos, cemento articu-
lar, ojos, génadas, sistema nervioso central y cartilago de crecimiento.

Sonoforesis

Hace referencia a la aplicacién mediante ultrasonidos de agentes farma-
cologicos generalmente con una galénica en gel o pomada, los mas utiliza-
dos son AINEs (Diclofenaco), lidocaina 4%-5% y Corticoides (Dexametasona
0,4%,hidrocortisona 0.5%-1%). Habitualmente se emplea modalidad pulsada
con frecuencia de 1 Mhz e intensidad variable oscilante ente 1-1,5 w/cm?.

El conocimiento del manejo de campos electromagnéticos ha tenido su
traducciéon diagnoéstica y terapéutica, disefidndose equipos especificos para
ambos fines. En el campo de la rehabilitacién se emplean equipos de baja
frecuencia (0-100 Hz) y su aplicacién es controvertida en la infancia por su
posible accién sobre las metafisis en crecimiento.

Los equipos de laserterapia empleados en rehabilitacién son de clase 3B
(por tanto requieren EPI ocular tanto para paciente como terapeuta) y utili-
zan sondas de potencia variable. Han sido aprobados por la FDA ya en el ailo
2002 para el tratamiento del sindrome del tinel carpiano y hay evidencias de
su efecto terapéutico favorable en el metanadlisis de Enwemeka y cols?®.

Se hallan contraindicados en cancer, no deben ser aplicados sobre super-
ficies hemorréagicas, tiroides ni en los ojos. Tampoco pueden ser utilizados en
los 6 meses siguientes a tratamiento radioterapico.

Forma de radiaciéon electromagnética que en la actualidad su utilizacién
en la practica clinica se limita al tratamiento de procesos dermatolégicos.
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3. Mecanoterapia

Método de tratamiento tradicional que combina la utilizacién de técnicas
manuales, dispositivos y modalidades puramente mecanicos que permiten
trabajar al paciente en su recuperacién de forma auténoma (poleoterapia,
jaula de Rocher) o asistida. Su finalidad es actuar sobre el recorrido articular
preservando o incrementando su arco de movilidad para prevenir o tratar
el dolor asociado al inmovilismo y/o la rigidez asociada. Un adecuado posi-
cionamiento del paciente es fundamental, ya que de €l depende la privaciéon
parcial del efecto de la gravedad, la facilitacién del movimiento, la biomeca-
nica del mismo, y la congruencia del movimiento.

Facilmente accesibles, los equipos de traccién cervical y lumbar, tan ex-
tendidos como controvertidos en el tratamiento de algias axiales, representan
un tratamiento cldsico cuyo mecanismo de accién propuesto se basa en la dis-
traccién, separaciéon o alejamiento fisico de las estructuras corporales con la
finalidad de disminuir estrés y carga, asi como alejar los tejidos conflicto. Ac-
tualmente se cuestiona su eficacia tanto en el dolor aislado como en la radicu-
lopatia asociada'” '8, Los equipos de antafio, que generaban traccion mediante
una polea con pesas han sido sustituidos por dispositivos electromecanicos
que permiten manejar la modalidad de traccién (continua/intermitente) y su
intensidad asi como disponen de elementos de seguridad y alerta.

4. Ortoprotésica

Nos facilitard comprender esta modalidad terapéutica si comenzamos por
diferenciar los términos ortesis, prétesis y ortoprétesis. Las ortesis son dispo-
sitivos que ayudan al ciudadano en la realizacién de una determinada funcién
u objetivo terapéutico, Ej: rodillera o tobillera estabilizadora. Las protesis sus-
tituyen una funcién y/o parte del organismo como es el caso de un miembro
ortopédico. Finalmente las ortoprétesis suman ambas intenciones, sirviendo
de complemento y ayuda/asistencia en la realizaciéon de una determinada fun-
cion, Ej: dispositivos ortopédicos para hipoplasias, focomielias, etc.

Tomando solamente ortésica, disciplina de mayor extensiéon en general y
en el campo del dolor en particular, a dia de hoy para cada segmento corporal
hay tantas opciones en el mercado como pacientes en consultas, por lo que
se ha planteado la necesidad de consultas especificas que posibiliten la dificil
tarea de actualizacién continuada.

Afortunademente, la evolucién de los dispositivos ortoprotésicos en los tl-
timos afios ha desterrado ideas y principios previos tales como el rechazo de
ortesis lumbares en el dolor lumbar crénico. En la actualidad disponemos de
ortesis activas que no solo evitan el inmovilismo de las ortesis de antafio, sino
que proporcionan cambios favorables en la musculatura paravertebtral obje-
tivados mediante electromiografia, en las mediciones angulares radiograficas
y en la percepcién del dolor valorado mediante EVA®.



En el campo del dolor, el empleo de ortesis basa su eficacia en las esta-
bilizacién de la articulacién y/o segmento corporal problema, y en el efecto
compresivo que propicia una descarga de presiones y estrés mecanico en la
zona del organismo ortetizada. Ambas finalidades son buscadas simultdnea-
mente con frecuencia, a modo de ejemplo una gonartrosis con signos de ines-
tabilidad articular podria beneficiarse de una ortesis que controlase dicha
inestabilidad asi como del efecto de descarga propiciado por la compresién
externa de la articulacién.

5. Medicina manual

Hace referencia a diversas escuelas (osteopatia y quiropraxia americanas;
medicina ortopédica y manual en Europa) que fundamentan su actuaciéon
en la aplicacién de fuerzas externas al organismo empleando las manos, que
acttian sobre éste con la intencién de generar una modificacién con intencio-
nalidad terapéutica. Engloba por tanto todas las técnicas manuales: masaje,
manipulacién y traccién manual.

Es una manipulacién terapéutica de los tejidos blandos corporales con el
objetivo de lograr la normalizacién de los mismos; sin duda es la técnica mas
extendida de medicina manual que a su vez engloba numerosas modalidades
que podrian ser clasificadas en:

cuando el foco de la presion lo producen las manos deslizandose
sobre la piel.

los tejidos blandos son comprimidos entre las manos o
dedos y el pulgar.

la superficie cutanea y/o el musculo son comprimidos con
repetitivos golpes.

son aplicadas fuerzan cizallantes sobre
las interfases de los tejidos blandos bajo la piel, quizas sea mas conoci-
do el denomidado masaje transverso profundo de cyriax.

Existe poca confianza en la eficacia de la masoterapia como técnica aislada
asi como en sus posibles efectos que en cualquier caso serian a corto plazo?.

Define todo acto realizado con las manos que actiian sobre elementos
Oseos con intencién reparadora y agrupa numerosas técnicas de diversa com-
plejidad que aparecen recopiladas en la tabla de la Figura 3. En funcién de su
localizacién se establecen manipulaciones vertebrales cuando se manipula
el eje axial, y periféricas cuando se actia sobre el esqueleto apendicular. La
diversidad en técnicas manipulativas es enorme, la convivencia de escuelas
y disciplinas reconocidas en unos paises sin posibilidad de convalidacién
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ofrece un panorama de controversia y dificil investigacién?'. Con todo, en el
abordaje del dolor lumbar agudo se presenta como técnica de mayor eficacia
frente a la fisioterapia convencional?’. En el caso de la manipulacién cervical
con notable riesgo de eventos adversos respecto a su aplicacién en otras lo-
calizaciones la evidencia disponible recomienda considerar cuidadosamente
su indicacién ya que la mejoria en el dolor y la funcién requieren aplicacién
repetida®.

Disponible informacion de utilidad en la web de la Sociedad Francesa de
Medicina Manual y Osteopdtica, www.sofmmoo.orgy la de Grupo Barcelona
de Medicina Ortopédica y Manual www.gbmoim.org con contenidos de
interés relacionados con la prdctica manipulativa

Figura 3. Clasificacién de las principales técnicas de la medicina manipulativa

ESTRUCTURALES
Objetivos: destruir adherencias y regular el tono muscular

Objetivos: destruir adherencias

1. RITMICAS
y regular el tono muscular

Buscan el estiramiento de tejidos blandos empleando
Stretching y palancas cortas para elementos articulares y palancas
Spray and Strech mas largas para musculos. Aplican fuerza de instauracion

lenta y gradual para inducir mayor relajacién.
Técnicas Alterna tracciones-relajaciones en el eje de la estructura
de Bombeo a estirar.

Movimientos pasivos repetidos asociados a una o varias

Técnicas de articulaciéon . .
palancas con el fin de aumentar la potencia.

Técnicas de puesta en Persigue reduccién del slack (holgura) al tiempo que
tension sostenida controla la respiraciéon en busca de relajacién.
Técnicas de inhibiciéon Presién mantenida perpendicular a las fibras musculares.

Movilizacion repetitiva en series de la articulacion
restringida hasta la barrera motriz solicitando
entonces una contraccién isométrica mantenida
durante 3 segundos.

Muscle Energy

2. THRUST Alta velocidad y baja amplitud
FUNCIONALES
Objetivo: lento acercamiento de inserciones para inducir relajacién
Técnica de Hoover Son técnicas lentas que se basan en el acercamiento
o Johnston de inserciones para inducir relajacion.

Técnica de tension-
contratension de Jones
de los puntos gatillo

NEUROMUSCULARES
Dirigidas a partes blandas exclusivamente, pueden tener finalidad diagnéstica

Actuan sobre zonas de hiperexcitabilidad del tejido
miofascial.

Cyriax como mayor exponente defendia la manipulaciéon en tracciéon como
la practica idénea en la medicina manipulativa.



6. Ejercicio terapéutico

Define el uso de actividades que requieren ejercicio fisico como tratamien-
to y/o prevencién de enfermedad y/o discapacidad. Desde el afio 2002 existe
evidencia contundente para incluir el ejercicio en el tratamiento del dolor y
la funcién. Son deseables intervenciones combinadas de fuerza, flexibilidad
y ejercicios aerdbicos?. Su prescripcién requiere como norma fundamental
una pauta individualizada acorde a la situacién del paciente, considerando su
fenotipo, perfil cardiovascular, comorbilidades y objetivos a alcanzar. Resulta
indispensable un conocimiento y manejo terminolégico especifico?.

Fuerza: capacidad del musculo de vencer una resistencia (carga o fuer-
za contraria).

Potencia: capacidad de un musculo de desarrollar gran cantidad de
fuerza con rapidez.

Resistencia (fatiga muscular): capacidad del musculo de realizar con-
tracciones repetidas contra una determinada resistencia (carga o fuer-
za contraria).

Contraccion isométrica: se produce contraccién muscular sin despla-
zamiento. Deben ser empleados con precaucién en cardidpatas ya que
ocasionan aumento de la frecuencia cardiaca y de las cifras tensionales.

Contraccién isotonica: se produce cuando al tensién se mantiene
constante; en la practica resulta complicado de reproducir y es pre-
ferible optar por el término de contracciéon dinamica manteniendo la
misma carga o resistencia. A su vez, las contracciones dindmicas se di-
viden en:

» Contraccion dinamica concéntrica: la contraccion se acompafia de
acortamiento de la longitud muscular. Ej: Flexién resistida de biceps
braquial

» Contracciéon dinamica excéntrica: la contraccion se realiza al tiem-
po que la longitud del musculo se incrementa (contraccién con alar-
gamiento) Ej: extensién resistida de biceps braquial.

Conviene sefialar que a idéntica velocidad, la actividad excéntrica
genera mayor tensién que la concéntrica por lo que resultan suma-
mente eficientes.

» Ejercicios pliométricos: combina contraccién excéntrica seguida
de contracciéon concéntrica, Ej. caracteristico: saltar.

En funcién de la transmisién de fuerzas entre las diferentes partes de
la extremidad podremos realizar entrenamiento isoténico en cadena
cinética cerrada y en cadena cinética abierta:
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» Entrenamiento en Cadena Cinética Abierta: la extremidad no so-
porta peso y trabaja libremente. Ej: banco de cuadriceps.

» Entrenamiento en Cadena Cinética Cerrada: la extremidad
se encuentra en contacto con alguna superficie y soporta peso.
Ej: sentadillas

Contraccion isocinética: define contracciéon con velocidad constante y
es necesario emplear equipos mecanicos diseflados para esta finalidad.

Intensidad de entrenamiento: refleja el trabajo realizado y se expresa
como porcentaje de consumo de oxigeno en el entrenamiento aerébico
y como resistencia o carga empleada en el entrenamiento de potencia-
cién. La carga o resistencia es expresada mediante multiplos de 1RM
(repeticién maxima: maxima carga que un grupo muscular puede des-
plazar contra gravedad en el arco completo de movilidad). La intensi-
dad del tratamiento es objeto de controversia sin evidencia disponible
a favor de alta o baja intensidad, siendo imprescindible una valoraciéon
individualizada de la salud articular previa a su prescripcion?’.

Duracién: de forma andloga a la intensidad se expresa mediante uni-
dades de tiempo en el entrenamiento con contracciones isométricas y
como numero de repeticiones en el entrenamiento dinamico resistido.

Frecuencia de entrenamiento: nimero de sesiones semanales para
alcanzar el objetivo terapéutico establecido.

El conocido axioma de Delorme que hace referencia, por un lado a que
ejercicio de alta intensidad y bajo numero de repeticiones genera entrena-
miento de fuerza; y por otro, ejercicio de baja intensidad con elevado numero
de repeticiones genera entrenamiento de resistencia, es cierto y se cumple en
sus extremos, dejando un abanico intermedio, el mas utilizado en la practica
clinica, en el que la individualizaciéon en funcion de las caracteristicas del
sujeto y del proceso que padece deben ser indispensables.

Con todos estos conceptos podremos definir con precisiéon todos los pa-
rametros necesarios para la adecuada e individualizada prescripcién de un
programa de ejercicio terapéutico. Este debe adaptarse a la evolucién del pa-
ciente y ajustarse convenientemente a ella.

Ejercicios de potenciacién muscular: asocia varios tipos de contrac-
cién y modalidades de entrenamiento con el objetivo de posibilitar la
recuperacion de un musculo o grupos musculares en lo relativo a su
accion, fuerza, potencia y resistencia.

Ejercicios de flexibilidad: no eficaces como intervencion aislada, de-
ben ser asociados a ejercicios de fortalecimiento? pretenden trabajar
la cualidad que permite el desplazamiento de una articulacién o serie
de articulaciones a lo largo de un arco completo de movilidad sin dolor
ni restricciones. Su entrenamiento se basa en ejercicios de estiramien-
to, que a su vez pueden ser:



a. Balistico: consiste en la realizacién de contracciones repetidas del
musculo agonista para lograr la extensién del antagonista

b. Estdtico: mediante un estiramiento pasivo en extensién maxima
mantenida durante un periodo de tiempo determinado

c. Facilitacion Neuromuscular Propioceptiva: técnica mas compleja
que combina contracciones isotonicas o isométricas y relacion.

Ejercicios propioceptivos: intentan reeducar el proceso neuromuscular
complejo en el que estimulos aferentes y eferentes posicionan los dife-
rentes segmentos del organismo para garantizar una adecuada estabi-
lidad estatica y dinamica.

Ejercicio aerébico o cardiovascular: comprende actividades en las que
participan grupos musculares largos y que con niveles moderados de
intensidad persigue mantener una frecuencia cardiaca elevada a un ni-
vel determinado (frecuencia cardiaca de entrenamiento) con una dura-
cién establecida en el tiempo.

A diferencia del ejercicio con finalidad deportiva, el ejercicio terapéutico
debe ir parejo al proceso de recuperaciéon y ajustarse a complicaciones y em-
peoramientos asi como a otros procedimientos que sea preciso asociar.

Larealizacion de ejercicio terapéutico en el agua permite aprovechar ade-
mas del efecto térmico ya descrito anteriormente, las cualidades mecanicas
del agua, de utilidad en pacientes seleccionados.

El efecto de la presion hidrostatica sobre el organismo es proporcional a
la profundidad de la inmersién y genera una reduccion relativa de peso (un
50% a nivel pélvico, a un 30% a nivel del apéndice xifoides y a un 10% a nivel
del cuello). Esta situaciéon permite realizar apoyo precoz en diversos tipos de
lesiones asi como la realizacién de ejercicio empleando unas articulaciones
protegidas por este efecto de descarga de estrés mecanico. Ademas facilita la
movilizacion de grupos musculares debilitados incapaces de vencer la grave-
dad. La presiéon hidrostatica es percibida como una aferencia propioceptiva
que permite su aprovechamiento en técnicas de reeducacién. De forma simi-
lar su efecto proporcional sobre la porcidén sumergida del organismo favorece
el retorno venoso desde los miembros inferiores.

La densidad del agua superior a la del aire posibilita un entrenamiento
resistido proporcional a la velocidad de realizacién del movimiento y a la su-
perficie movilizada (el empleo de aletas aumenta el requerimiento energético
por aumento de la resistencia y del trabajo muscular).

Su amplia utilizacién inicamente se ve restringida en los siguientes casos:
hidrofobia, laringuectomizados, ostomias, epilepsia, cardiopatias inestables,
heridas en evolucién, procesos infecciosos, incontinencia urinaria o fecal, in-
tento autolitico previo, confusiéon o desorientacién de cualquier origen (orga-
nico, téxico, farmacolégico o psiquiatrico).
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Algunas de las corrientes o disciplinas de ejercicio mas extendidas han
sido objeto de diversos estudios y del andlisis exhaustivo de la evidencia
cientifica, a continuacién figura una breve resefia acerca de la informaciéon
disponible:

Taichi: herramienta 1util en pacientes con fibromialgia?.

YOGA: mejora la funcionalidad lumbar a 3 y 6 meses sin que sea mejor
a otras modalidades de ejercicios®* y su tamafio de efecto es pequeiio
y no ha sido evaluada su persistencia en el tiempo. No esta exenta de
efectos adversos.

Terapia de control motor: no ofrece mayor eficacia respecto a otras
modalidades de ejercicio3!.

Pilates: no ofrece mayor eficacia respecto a otras modalidades de
ejercicio®.

Escuela de espalda: su versién clasica centraba su actuacién en la
educacion y la adherencia a una pauta de ejercicios domiciliarios, mo-
dalidad en actual controversia a la vez que mejorada con la incorpora-
cién de actuaciones psicosociales®.

Rehabilitacion biopsicosocial multidisciplinar34: aina abordaje de
perfil biopsicosocial en una intervencién multidisciplinar que contem-
pla actuacién en todos los factores implicados en el dolor.

7. Técnicas Invasivas: puncion seca, acupuntura

Emplea el posicionamiento y estimulacién mediante agujas romas de los
diferentes puntos gatillo distribuidos por el organismo (Figura 4a, 4b). Exis-
ten diversas técnicas de aplicacion sin que en la bibliografia consultada se
hayan encontrado referencias que avalen la eficacia de una técnica frente a
otra. Marcada mejoria superior a otras técnicas tras su aplicacién en el dolor
lumbar crénico recomendandose su asociacion a otras técnicas. La modalidad
de electropunciéon parece mejorar los efectos clinicos obtenidos*>*.

Ha trascendido mas alld de su aplicacién como técnica de medicina tra-
dicional china, y en la actualidad forma parte de las opciones terapéuticas
aplicadas en algunas Unidades del Dolor y en algunos servicios de Reha-
bilitacién. Su incorporacién como técnica analgésica de especial utilidad en
pacientes refractarios a otros tratamientos, pluripatolégicos, que hayan mos-
trado reacciones adversas o rechazo a otras técnicas. La evidencia disponible
seguramente sorprendera a los mas excépticos y congratulara a aquellos que



expresan mayor convencimiento en su eficacia. Ha sido descrito beneficio a
corto plazo en el dolor y la funcién en la omalgia’, y beneficios a muy corto
plazo 24 horas en el dolor lateral del codo epicondilitis®”. Una revisién siste-
matica publicada este mismo afio la indentifica como eficaz en la cefalea ten-
sional episddica o crénica’® disminuyendo intensidad y frecuencia. No eficaz
en el dolor lumbar agudo pero si ha mostrado un marcado beneficio a corto
plazo superando a otras técnicas®®. Por otro lado, la modalidad de aplicacién
auricular se ha mostrado eficaz en el dolor neuropatico asociado a procesos
oncolégicos*. La modalidad de electroacupuntura ha mostrado mejorar los
resultados clinicos obtenidos en pacientes con fibromialgia®. Finalmente, en
el voluminoso grupo de pacientes afectos de artrosis periférica, tras 8 sema-
nas de tratamiento se aprecia mejoria no clinicamente significativa atribuible
a expectativas de mejora dado que a las 26 semanas se iguala con grupo con-
trol simulado®!.

Figura 4a 'y 4b
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8. Terapia con ondas de choque extracorporeas

La ISMST, Sociedad Internacional Tratamiento con Ondas de Choque de-
sarrolla una intensa, extensa y seria actividad investigadora disefiando estu-
dios de calidad que permita identificar las dianas 6ptimas de tratamiento de
esta modalidad terapéutica. De indudable eficacia en el tratamiento etioldgi-
co (disponible maxima evidencia en tendinopatias calcareas de hombro, fas-
citis plantar y tendinopatia aquilea), su investigacion en el campo del dolor
ofrece esperanzadores resultados en el dolor miofascial causal o asociado al
dolor lumbar#.

Enresumen,yamodo dereflexién, traslarevision bibliografica realizada*>4*
se derivan tres importantes lineas de conclusiones en el abordaje del dolor
desde una perspectiva puramente de medicina fisica:

Implicaciones para la investigacién: resulta sumamente complicado el
cegado de las técnicas que requieren aplicacién manual o la aplicaciéon de
un dispositivo que genere efecto térmico, por lo que el disefio de ensayos



de calidad requiere el desarrollo de dispositivos que simulen efectos sin efi-
cacia terapéutica asi como el empleo de actores no titulados. He aqui un de-
safio para el futuro.

Implicaciones para la practica clinica: por lo general se trata de técnicas
bien toleradas, de bajo riesgo de efectos adversos, con indudables beneficios
psicolégicos y de promocién de la salud en general. Parece razonable asociar
técnicas de termoterapia y electroanalgesia que permitan una adecuada ad-
herencia al programa de ejercicio terapéutico. Conocer las opciones disponi-
bles y sus modalidades permitira la eleccién mas adecuada y minimizar los
efectos secundarios. Como asignaturas pendientes fundamentalmente: adhe-
rencia y eficacia a largo plazo.

Implicaciones para la gestién sanitaria: resulta sumamente complejo ga-
rantizar equidad, tanto si consideramos las preferencias del paciente como
si consideramos la cartera de servicios ofertada, a su vez condicionada por el
perfil de los profesionales involucrados en el tratamiento del dolor.
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CAPITULO 14

Intervenciones
psicologicas

Jorge Garcia Fernandez
Sabela Bermudez Miguez

Introduccion

La concepcién del dolor como una enfermedad en si misma mdas que un
sintoma asociado a otro proceso patolégico, supone desvincular al menos de
manera directa las alteraciones organicas de la expresion fisica/verbal del in-
dividuo sobre el malestar que esta condicién le genera. Como ya conocemos,
existen multiples casos donde los pacientes presentan una escasa correspon-
dencia entre el dolor experimentado y la intensidad supuesta del estimulo
nocivo o la magnitud de la lesidn, lo cual pone de manifiesto la insuficiencia
de un modelo de enfermedad centrado inicamente en los aspectos sensoria-
les para abordar la compleja experiencia del dolor. Igualmente, en muchos
pacientes, el dolor persiste refractario al tratamiento médico convencional
y da lugar a una incapacidad mayor de la que se podia esperar a partir de la
intensidad de la alteracién organica.

Los trabajos clasicos de Melzack y Wall en 1965 con su formulacién de la
teoria de la puerta de control y los primeros trabajos de Fordyce (1968, 1976)
con la introduccién del modelo del aprendizaje en el estudio del dolor cro-
nico, establecieron las bases para la incorporacién de la Psicologia en este
campo. La diferenciacién de las dimensiones sensorial, afectiva y cognitivas
del dolor han ocupado los puntos centrales en la literatura, posibilitando la
incorporacion de aspectos emocionales y contextuales. Fruto de todo esto se
han desarrollado nuevas alternativas tedricas y metodolégicas junto con nu-
merosos instrumentos de evaluacion, lo cual ha ido enriqueciendo progresi-
vamente el conocimiento y las alternativas terapéuticas.
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El dolor como fenomeno perceptivo

La concepcién de la experiencia del dolor como un fenémeno perceptivo
sita estos procesos al mismo nivel que otras experiencias asociadas a los di-
versos sistemas sensoriales. Cualquier percepcién con base visual o auditiva
resulta compleja y condicionada por elementos del contexto, y por supuesto
por mecanismos de seleccién cognitiva e interpretacién de esta experiencia,
asi como seguidas de las posibles conductas orientadas a dar respuestas co-
herentes con la informacién obtenida. Ilustraremos esta idea con el siguiente
ejemplo: Roman es un hombre de costumbres que siempre ha tenido el suefio
ligero, desde hace unos meses un ERE en su potente empresa multinacional
le ha obligado a trabajar tres noches a la semana. A sus 62 afios no le han in-
cluido en la lista de prejubilaciones lo cual interpreta como una consecuencia
de muchos aflos de desempeiio de puestos sindicales. Al acostarse por las
mafianas, sus vecinos que se han mudado recientemente al piso de arriba,
que llevaba afios vacio, provocan ruidos con arrastre de sillas, la radio... y el
bebé de escasos meses tiene llantos frecuentes. Roman verbaliza constante-
mente sus dificultades para conciliar el suefio como consecuencia del excesi-
vo ruido que provocan sus vecinos desconsiderados.

Seguramente estaremos de acuerdo en este caso que no se trata esencial-
mente de una cuestién de decibelios, y que la reducciéon de la “inflamacion”
no tendra una eficacia significativa sobre el malestar del paciente. No existe
una relacién lineal entre los estimulos sensoriales y las conductas que esta
situacién generan incluidas sus quejas, acciones legales, sentimientos de irri-
tabilidad, discusiones... Cada noche el “radar” atencional de Roman rastrea
los diferentes estimulos del entorno a la busqueda de aquel que supone una
agresion y amenaza hacia su persona y que entiende deberia no existir. No
percibe de la misma manera (o simplemente no percibe) el ruido de una am-
bulancia que pasa bajo su ventana o su propia radio que coloca bajo la almo-
hada para ayudarle a conciliar el suefio.

Es bien conocido que el procesamiento de la informacién no sigue una
ruta abajo-arriba desde los objetos de mundo hasta el cerebro sino que am-
bos procesos (abajo-arriba y arriba-abajo) coexisten en la selecciéon de las
experiencias a percibir y el significado que estas experiencias obtienen, y
que condiciona las emociones y acciones concretas también dependientes del
contexto vital de cada sujeto.

Del mismo modo que puede resultar enormemente molesto y discapacitan-
te el ruido valorado como excesivo e inapropiado de nuestros vecinos, también
una sensacién con origen en nuestro sistema nociceptivo puede convertirse
en una percepcion que pudiese generar gran malestar y desencadenar com-
portamientos de gran intensidad y frecuencias derivados de dicha percepcién.

Por lo tanto, a la estimulacién fisica original tendremos que afladir ele-
mentos de la historia personal, y contextuales de indole intrapersonal e inter-
personal (relacionales, ocupacionales, médico-legales) que entran a formar
parte de la experiencia del dolor crénico y de su posible tratamiento.



Variables moduladores de la experiencia
de dolor cronico

En la literatura aparecen de manera habitual los términos de ansiedad y
especialmente depresién como asociados a la experiencia del dolor crénico,
estando este segundo elemento ligado especialmente a las condiciones de
discapacidad en mayor medida que a las propias valoraciones del dolor por
parte de los sujetos. Diferentes estudios han mostrado que la disminucién
de actividad y pérdida de intereses y la desconexién de las personas con sus
objetivos y estilo de vida previos, se presenta asociada a estos sintomas.

Algunos trabajos muestran que la prevalencia de estados depresivos en
pacientes con dolor crénico oscila entre el 30% y el 50%. Sin embargo los me-
canismos por los que estas dos variables se asocian no han sido dilucidados
por completo. Por una parte, parece légico y comprensible que el dolor, como
potente estresor, pueda conducir a estados depresivos pero, por otro lado, pa-
recen existir mecanismos fisiolégicos y psicolégicos que pueden invertir esta
relacion. Los pacientes con diferentes sindromes de dolor crénico deprimidos
muestran mayor intensidad de dolor, mayor nimero de conductas de dolor y
una mayor interferencia del dolor en sus actividades cotidianas. La relacién
entre depresion e intensidad de dolor, se va consolidando a través del tiempo
cuando el dolor no es atajado convenientemente. Posiblemente los caminos
por los que ambas variables se asocien sea mucho mas compleja que a través
de una pura relacién lineal y la influencia, ademads de ser reciproca, pueda
estar mediada por otros muchos factores.

La ansiedad se presenta casi como un inseparable correlato de la expe-
riencia de dolor y desempefia un papel importante al servir como precursor
tanto del afrontamiento efectivo como del desadaptativo. Los estudio descri-
ben que en pacientes con dolor de espalda, mas del 80% de los mismos pre-
sentan un nivel de ansiedad de moderado a alto, presentando mayor consumo
de analgésicos en relacién a los otros grupos. Asimismo, se ha demostrado
que los niveles de ansiedad pueden potenciar la capacidad de percepcién de
dolor en situaciones experimentales con pruebas de esfuerzo y relacionarse
con conductas de evitacién o proteccidén excesiva ante la realizaciéon de acti-
vidades. Estas acciones que seleccionamos como reaccioén al dolor y que estan
dirigidas a su disminucion y al ajuste de las emociones que lo acompafian son
conocidas como estilos de afrontamiento. Las estrategias pasivas/evitativas
resultan por un lado protectoras, pero también limitadoras de experiencias
vitales. Las estrategias activas basadas en la busqueda de nuevas actividades
y reinterpretaciéon de las vivencias, pueden también convertirse en una fuen-
te de datio fisico y exigencias ocupacionales elevadas.

Esquema de los aspectos psicosociales
en dolor cronico

Hasta el momento hemos pretendido sentar las bases para la compren-
sién del siguiente esquema con el que pretendemos resumir las ideas antes
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expuestas y que podran servir al profesional médico para “comprender” la
experiencia individual de cada paciente y aproximarse con mayor posibilidad
de éxito a las acciones terapéuticas. Nuestra propuesta es conducir la entre-
vista de evaluacién de manera abierta dejando lugar a la aparicién de todos
los componentes citados que nos permitan decidir posteriormente sobre los
puntos con mas relevancia o simplemente aquellos sobre los que tengamos
mayor oportunidad para actuar.

La forma de piramide es una invitacién a valorar e interpretar en ese or-
den la informacién obtenida en la entrevista. Partiendo del origen fisiolégico,
el evento nociceptivo, e incuyendo cuestiones como las acciones para mo-
dular el dolor y la experiencia emocional, cuestiones legales de incapacidad
laboral, conflictos laborales y sus plazos asociados, la interferencia del do-
lor con los objetivos vitales, las actitudes y expectativas del entorno (familia
y amigos), etc. Todo ello conforma, en definitiva un abanico de dificultades,
muchas de ellas no resolubles desde el punto de vista médico y que pueden
explicar las dificultades en la resolucién del cuadro de dolor.

Nocicepcion
Estilo de afrontamiento
Consideraciones médico-legales
Emociones relacionadas con el dolor
Repercusiones funcionales y estilo de vida
Relacion del entorno con la expresion del dolor
Nivel de adaptacion del paciente a su“cronicidad”

Intervenciones

Teniendo en cuenta que el principal objetivo de este manual es ofrecer
pautas de acciéon a médicos especialistas en formacion, intentaremos en este
apartado exponer algunas lineas de accién no farmacolégicas a desarrollar
con ese tipo de pacientes en muchas ocasiones de caracteristicas muy com-
plejas. En un apartado anterior hemos expuesto la importancia de aproxi-
marnos a la experiencia del dolor crénico de una manera amplia intentando
construir la historia personal y vivencial de los sujetos en estas circunstan-
cias y el papel que este elemento desempefia en sus emociones, en su mundo
relacional y su interferencia o adecuacién con sus objetivos vitales.

Es frecuente que en la practica profesional al igual que en la vida cotidia-
na tratemos de instar a las personas con patologias crénicas a incrementar su
nivel de actividad y buscar alternativas de ocio compatibles con sus limita-
ciones. En definitiva, una vez que se agotan los recursos terapéuticos dispo-
nibles, esperamos que las personas se “conformen” “acepten” y “se adapten”
a esta nueva condiciéon de salud. Existen gran cantidad de publicaciones y
evidencias que muestran la eficacia moderada de intervenciones psicolégi-
cas basadas en entrenamientos en técnicas de relajaciéon en sus diferentes
vertientes (relajacién progresiva, imaginaciéon guiada, meditacién, mindfu-
llness, etc.). Otras de ellas con procedimientos dirigidos a la modificacion



de estilos de pensamiento, especialmente sobre el “catastrofismo” que se aso-
cia al malestar emocional, y que suelen acompafarse con programas dirigi-
dos a desarrollar nuevas iniciativas de activacién ocupacional compatibles
con la discapacidad. Lamentablemente estos procedimientos no presentan
una version abreviada eficaz y los pacientes encuentran en su entorno, un
cumulo de consejos o instigaciones a la accién que no permiten diferenciar
el origen profesional de los simples amigos o familiares con buenas intencio-
nes, y son percibidos sistematicamente como muestras de incomprensiéon o
rechazo de su sufrimiento personal o incluso, de su propia condicién médica.

En los siguientes apartados, ofreceremos algunas pistas para intentar apo-
yar a los pacientes crénicos en el proceso de adaptacién hacia la cronicidad,
para continuar con una guia de actuacién que incluye aspectos comunicativos
apropiados y finalmente, algunas pautas con el propdsito de seleccionar aque-
llos pacientes a derivar a dispositivos de atencidn psicolégica especializada.

Dolor y cronicidad

Partimos de la base de que los pacientes con dolor créonico con diferentes
patologias médicas son sobre todo pacientes crénicos, donde el dolor es una
de las varias cuestiones que tienen que resolver. Realizar un abordaje mi-
nimalista centrado en reducir la intensidad del dolor en EVAsmediante los
procedimientos del tipo que sean devuelve a los pacientes la informacion que
nos interesa Uinicamente una parte de sus dificultades, quiza no la méas im-
portante dado el proceso de evoluciéon y antigliedad de su patologia. La mejo-
ra de su estado de danimo, el ajuste de sus actividades y su vida relacional son
también asuntos de gran interés. Para muchos profesionales de la psicologia,
el desarrollo de la parte sana es una opcién a veces mas interesante y produc-
tiva, siempre y cuando se haya completado el trabajo de aceptar lo que ocurre
y con ello, 1a desfocalizacidn sobre la busqueda de una solucion inexistente.
Mantener las esperanzas (falsas) es una manera de aplazar el costoso trabajo
de renunciar a volver a ser como antes.

Desde el estado de salud 6ptima, desde donde los pacientes parten en su
proceso de cronificacién, van construyendo un camino caracterizado en una
fase inicial por la bisqueda de soluciones parcialmente ineficaces, hacia la
desapariciéon progresiva de falsas esperanzas y de agotamiento emocional,
hasta alcanzar un nuevo estado de estabilidad diferente. Un largo proceso
realizado en conjunto con el entorno relacional, sanitario, laboral y médico
legal donde todos estos elementos, al igual que el propio paciente, juegan un
papel fundamental tanto en la velocidad del proceso como en el resultado fi-
nal. Sugerimos como complemento a la lectura de este articulo, el médulo de
adaptacién psicologica del curso online sobre dolor crénico de la Escola Gale-
ga de Saude para Cidadans que figura en la bibliografia. Conseguir acompa-
sar los planteamientos terapéuticos con el momento en el que el paciente se
encuentre en este proceso, es el primer objetivo. Realizar un planteamiento
de cese de busqueda de alternativas terapéuticas en momentos tempranos
del proceso, asi como continuar con estrategias invasivas en fases avanzadas
de la enfermedad, pueden ser ambas iniciativas inadecuadas o en todo caso,
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que precisen de un trabajo previo de preparacién. La propia consideracion
de cronicidad explicitada y compartida con el paciente y, sobre todo, realizada
posteriormente a garantizar el seguimiento terapéutico, es uno de los obje-
tivos importantes para mantener el mejor clima relacional, asi como evitar
intervenciones en ocasiones innecesarias o incluso yatrogénicas.

Comunicacion con pacientes con dolor cronico

La diferenciacién entre los estilos comunicativos empleados por los pro-
fesionales sanitarios de las formas comunicativas de familiares y amigos, es
un asunto pendiente. Frecuentemente los pacientes perciben con la ausencia
de soluciones médicas, incomprensién, rechazo, hostilidad y falta de credibi-
lidad hacia sus quejas o problemas. De manera repetida emitimos mensajes
estandarizados con diferentes objetivos. Por un lado, intentos de reducir la
magnitud del problema (“podria ser peor”, “piensa que hay gente peor que
tu”, “al menos tienes alivio cuando descansas”, “a la edad que tienes ya nos
gustaria a otros”, etc). También con frecuencia ofertamos consejos triviales
sobre las manera de solucionar el problema con acciones, pensamientos y
emociones (“la actividad fisica te vendria bien”, “deberias de intentar ser op-
timista”, “hablar asi no te sienta bien”, “no te preocupes mas y tématelo con
calma”), e incluso nos atrevemos con planteamientos de futuro optimistas

con escaso fundamento: “ya veras como mejoras”, “no hay mal que cien afios
dure”, etc,, etc.

Resulta mas util adoptar una actitud de escucha activa y compartir emo-
ciones y pensamientos como primer paso, antes de ofrecer muy cuidadosa-
mente alternativas de solucién (silas hay) o consejos, sobre todo aquellos con
menor probabilidad de haber sido puestos en marca o que formen parte de
la consejeria popular. El empleo de verbalizaciones empaticas centradas en
las emociones de los pacientes mediante “reflejos” de emociones y devoluciéon
de informacién acerca de las situaciones problematicas. Esto nos da la opor-
tunidad de poder incrementar el seguimiento de prescripciones, y facilita la
puesta en marcha de acciones adaptativas de ajuste eficaces, al margen de la
propia disminucién del dolor. La reduccién de sentimientos negativos deri-
vados de ideas sobre victimizacién, injusticia y percepcion de discapacidad,
traen consigo una mejora de la valoracién del dolor a través de la modifica-
cién de la vivencia de la situacion por parte de los pacientes.

Derivacion a atencion psicoldgica especializada

Existen algunas situaciones en que los protocolos de actuacién con pa-
cientes con dolor créonico recomiendan su derivaciéon a dispositivos de aten-
cién psicolégica especializada. Aquellos casos en los que el paciente presente
en un momento dado una alteracion relevante del estado animico, cuando
sufre un nivel de deterioro funcional no coherentes con los hallazgos fisi-
cos y/o coexistan otras variables psicosociales que puedan estar mantenien-
do el cuadro de dolor e interfiriendo con los tratamientos. En aquellos casos
que asi lo requieran, este profesional podra incorporarse de forma activa



en el equipo asistencial. La evidencia disponible sobre los tratamientos psi-
colégicos efectivos para pacientes de dolor crénico, indica la necesidad de
poner en marcha tanto intervenciones individuales como programas grupa-
les de bajo coste.

Es cada vez mas frecuente, recurrir a profesionales especializados en la
valoracion de la adecuacion de los pacientes que han fracasado en diferentes
intentos terapéuticos y son propuestos para intervenciones mas invasivas y
de mayor coste. Estos procedimientos como la implantacién de electrodos de
neuroestimulacién o radiofrecuencia incrementan su eficacia cuando las va-
riables psicosociales entran en juego en la selecciéon de los pacientes sobre
los cuales se aplican.

Resumen de recomendaciones sobre aspectos psico-
sociales en pacientes con dolor cronico

A continuacién y a modo de resumen presentamos un guién con aquellos
elementos que consideramos de de mayor aplicabilidad y relevancia por par-
te del profesional médico en el trabajo con pacientes de dolor crénico.

Explorar y ajustar cuidadosamente las expectativas del paciente (se-
gin su momento de cronicidad), y si es posible de su entorno, sobre su
enfermedad.

Explorar y explicitar las necesidades médico-legales del paciente.

Garantizar el seguimiento terapéutico previamente a debatir sobre la
ausencia de alternativas de tratamiento mas eficaces.

Evitar consejos “faciles”, frases alentadoras triviales y con escaso fun-
damento.

Emitir mensajes empaticos y verbalizaciones comprensivas sobre la
realidad del paciente tras un tiempo de escucha activa que incluya
la narrativa sobre la vivencia del paciente y especialmente sobre sus
emociones.

Ofrecer en caso de resultar procedente con las actitudes actuales del
paciente, sugerencias especificas e individualizadas sobre pautas de
actividad, ejercicio, cuestiones ocupacionales.

Derivar a servicios de atencién psicoldgica especializada a pacientes
con rasgos de personalidad disfuncionales, con alteraciones relevan-
tes del estado animico, con patologias no explicables desde de punto
de vista orgéanico, que presentan dificultades de manejo de morficos o
simplemente con fracasos repetidos tras tratamientos eficaces conven-
cionales.
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CAPITULO 15

Intervenciones
psiquiatricas

Jose Luis Fernandez Sastre

“Es probable que si se pide a legos en el tema que enumeren a los
médicos segun su preocupacion por el tratamiento del dolor, coloquen
al psiquiatra, si es que lo mencionan, al final de la lista”.

(Erwin Stengel)

Introduccion

“El planteamiento psiquidtrico es imprescindible en el estudio y tra-
tamiento del dolor, cualquiera que sea su origen. No podria ser de otra
manera, porque el dolor es esencialmente un estado mental”.

(Erwin Stengel)

Algunas personas padecen un dolor que no encuentra alivio. En un recien-
te estudio poblacional europeo (Breivik et al., 2006) realizado en 15 paises del
continente (incluida Espafia) e Israel, en el que se entrevist6é a mas de 46.000
personas, se encontré que el 19% de los encuestados tenian un dolor de mas
de 6 meses de duracién, con un 60% que lo sufrian entre 2 y 15 afios y un 20%
que lo padecia mas de 20 afios. El 34% sufria un dolor severo (8-10 sobre 10)
y el 66% moderado (5-7 sobre 10). El dolor afecta a la calidad del suefio y la
sexualidad de quienes lo padecen, y limita a la mayoria para desempenar las
actividades propias de la vida social, laboral y familiar. Ademas, el 21% refe-
ria haber sido diagnosticado de depresion. Comparativamente, la poblacién
espafiola entrevistada presentaba tasas mas elevadas de dolor severo (44%)
y depresion (29%).
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El dolor en las clasificaciones internacionales
de los trastornos mentales

Seguiremos la reciente revision aparecida en los Cuadernos de Medici-
na Psicosomatica que sefiala como las clasificaciones internacionales de los
trastornos mentales no han sido capaces de articular los sintomas dolorosos
en un contexto psicopatolégico que transcienda de su circunscripcion a los
denominados trastornos somatomorfos. Si a esto afiadimos el auge actual de
las interpretaciones neurobioldgicas, nos encontramos, por una generaliza-
cién simplificadora, con la idea de que si hay dolor debe haber una explica-
cién bioldgica (mecanica) que deja en un segundo plano los factores psico-
sociales predisponentes y las circunstancias emocionales desencadenantes.
La premisa es sencilla: si hay un sintoma fisico con un previsible sustrato or-
ganico bastara con identificarlo para darle un tratamiento eficaz. Pero, jsera
suficiente? ;Cudl es la relacion entre emocioén y dolor?. ;Puede una reaccién
emocional desencadenar dolor?

La Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE) en su 10° edicion
(OMS, 1992), recoge los cuadros en los que el dolor puede ser un sintoma pre-
eminente en el grupo de los trastornos neuréticos, secundarios a situaciones
estresantes y somatomorfos. En cualquier caso, describe sintomas dolorosos
en los siguientes trastornos: de somatizacion, somatomorfo indiferenciado,
hipocondriaco, disfunciéon vegetativa somatomorfa, trastorno de dolor so-
matomorfo persistente, trastornos psicéticos, trastorno de pdnico (dolor
precordial), trastorno de ansiedad generalizada (tension muscular), neu-
rastenia, episodios depresivos, vaginismo y dispareunia no orgdnica.

La CIE-10 describe como rasgo principal de los trastornos somatomorfos
la presentacién reiterada de sintomas somaticos sin encontrar justificacién
fisica o que cuando esta existe no explica la intensidad de aquellos. En la ma-
nera en que la CIE-10 perfila estos trastornos se aprecia una interpretaciéon
dualista mente-cuerpo que pone en evidencia cuando sefiala que “el enfermo
suele resistirse a los intentos de someter a discusién la posibilidad de que las
molestias tengan un origen psicolégico” o cuando al enumerar los criterios
para el trastorno de dolor somatomorfo persistente dice que “no deben in-
cluirse los dolores presumiblemente psicogenos que aparecen en el curso de
trastornos depresivos o de esquizofrenia”.

La CIE-10 admite la presencia de sintomas dolorosos en las depresiones,-
sin embargo, excluye al dolor de los criterios necesarios para el diagnoéstico
de los episodios depresivos en sus distintas intensidades (leve, moderado y
grave) y lleva a las depresiones que cursan con dolor al epigrafe “otros episo-
dios depresivos (F32.8)”, con dos consecuencias: aparta al dolor de la psico-
patologia de las depresiones, e impide el diagndstico de episodios reiterados
de estas como trastornos depresivos recurrentes.

Por su parte, el DSM-5 (APA, 2014) se fija en la presencia de sintomas so-
maticos angustiantes y pensamientos, sentimientos y comportamientos anor-
males en respuesta a aquellos. Pero al hacer esto pretende que el clinico sea



indiferente a la causa de los sintomas y se fije solo en las emociones, ideas y
conducta para calificar el trastorno, como si fuera lo mismo evaluar a pacien-
tes que reaccionan a un dolor de origen conocido o desconocido.

Ademas, el DSM-5 sustituye la terminologia al uso. Pretextando que
el término “trastornos somatomorfos” es confuso por el alto grado de su-
perposicién entre los trastornos y la falta de claridad en los limites de los
diagnésticos, y que los médicos no psiquiatras encuentran aquellos difici-
les de entender y utilizar (aceptando que las personas con estos proble-
mas acuden principalmente a centros médicos distintos de los de salud
mental), en el DSM-5 se les denomina trastornos de sintomas somdticos y
relacionados.Y bajo este epigrafe incluye: trastorno de sintomas somdticos,
trastorno de ansiedad por enfermedad, trastorno de conversion, factores
psicolégicos que influyen en otras afecciones médicas, trastorno facticio,
otro trastorno de sintomas somdticos y relacionados especificados, y tras-
torno de sintomas somdticos y relacionados no especificados.

En cuanto al dolor como sintoma, el DSM-5 lo incluye en los siguientes
trastornos (sin incluir el facticio): trastorno de sintomas somadticos, trastor-
no de depresion mayor (menciona el dolor entre las caracteristicas aso-
ciadas que apoyan el diagndstico), trastorno de pdnico, trastorno de ansie-
dad generalizada y trastorno de dolor genitopélvico/ penetracién (Tabla 1).
También recuerda que “es importante sefialar que inicialmente algunos otros
trastornos mentales pueden manifestarse principalmente por sintomas so-
maticos”, poniendo como ejemplo al trastorno depresivo mayor y al trastorno
de panico. E1 DSM-5, a diferencia de la CIE-10, no hace una mencién expli-
cita a la posibilidad de que se presente dolor como sintoma en los trastornos
psicoticos.

Tabla 1. Trastornos en los que el dolor se menciona como sintoma (no se incluyen los
trastornos ficticios ni los que se agrupan bajo la denominacion de "no especificados”)

CIE 10 DSM IV DSM 5

T. de somatizacion

T. de somatizacién

T. de sintomas somaticos

T. somatomorfo

T. somatomorfo

T. de depresiéon mayor

indiferenciado indiferenciado
T. hipocondriaco Hipocondria T. de panico
Disfuncién vegetativa T. por dolor T de ansiedad generalizada

somatomorfa

T. de dolor somatomorfo
persistente

T. depresivo mayor

T. de dolor genitopélvico/
penetracion

T. de péanico

T. de panico

T de ansiedad generalizada

T de ansiedad generalizada

Neurastenia

Vaginismo

Trastornos psicéticos

Dispareunia

Episodios depresivos

Vaginismo no organico

Dispareunia no organica
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Asi pues, si bien el DSM-5 en la Seccién II (Criterios y c6digos diagnosti-
cos) en el capitulo relativo a los trastornos de sintomas somaticos recoge que
un numero de factores puede contribuir a su presencia, entre los que estan
la vulnerabilidad genética y bioldgica, experiencias traumadticas tempranas
(violencia, abuso,...), aprendizaje, asi como las normas culturales/sociales
que devalian y estigmatizan el sufrimiento psicolégico en comparacién con
el fisico. Y concluye “por lo tanto, las presentaciones somaticas pueden ser
consideradas como expresiones de sufrimiento personal dentro de un deter-
minado contexto cultural y social”.

Sindrome de angustia corporal,
un nuevo diagndstico unificador

Este nueva categoria incluye a pacientes con fibromialgia, S. de fatiga cré-
nica, S de hiperventilacion, colon irritable, dolor tordacico no cardiaco, S. del
dolor, trastorno somatomorfo y parece cubrir la mayoria de los trastornos “so-
matoformes” o “funcionales” que presentan sintomas fisicos, no explicados
por enfermedades medicas reconocidas.

La experiencia dolorosa

La experiencia dolorosa esta compuesta de tres dimensiones: senso-dis-
criminativa, afectivo-emocional y cognitivo evaluadora. Los tres componen-
tes pueden ser valorados por separado pero son interdependientes. El dolor
es una experiencia subjetiva que se describe siempre en términos sensoriales
y afectivos, siendo numerosos los estudios que ponen de manifiesto el papel
principal de esta interrelacidon en la experiencia dolorosa (Robinson y Riley,
1999; Smeets et al., 2006; Keogh y Asmundson, 2004; Turk y Monarch, 2002).

Existe una intima relacién entre dolor emocional y dolor fisico, de modo
que hasta comparten una misma base neural.

Tabla 2. Manifestaciones de la interdependencia de las dimensiones
sensorio-cognitivo-afectiva del dolor

El dolor es una experiencia subjetiva que se describe en términos
sensoriales y afectivos

El estrés emocional puede ser un factor precipitante, modulador
y/o perpetuador del dolor

La ansiedad y la depresién influyen en la severidad del dolor

El“dolor social” se expresa a través de los circuitos neurales del dolor




El dolor como sintoma psiquidtrico

Tabla 3. Aspectos a contemplar en la exploracion psicopatelégica
del dolor sin lesion

Experiencias traumaticas tempranas
Caracteristicas de personalidad
Componentes cognitivo-conductuales

Influencia de las normas culturales/sociales que estigmatizan
el sufrimiento psicolégico en comparacion con el fisico

Individualizar el sintoma doloroso, identificando relaciones de significado
con experiencias anteriores, simultaneas y sucesivas

¢ Cudndo avisar al psiquiatra por un dolor cronico?

Siguiendo a Rafael Vasquez y col. la intervencién psiquatrica en los pa-
cientes con dolor crénico se justifica s6lo en aquellos pacientes de dificil tra-
tamiento en quienes se encuentran evidencias de manejo deficiente de los
factores psicosociales asociados a su queja actual. Los autores proponen que
se deben considerar los siguientes indicadores:

Pobre respuesta ante los esquemas analgésicos apropiados.
Seguimiento erratico de la terapéutica prescrita.

Dificultades persistentes o recurrentes de la relacién médico-paciente,
incluyendo cambio frecuente de tratante.

Excesivo despliegue de conductas de invalidez con respecto a la natura-
leza del proceso identificado.

Evidencia de busqueda de compensacién econémica o evasién de res-
ponsabilidades familiares, sociales o laborales.

Ejecucioén repetitiva, en especial durante situaciones de tensién interper-
sonal, de actividades fisicas proscritas por el médico o que en el pasado
hayan desencadenado la sintomatologia dolorosa.

Cuando el paciente relata su experiencia con otros médicos como un de-
sastre atribuible a la mala intencién o a la ignorancia de los colegas.

Aparicién de serias dificultades familiares como consecuencia del tras-
torno doloroso y la incapcidad del paciente identificado.

Desaparicién inexplicable de dificultades familiares atribuida a la inicia-
cién del trastorno doloroso y la incapacitacién del paciente identificado.

Interferencia excesiva e inapropiada de la familia en la escogencia del
médico, la relaciéon médico-paciente o la aceptacion del tratamiento.
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Ausencia de una red familiar de apoyo.

Presencia de un medio laboral hostil o con exigencias contrarias al pro-
ceso de rehabilitacién propuesto al paciente.

Ausencia de oportunidades laborales o falta de capacitaciéon para un tra-
bajo nuevo.

Si un paciente presenta algunos de estos indicadores hay una clara evi-
dencia de que existen factores psicosociales que pueden estar perpetuando la
presencia del sintoma doloroso por ser inadecuadamente enfrentados y ma-
nejados por el paciente y su familia. En tales condiciones se justifica solicitar
una evaluacion e intervencion del psiquiatra.

Estrategias de afrontamiento del dolor

Estrategias de afrontamiento activas: se basan en un estilo de afronta-
miento cooperativo que evita conflictos, suprime emociones y usa la repre-
sién como mecanismo de afrontamiento. Son estrategias que se caracterizan
por la idea de no molestar a los demas y no implicar a otras personas. Son
personas que tienen puntuaciones mas altas en las escalas de control de su
dolor y de la salud en general, y también en escalas de autoeficacia, mientras
que obtienen menores puntuaciones en depresiéon, desamparo y deterioro
funcional. Su empleo nos indica una mayor capacidad de adaptacién al dolor
a largo plazo (6 meses), junto a la consecuente disminucién de percepcion
del mismo.

Estrategias de afrontamiento pasivas: mecanismos de afrontamiento en
los que se hace a otros participes de su proceso doloroso. Menor tendencia,
por lo tanto, a la represiéon emocional. Obtienen mayores puntuaciones en
escalas de depresion, desamparo y deterioro funcional, y muestran un mayor
locus de control externo referido a la salud (esto es, por decirlo de una ma-
nera que entendamos todos, que no creen que su salud dependa de si mis-
mos, sino de factores externos ajenos a su control). Las estrategias pasivas
se asocian con un mayor dolor, de tal forma que cuando el paciente se queja
continuamente, permanece largo tiempo en reposo o realiza continuas visitas
al médico, experimenta un mayor dolor.

Los sujetos de mayor edad son mas tendentes al empleo de estrategias de
afrontamiento activas, mientras que a menor edad, encontramos un mayor
uso de estrategias pasivas.

La intervencidén psicoldgica en este tipo de pacientes: eliminar estrategias
pasivas, fomentando el uso de estrategias activas.

Antidepresivos, un arma contra el dolor

Los antidepresivos son fundamentales en el tratamiento de muchos tras-
tornos de dolor crénico, incluso si la depresién no es un factor.



Son el tipo més frecuente de antidepresivos que se usan para el dolor:
Amitriptilina
Imipramina
Clomipramina
Doxepina
Nortriptilina

Desipramina

Otras clases de antidepresivos que tienen menos efectos secundarios tam-
bién se podrian usar para aliviar el dolor crénico:

Algunos IRSN, como la venlafaxina, la duloxetina y el milnacipran (no
existente en Espafia), pueden ayudar a aliviar el dolor crénico. Las personas
con dolor crénico a menudo sufren depresiéon. La venlafaxina y la duloxetina
ofrecen la ventaja de ser eficaces para la depresién y la ansiedad en las mis-
mas dosis utilizadas para el tratamiento de dolor.

El milnacipran se utiliza para aliviar al dolor de la fibromialgia pero ha
mostrado solo eficacia limitada en el alivio de otros tipos de dolor.

Los ISRS como paroxetina y fluoxetina podrian aliviar ciertos tipos de do-
lor, pero no existe evidencia de que ayudan a aliviar la neuralgia. Sin embar-
go, la fluoxetina podria aumentar los efectos analgésicos de algunos antide-
presivos triciclicos.

cComo elegir antidepresivo para el dolor?

El antidepresivo, en el contexto de un proceso doloroso crénico, puede
ser utilizado como coadyuvante analgésico cuando se asocia a analgésicos
habituales, es decir opidceos o AINE, y en estos casos se puede facilitar la
analgesia por un simple proceso de sumacién o sinergia de potenciacién de
mecanismos farmacolégicos, sin que en estos casos estemos hablando del
antidepresivo como tal antidepresivo, si no mas bien como inhibidor de la
recaptacién de monoaminas. Este seria el caso de administrar 10 o 25 mg de
amitriptilina. En ningun caso, esta dosis tiene efecto antidepresivo, por tan-
to aqui la amitriptilina no actia como un antidepresivo al uso, es mas bien
un inhibidor de la recaptacién de noradrenalina y serotonina que favorece la
accion del opidaceo o del AINE (por mecanismos aun no aclarados).
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El problema viene cuando el paciente que tenemos enfrente, no es que
se encuentre afectiva o emocionalmente alterado por causa de su proceso
doloroso crénico, si no que tiene una auténtica depresién, un cuadro clinico
moderado o grave que si evaluamos con las escalas pertinentes puntua de
manera clara en items diversos somaticos o emocionales. ;Qué tenemos que
hacer en estos casos? Lo primero consultar con los psiquiatras para prescri-
bir un tratamiento antidepresivo.

Partimos de la base de que el mecanismo de la accién de los antidepresi-
vos en el alivio del dolor crénico no es bien conocido.

Se cree que pueden llevar a un aumento en la concentracién de neuro-
transmisores en la médula espinal, que puede ayudar a reducir la transmi-
sién de sefiales del dolor. Sin Embargo, este efecto puede tardar varias sema-
nas para hacerse efectivo y no proporciona el alivio del dolor inmediato.

Sobre la efectividad de los antidepresivos para el dolor neuropatico toda-
via hay pruebas limitadas sobre la funcién de los ISRS. Atin no esta claro si los
antidepresivos previenen la aparicién del dolor neuropatico (uso preventivo).

Los ATC y la venlafaxina por cada tres pacientes con dolor neuropatico
tratados con uno de estos antidepresivos, uno lograra al menos un alivio mo-
derado del dolor.

Generalmente los pacientes toleran mejor los ISRS.

Antidepresivos triciclicos

Si bien, ningin ATC ha sido aprobado por la FDA (Food and Drug Admi-
nistration) para el tratamiento del dolor crénico, la IASP (International As-
sociation for the Estudy of Pain) los recomienda como farmacos de primera
linea en el tratamiento del dolor neuropdatico, especificamente amitriptilina,
imipramina, desipramina, nortriptilina y clomipramina.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina

Al igual que los ATC, los ISRS no han sido aprobados por la FDA para el
tratamiento de dolor crénico, sin embargo existe evidencia que tanto fluoxe-
tina como paroxetina son mas eficaces que placebo en el tratamiento de
neuropatia diabética y fibromialgia. Incluso la IASP recomienda el uso de
fluoxetina (20 a 60 mg/dia) y paroxetina (20 mg/dia) para fibromialgia luego
de pregabalina, milnacipram y duloxetina; al mismo nivel de recomendacién
que tiene amitriptilina en esta entidad pero con la ventaja de tener menos
efectos adversos.

De manera general, la evidencia para recomendar ISRS en dolor neuro-
patico es moderada pues parecen tener menor eficacia analgésica en com-
paracién con ATC y con los IRSN aunque su gran ventaja es que son mejor
tolerados por presentar menos efectos adversos



Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina y noradrenalina

Son los tinicos antidepresivos aprobados por la FDA para el tratamiento
de dolor cronico a parte de su uso en depresion y transtornos de ansiedad.
Por ejemplo, duloxetina (30-60 mg) y milnacipram (100-200 mg) esta apro-
bado en caso de fibromialgia. Duloxetina, es el inico antidepresivo aprobado
por la FDA para su uso en dolor créonico musculoesquelético como osteoar-
trosis de cadera y rodilla (30-60 mg), y neuropatia diabética (30-60 mg). Por
su parte, la IASP recomienda el uso de duloxetina, milnacipram y venlafaxi-
na en dolor facial persistente idiopatico, neuropatia diabétiva, neuralgia post
herpética y fibromialgia.

Otros psicofarmacos para el dolor

;Antiepilépticos o neuromoduladores?

Antiepilépticos como la gabapentina (Neurontin) o la pregabalina, se uti-
lizan ampliamente como neuromoduladores, pues posiblemente regulan la
conduccién axonal en el cerebro produciendo una accién analgésica (reduc-
cién del dolor) central.

Neurolépticos atipicos

Si bien no es habitual el uso de neurolépticos atipicos en el tratamiento
del dolor, existe un estudio psicofisioldégico con tomografia por emisién de
positrones, en voluntarios sanos, que muestran que la afinidad a los recepto-
res dopaminérgicos de estos tranquilizantes mayores en el cerebro (sistema
estriado y prosencéfalo), aumentan el umbral del dolor (tolerancia al dolor).
Este dato, y los menores efectos secundarios de los neurolépticos atipicos, po-
drian hacer de estos farmacos una opcién terapéutica cuando muchas otras
alternativas fallan.

JAntipsicoticos para el dolor?

Los farmacos llamados “antipsicéticos”, que se utilizan para tratar algunos
trastornos psiquiatricos, en ocasiones se utilizan en el dolor crénico. Utiliza-
remos los llamados “antipsicéticos atipicos” con menos efectos secundarios
y algunos efectos beneficiosos adicionales. El efecto de estos farmacos sobre
el dolor en las revisiones concluye que hay algunos efectos beneficiosos de
los antipsicéticos en el tratamiento del dolor agudo y crénico. El andlisis de
estos estudios mostré una reduccién significativa del dolor después de la ad-
ministraciéon del antipsicético en comparacién con placebo u otro farmaco;
sin embargo, estos resultados se basaron en estudios pequetios y, por lo tanto,
pueden ser poco confiables.

Los antipsicéticos se podrian utilizar como una opcién adicional en el tra-
tamiento de las enfermedades dolorosas. No obstante, antes de utilizar antip-
sicoticos para el tratamiento de las enfermedades dolorosas, se deben consi-
derar los efectos secundarios sedantes y extrapiramidales.
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Respecto al dolor en la fibromialgia las pruebas de muy baja calidad in-
dican que la quetiapina puede tenerse en cuenta para un ensayo de tiempo
limitado (cuatro a 12 semanas) para reducir el dolor, los trastornos del suefio,
la depresion y la ansiedad en pacientes con fibromialgia que sufren de de-
presién mayor.

Cannabis

En abril de 2016, se realizaron busquedas de informes de los ensayos clini-
cos que usaron productos de cannabis para tratar los sintomas en adultos con
fibromialgia. Se encontraron dos estudios pequefos de calidad moderada, de
cuatro y seis semanas de duracion, con 72 participantes. Ambos estudios eva-
luaron la nabilona, un producto de cannabis sintético (producido por el hom-
bre), y lo compararon con placebo (una pastilla simulada) o amitriptilina (un
antidepresivo que se usa con frecuencia en el tratamiento de la fibromialgia).

La nabilona no alivi6 de manera convincente los sintomas de la fibro-
mialgia (dolor, sueflo, fatiga) en comparacién con el placebo o la amitriptilina
(pruebas de muy baja calidad).

Se considera que los cannabinoides disponibles tienen un rol analgésico,
modestamente eficaces y seguros, que proporcionan una opcién terapéuti-
ca razonable en el tratamiento del dolor crénico no oncolégico en pacientes
seleccionados.

Asi pues y a modo de conclusion: evidencia limitada sugiere que el can-
nabis puede aliviar el dolor neuropatico en algunos pacientes, pero no existe
evidencia suficiente para otros tipos de dolor crénico. En la poblacién en ge-
neral, hay evidencia limitada que sugiere que el cannabis esta asociado con
un mayor riesgo de efectos adversos en la salud mental.

Terapias psicoldgicas en dolor cronico

Dentro de las terapias psicoldgicas para el dolor crénico, las técnicas cog-
nitivo-conductuales son las mas empleadas y han demostrado ser efectivas
(Eccleston, Williams y Morley, 2009; Morley, Eccleston y Williams, 1999)

La terapia cognitivo conductual tiene suficientes herramientas para po-
der enfrentarse con éxito al dolor crénico con técnicas que han mostrado su
eficacia de forma cientifica. Entre ellas:

La relajacion y el biofeedback nos ensefian a dejar tensiones dafiinas
en nuestro cuerpo. La meditaciéon junto con la relajacion, la respiracion
y el biofeedback nos permite no seguir automaticamente nuestros im-
pulsos que nos llevan a caer en uno de los circulos viciosos.

Distraerse del dolor es un consejo muy a mano; pero realizarlo no es
nada facil y puede ser necesario un entrenamiento profundo que re-
quiere técnicas especiales.



Las técnicas cognitivas como la reestructuracion, la terapia racional
emotiva, etc. nos ayudan a enfrentarnos con nuestros pensamientos y
sentimientos de forma racional y de manera mas eficaz.

Las técnicas operantes de potenciacién de actividades permiten recu-
perar al limite actual nuestras capacidades.

La hipnosis es otra herramienta que incide directamente en los meca-
nismos psicolégicos de percepcion del dolor.

Las técnicas de asertividad y el entrenamiento en habilidades so-
ciales permiten enfrentar los cambios sociales derivados de las nuevas
limitaciones asociadas al dolor crénico.

También ha demostrado ser el tratamiento de eleccién en problemas de
ansiedad y depresién, que son consecuencia del dolor y a su vez incrementan
sus efectos

Terapia cognitivoconductual para dolor cronico

Un grupo de psic6logos coordinados por Francisco Kovacs y por Jenny
Moix (Manual del Dolor de Moix, Kovacs y col, 2009) describen paso a paso
las técnicas que deben emplearse:

Es fundamental que los pacientes comprendan en qué consiste la terapia y
qué beneficios pueden alcanzar. Es usual que las personas que son derivadas
a tratamientos psicolégicos crean que lo son porque se considera que su es-
tado psicolégico ha sido la causa de su dolor. En esta sesion, se les aclara que
suele ser su dolor el que origina el malestar animico y que estas emociones
pueden aumentar su dolor. Una vez comprendida esta idea, se les explica que
la terapia va a ir dirigida a tratar los pensamientos, conductas y emociones
que incrementan su sufrimiento.

El dolor provoca tensidon muscular y ésta a su vez incrementa el dolor. Una
vez explicado este circulo vicioso, se ensefia a los pacientes como relajarse a
través de la técnica de Jacobson. Al finalizar la sesién, se entrega un CD con
las instrucciones de relajacién para que practiquen diariamente.

Los procesos atencionales estan claramente implicados en la percepcion
del dolor. Una vez analizada esta influencia, se realizan una serie de ejerci-
cios donde se ensefla a redireccionar la atencién. Asimismo, se les aconseja
que los practiquen durante su vida diaria.
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En primer lugar, se explican las distorsiones cognitivas que las personas
solemos realizar al interpretar la realidad. Para que los pacientes puedan
aprender cudles son las distorsiones que llevan a cabo, se les entrega un re-
gistro que deben cumplimentar en casa cuando experimenten estados emo-
cionales negativos. En ellos, deben anotar en qué situacién los han sentido y
cuales han sido sus pensamientos.

A nivel tedrico se detallan las diferentes fases de la solucién de problemas.
El ejercicio que se realiza al respecto se basa en un problema que volunta-
riamente expone algun paciente o en alguna situacién problematica tipica
de los pacientes con dolor. El objetivo de esta practica, es que se compruebe
los distintos enfoques y estrategias con las que se puede tratar una misma
situacién problematica.

El primer objetivo consiste en identificar las emociones desagradables y
entender su relacién con el dolor. Seguidamente, se explica el distanciamien-
to como forma de manejar dichos estados emocionales.

La incomprensién es una de las quejas mas habituales de los pacientes
con estas dolencias. El dolor, en ocasiones, dificulta la comunicacién con los
demas. Por ello, se ensefian los tres pasos de la asertividad como técnica para
mejorar las relaciones.

El dolor supone, en bastantes ocasiones, un cambio radical del estilo de
vida. Muchas personas han de abandonar su puesto de trabajo, y no pueden
mantener sus aficiones. Por ello, la sensacion de sentirse perdido es bastante
habitual. Esta técnica tiene como propdsito trabajar los valores vitales a tra-
vés de varias metaforas basicamente mediante la reflexién. Para que estas
reflexiones se traduzcan a nivel practico, se anima a los pacientes a que esta-
blezcan objetivos concretos para sus vidas.

Muchas actividades se ven enlentecidas cuando se experimenta dolor. Por
ello, la sensacion de falta de tiempo suele ser habitual. En esta sesién se ex-
plican diferentes estrategias para organizar el tiempo.Y dentro de la planifi-
cacion se trasmite la necesidad de reservar espacios del dia para la inclusién
de actividades de ocio que suelen ser las primeras que se suprimen cuando
se tiene la sensacién de falta de tiempo.



Ademas de resaltar la importancia del ejercicio fisico, la higiene postural
y del suefio para reducir el dolor, se dan una serie de pautas recomendables.

Es usual que mientras los pacientes acuden a las sesiones terapéuticas
se sientan mejor, pero es posible que una vez finalizadas en algiin momento
aparezcan contratiempos. Por ello al acabar, se explica cudles son las sefiales
de aviso de las recaidas y qué pasos dar en el caso de que se detecten.
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CAPITULO 16

Bloqueos nerviosos
y musculares

Miguel Lago Lopez
Beatriz Mosquera

Bloqueos nerviosos

Definicion
Un bloqueo nervioso es una técnica intervencionista, con intencién diag-
nostica o terapéutica, que actiia sobre una estructura sensorial. Se encuadran

dentro del cuarto escalon de analgesia de 1a OMS, junto al resto de técnicas
intervencionistas.

Clasificacion de las técnicas de bloqueos nerviosos

Presentamos una rapida clasificacién de los bloqueos nerviosos atendien-
do a su indicacién, duracién y localizacion.

Diagnésticos

Se realizan para confirmar la causa del dolor. Por ello es frecuente
realizarlos previamente a técnicas neuroliticas (como la radiofrecuen-
cia) Se basan en el uso de anestésicos locales sobre la estructura que
sospechamos causa el cuadro de dolor, y valorando si este cede tras la
infiltraciéon. Es importante valorar la respuesta obtenida y su interpre-
taciéon, pues en algunos pacientes este constituye el inico método de
confirmar un diagnéstico.
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» Raices espinales: se puede bloquear cualquier raiz desde C2 a S4.
» Nervios periféricos.

Terapéuticos

» Con esteroides y otras sustancias.
» Neuroliticos.

Transitorios: anestésico local con/sin corticoide asociado.

Permanentes (neuroliticos)

» Neurolisis quimica: alcohol, fenol.
» Neurolisis fisica: radiofrecuencia, termocoagulacién.

Centrales. Administracién espinal de farmacos (AEF)

» Via intratecal

Utilizada para el tratamiento de dolor crénico y espasticidad. Se con-
sidera como alternativa cuando el resto de opciones terapéuticas han
fracasado.

La morfina es el opidceo mas utilizado por esta via, debido a su hidroso-
lubilidad, que tiene las ventajas de utilizar dosis mucho menores que a
nivel sistémico, con la consiguiente reduccién de los efectos secundarios.

» Via epidural

Dos modalidades de administracién: infiltracién inica (se puede repe-
tir en 3-4 ocasiones, con un margen de separacion entre cada una de
7-10 dias) o continua mediante colocacion de catéter epidural

» Lumbociatalgia aguda sin respuesta a tratamiento conservador. Se
infiltra una combinacién de anestésico local mas corticoide (deben
evitarse corticoides particulados a este nivel, pues su uso no esta
aprobado en ficha técnica)

Periféricos

» Nervios periféricos

» Plexos nerviosos

» Sistema simpatico
» Ganglio estrellado
» Plexo hipogdstrico
» Plexo celiaco



Contraindicaciones bloqueos nerviosos

Negativa del paciente.
Infeccién local en zona de puncién.

Coagulopatia.

En general las contraindicaciones relativas dependen del tipo de blo-
queo nervioso a realizar.

Inestabilidad hemodindmica.

Farmacos empleados

Actualmente se utilizan anestésicos locales tipo amida (Nota: un AL tipo

amida siempre tiene en su nombre una “i” antes del sufijo —ina).

Corta duracién: lidocaina, mepivacaina.

Larga duracién: bupivacaina, levobupivacaina, ropivacaina.

Se utilizan en casos en que exista inflamacién. Las formas dep0t tienen
un efecto mas prolongado. A nivel epidural, el uso de corticoides particula-
dos como la triamcinolona, no estd recogido en ficha técnica, por lo que debe
evitarse.

Mas utilizados: triamcinolona (Trigon®), betametasona (Celestone®),
dexametasona.

Alcohol 50-75%
Fenol 6%
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Ejemplos de bloqueos nerviosos segun
su localizacion anatomica

Tabla 1.
Cabeza y cuello

Bloqueo Indlcac1ppes Datos de interés
(Dolor crénico)

Cubierto por invaginacion de

1i . P
Ganglio de Gasser duramadre, contiene liquido

N. Oftalmico Neuralgia trigémino cefalorraquideo.
N. Maxilar Sup Neuralgia postherpética | ge realiza el bloqueo de alguna
N. Maxilar Inf Dolor oncolégico de sus 3 ramas

Ganglio Neuralgias faciales Abordaje posible por 3 vias:

transnasal, transoral o

esfenopalatino i . . .
P Cefalea en racimos infracigomatico.

Util como bloqueo diagnéstico,
Cefalea cervicogénica previamente a uso de
radiofrecuencia.

N. Occipital mayor
(N. de Arnold)

Figura 1.
Introduccién de aguja a nivel del ganglio de Gasser, a través de agujero oval,
mediante control radioscopico
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Tabla 2.
Térax y abdomen

Bloqueo Ind1cac19ngs Datos de interés
(Dolor crénico)
Neuralgia postherpética Blogueo somatico de los
Paravertebral Neuralgias unilaterales nervios intercostales en su
Dolor oncolégico recorrido paravertebral

. A diferencia del BI.
Neuralgias

Intercostal , . Paravertebral, solo se
Dolor oncolégico :
bloquea la rama anterior

Neuralgias

Interpleural L. Se realiza colocando catéter
Dolor oncoloégico

Ilioinguinal e Neurinoma o neuralgia

iliohipogastrico por atrapamiento.

Figura 2.

Bloqueo intercostal, bajo control ecogrdfico. Se visualiza el depésito de anestésico
local (AL) entre el cuerpo de la costilla (r5) y el miisculo serrato
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Extremidad superior

Tabla 3.

Extremidad superior

Plexo Braquial

Rehabilitacion
Miembro fantasma

(técnica continua con Neoplasias

catéter)

Dolor vascular
SDRC

Indicaciones
(Dolor crénico)

Datos de interés

Los abordajes
interescalénico e
infraclavicular son los mas
adecuados para colocaciéon
de catéteres

Supraescapular

Hombro doloroso

Extremidad inferior

Tabla 4.
Extremidad inferior
Bloqueo Ind1cac1lo nes Datos de interés
(Dolor croénico)

Neuralgias

Miembro fantasma Abordaje subgluteo o
Ciatico SDRC popliteo, compartiendo

Dolor oncolégico indicaciones

Dolor isquémico vascular

Neuralgias

Miembro fantasma
Femoral

SDRC

Dolor oncolégico

. . - Punto de abordaje mas frecuente:
Femorocutaneo Meralgia parestética Lo
tercio distal muslo

Sd. Compresivo Es nervio sensitivo puro.

Safeno

Neuralgia tras safenectomia

Punto de abordaje més frecuente:
tercio distal muslo

Tibial posterior

Sd. Tunel tarso
Sds. Compresivos
Talalgias

Dolor isquémico
Pie diabético

Puncion ecoguiada

El desarrollo de la ecografia en la practica clinica ha supuesto su incorpo-
racién a muchas de las técnicas intervencionistas en el tratamiento del dolor,
al permitir visualizar en tiempo real el avance de la aguja y la difusién de la
sustancia inyectada.



Mediante la puncién ecoguiada es posible disminuir la posibilidad de
complicaciones, evitando estructuras potencialmente lesionables durante el
avance de la aguja. Para lograr este aumento de seguridad hay dos considera-
ciones claves que debemos cumplir: la correcta visualizaciéon en tiempo real
de la punta de la aguja, y de la sustancia inyectada. Hay un amplio consenso
en que de no coincidir estas dos caracteristicas no deberia realizarse la téc-
nica ecoguiada.

Si quisiéramos buscar un inconveniente para el uso de la ecografia como
control de una técnica de puncién, encontrariamos el efecto de “sombra acts-
tica posterior”, producido por una estructura ésea cuando el haz de ultraso-
nidos impacta en ella, 1o que nos impide ver lo que queda por detras de dicha
estructura.

No existen contraindicaciones que pudiéramos considerar especificas de
las técnicas ecoguiadas, mas alla de las normas ya citadas de visualizar tanto
la punta de la aguja como la difusién de la sustancia inyectada.

Las complicaciones de este tipo de técnicas vienen generalmente de la
lesién directa provocada por la aguja o del depdsito de la sustancia fuera del
espacio diana (intradural, intravascular,...) Figura 3.

Figura 3.
Ecografo Sonosite, con dos sondas lineales y una curvex
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Previamente a puncién:

» Tipo sonda:

» Lineal. Alta frecuencia. Para visualizar estructuras préximas a su-
perficia con buena resoluciéon de imagen

» Convex. Baja frecuencia. Permite visualizar planos profundos aun-
que con peor resolucion

» Condiciones estériles.
» Identificacion estructura diana (profundidad, ganancia, etc...)
» Identificacidn estructuras a evitar (vasos sanguineos, pleura, etc...)
» Plano de puncién:
» En plano: visualizamos todo el trayecto de la aguja.
> Fuera de plano: dificil localizar punta de la aguja.
Mejorar visualizacién aguja:
» Puncién “en plano”.
» Utilizacién agujas ecogénicas.
» Bisel aguja hacia arriba.
Visualizar sustancia inyectada:
» Liquido (anestésico local) es hipoecogénico.

» Corticoides particulados son hiperecogénicos.

Blogueos musculares

Definicion

Un punto gatillo o trigger point es un punto de hiperirritabilidad en el in-
terior del musculo esquelético o tendén, que produce dolor intenso cuando
se aplica presién moderada en la superficie cutanea justo por encima de él
y que tienen un patrén reproducible. Este punto suele presentar irradiacion
y/o proyeccién del dolor a otras dreas del cuerpo, generalmente en proximi-
dad v, frecuentemente provoca alteraciones en el sistema auténomo, como un
aumento de sudoracion, frio, secrecién de ldgrimas, saliva y escalofrios. Los
dolores provocados por trigger points son normalmente profundos y conti-
nuos, aumentan y mejoran dependiendo de la tensién del punto.

Factores que puede activar estos puntos dolorosos son el sedentarismo o
trabajos con movimientos repetitivos. Personas que son activas y estiran la
musculatura tienden a tener menos riesgo de activar estos puntos gatillo.



Se pueden presentar como punto gatillo latente, aquel en el cual el dolor
referido solo se manifiesta cuando se realiza la digito presién, o como punto
gatillo activo, aquel en el cual el dolor referido se manifiesta incluso sin la
digito presion. Los puntos gatillo latentes, que frecuentemente causan dis-
funcién motora (rigidez y restricciéon de la amplitud de los movimentos) sin
causar dolor, son mas comunes que los puntos gatillo activos, que principal-
mente, provocan dolor. Estos tltimos son mas comunes en mujeres entre 30
y 50 afios, aunque pueden ser encontrados en todas las edades y en hombres.
También se han descrito los puntos gatillo satélites que son secundarios a
los activos, pero en musculos localizados en la vecindad o vinculados a estos.
Ademas los puntos gatillo latentes pueden activarse en respuesta a una le-
sién muscular o a un proceso doloroso distante. Figura 4. E1 dolor miofascial
es extremamente comun y, es uno de los desordenes cronicos de la muscula-
tura esquelética mas frecuentes. De hecho, constituyen uno de los problemas
cronicos mds importantes encontrados en la practica clinica del dolor.

Figura 4.
Relacién de puntos gatillo frecuentes existentes en el cuerpo

Las regiones que pueden presentar puntos gatillo con mas frecuencia
son la parte superior del trapécio, manguito rotador, esternocleidomastéideo,
elevador de la escapula, iliopsoas, cuadrado lumbar y gliteo medio.
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El drea de punto gatillo estd normalmente situada en una zona compacta
o contracturada del musculo. A la palpacién se puede obtener la llamada res-
puesta contractil (sensacion de “resalte” de las fibras musculares).

El dolor miofascial, que constituye el sindrome miofascial, se caracteriza
por un nudo firme o banda dentro del musculo afectado. El dolor miofascial
de la espalda es un dolor sordo, y continuo del tejido conectivo (fascia) o en
los musculos de la espalda baja y gluteos.

Histiologia

Histoloégicamente, consiste en la degeneracién o destruccién de fibras
musculares. La reduccién de mitocondrias musculares es la traduccién de ese
stress metabdlico que puede estar relacionado con la hiperactividad muscu-
lar en los puntos gatillo. Ademads existe una microisquemia debido a la con-
traccién sostenida de la fibra muscular com acortamiento mantenido, produ-
ciendo una entrada constante de sédio y calcio que generan dafios a nivel de
la membrana celular de la fibra muscular y un agotamiento de las reservas de
ATP. Provocando, cuando se cronifica un aumento de estimulacién de la tras-
misién del dolor a nivel de las astas posteriores, por sensibilizacion. Figura 5.

Figura 5.
Esquema histoldgico de la configuracion muscular de los puntos gatillo
en el sindrome miofascial
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Las causas pueden ser lesiones pequefias o tensiéon en la espalda en ausencia
de fractura o disco herniado. Esta condicién puede asociarse con la artritis
degenerativa de la espalda.

Etiologia

Otras causas comunes de desarrollo de estos puntos son:
Movimentos repetitivos
Sobrecarga o malos habitos posturales
Desequilibrio en la articulacién
Frio/viento
Movimientos rapidos
Contracciéon muscular extrema durante mucho tiempo
Inactividad parcial de un segmento corporal (collarin)
Otros trigger points
Trauma

Enfermedades: artritis reumatica, gota, soriasis, enfermedades de la ti-
réides, deficiencias nutritivas o una reaccién medicamentosa adversa

Trastornos emocionales: estados depressivos 0 ansiosos
Stress

Obesidad

Perturbaciones del suefio.

Diagndstico

El diagndstico de la enfermedad se basa en una historia clinica detallada
y una correcta exploracion fisica. No existen datos de laboratorio ni radiol6-
gicos objetivables. Aunque si nos puede ayudar la ecografia y la electromio-
grafia (trazado muy irregular con sonido similar a concha marina conocido
como “ruido de placa”). Debemos realizar diagndstico diferencial con otras
enfermedades del raquis como: radiculopatias, sindrome facetario, sacroilei-
tis, sindrome de cirugia fallida de columna, fibromialgia, etc.

Tratamiento
El tratamento del sindrome miofascial se divide en varios grupos:

Medidas fisicas: aplicacién de frio/calor en la zona, estiramientos, téc-
nicas de relajacion, ultrasonidos, fisioterapia o rehabilitacion con esti-
ramiento y presién en la zona afectada.

Terapia de estimulacion eléctrica transcutdnea (TENS), que gracias a la
aplicacién de una pequefia corriente eléctica en los puntos gatillo van
a producir una relajacién de la musculatura, contribuyendo a la elimi-
nacion de esas contracturas musculares o puntos gatillo, consiguiendo
alivio del dolor.
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Tratamiento medicamentoso. El uso de analgésicos tiene como objetivo
aliviar la tensién y el dolor en los puntos gatillo. Los fAirmacos mas usa-
dos son los antiinflamatorios, relajantes musculares y antidepresivos
y en algiin caso también podrian estar indicados, los opidceos. Estos
medicamentos aliviardn el dolor y mejoraran la calidad de vida del pa-
ciente.

Medidas invasivas: bloqueos regionales con anestésicos locales, corti-
coides, toxina botulinica.

Los bloqueos musculares son la terapia de eleccién, cuando todos es-
tos tratamentos anteriores han fracasado. Consiste en la infiltracion del
punto gatillo que puede ser realizada principalmente por medio de dos
técnicas: “puncién seca” o infiltraciéon con anestésico local y corticoide,
como la bupivacaina, mepivacaina o lidocaina. Estd puncién se puede
realizar a ciegas, alcanzando el punto gatillo en cuanto el paciente se
queje, o ecoguiado, en la cual veremos que la zona dolorosa coincide en
la imagen com una zona mas hipoecogénica o negra. Figura 6.

Figura 6.
Imagen ecogénica de un punto trigger, que coincide con un drea hipoecogénica

SonoSite
FLEL

La infiltracién con toxina botulinica tipo A (exotoxina del Clostridium
botulinum) es una arma terapéutica con futuro en este ambito, pues ha
demostrado ser util para prolongar el efecto analgésico deseado, sin
presentar riesgos importantes. Su mecanismo de accion se basa en que
impide la liberacion de la acetilcolina de las vesiculas presinapticas,
bloqueando la transmisién neuromuscular.
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CAPITULO 17

Radiofrecuencia

Julia Algara Fonte
Manuel Lopez Rodriguez

La radiofrecuencia (RF) empezé a usarse en la practica clinica al inicio de
la década de los cincuenta. Es una técnica minimamente invasiva empleada
en el tratamiento de procesos dolorosos tanto agudos, como crénicos.

La RF es un tipo de corriente eléctrica de baja energia, emitida en forma
de ondas de alta frecuencia (entre 0,1 y 1 MHz), que se puede transmitir a los
tejidos mediante electrodos colocados en el extremo de una aguja'. General-
mente en el tratamiento del dolor se emplean equipos de 500KHz.

Las ondas de RE, al atravesar los tejidos biolégicos producen un efecto
sobre ellos, en este caso, un efecto analgésico. Las ondas producen una agi-
tacién de los iones de los tejidos, chocando entre ellos y produciéndose como
consecuencia, la liberacion de calor.

El campo magnético es indetectable con los generadores actuales.

Tipos de radiofrecuencia

Tradicionalmente se consideraba un método ablativo, con el que se blo-
quea la conduccién del estimulo nociceptivo, pero este concepto ha variado
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ya que el mecanismo de accién no es exclusivamente térmico; asi surgi6 la RF
pulsada, con menor poder destructivo y un mecanismo de accién diferente.

RF continua (RFC)

También llamada térmica o convencional.

Esla aplicacion de una corriente eléctrica de alta frecuencia de forma con-
tinua a través de una aguja aislada en su totalidad, salvo en la punta. El paso
de corriente genera calor, con el consiguiente aumento de temperatura en
los tejidos circundantes a la punta. Por encima de los 45-50°C las estructuras
celulares se destruyen y la lesién es irreversible

Dependiendo de la zona que queramos tratar, realizaremos lesiones de
mas o menos tiempo y temperatura (por ejemplo, la RF sobre el ganglio de
Gasser necesitard menos tiempo y menos grados que la RF del ramo medial
del ramo posterior vertebral)

En este tipo de RF se emplea una temperatura de entre 70-90°C

RF pulsada (RFP)

Se denomina también neuromoduladora.

Es la aplicacién de una corriente de radiofrecuencia que se genera en
pulsos, es decir, no es continua, sino que hay pausas de microsegundos, que
sirven para disipar el calor, no alcanzado una temperatura superior a los 45.
Todo ello produce un campo magnético en la punta del electrodo que ejerce
un efecto neuromodulador sobre el tejido nervioso diana. La principal ven-
taja de la RFP es que no produce, en principio, lesién tisular alguna, pudién-
dose emplear en todo tipo de tejido nervioso. Se mide en E (carga eléctrica=
voltios/metro)

Generalmente se usa una temperatura de entre 40-45°C

Monopolar

Es la mas utilizada. Como en todo circuito eléctrico existen dos polos, el
negativo o electrodo activo, que es el situado en el extremo de la aguja y el
pasivo, que es una placa dispersiva que se pega en la piel del paciente, que
cierra el circuito.

Bipolar

Consta también de dos polos, pero en este caso la placa dispersi-
va se sustituye por otro electrodo (aguja o catéter) que se sitlia cerca del
electrodo activo.



Electrodo

Es la aguja o catéter que vamos a introducir en el tejido para administrar
la corriente eléctrica. Se encuentra aislado en toda su longitud, excepto en la
punta, que es lo que vamos a situar en el lugar en el que queremos realizar
la lesién.

Los electrodos los hay de diferentes tamafios (2-15mm) y formas (rectos,
curvos, rigidos, flexibles...).

Generador
Es lo que genera las ondas de radiofrecuencia.
Un generador moderno de RF debe de disponer de las siguientes funciones

Medida continua de la impedancia: esta es la resistencia que ofrece el
tejido al paso de la corriente. Se mide en Ohmnios

Un estimulador nervioso.
Monitor de temperatura.
Monitor de voltaje y potencia de la lesion.

Estas funciones son importantes para confirmar la continuidad del circui-
to eléctrico, saber la correcta posicion del electrodo mediante la estimulacién
y controlar la extensiéon y el grado de la lesion

Hoy en dia los generadores disponen de salida de cuatro cables, pudiendo
realizar cuatro lesiones al mismo tiempo.

RFC

Por encima de la T* de 45-50°C, se produce:

» Necrosis por coagulacion

» Licuefaccion

» Desmielinizacién

» Destruccién macroscoépica del tejido a mds de 70°C

Entre 42-45°C:
» Lesién reversible, con cese temporal de la actividad neuronal
» El efecto exacto a esas temperaturas no se conoce con exactitud

Con la RFC Se producira una lesién térmica en el tejido que rodea al
electrodo. La temperatura sera maxima en el tejido que esté en contacto
con el electrodo e ird disminuyendo al alejarse de este. En el caso de RFC
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monopolar, la lesién serd eliptica de unos 5mm de didmetro alrededor del
electrodo, mientras que en la RFC bipolar la lesién sera de mayor tamafo,
ya que la lesién se produce debido al calentamiento del tejido en la zona que
engloban ambos electrodos.

RFP

Campo eléctrico mayor que con la RFC.

Picos de temperatura que pueden llegar a alcanzar la temperatura
critica.

Se cree que los picos de temperatura repetidos sobre un tejido pueden
tener un efecto neurolitico.

El efecto de la RFP en células ganglionares o estructuras axonales es
menos destructiva, aunque también aparece edema y activaciéon de
fibroblastos.

Produce cambios en la conductividad de las neuronas y axones,
depresién a largo plazo de la transmisidén neuronal y cambios a
nivel del asta posterior de la médula espinal.

A diferencia de la RFC bipolar, donde el tamafio de las lesiones es mayor
que con la monopolar, en el caso de la RFP bipolar no esta claro que se con-
sigan resultados superiores que con la monopolar.

Ademas del material de radiofrecuencia ya comentado, necesitaremos un
equipo de radioscopia que permita una vision radiolégica directa de la posi-
cién del electrodo durante el procedimiento. En los dltimos afios se ha intro-
ducido también la ecografia en las técnicas del tratamiento del dolor; la gran
ventaja es su inocuidad y su gran capacidad de adaptacién a la anatomia,
permitiendo la visién de los tejidos desde diferentes angulos. La curva de
aprendizaje con ecografia es algo mas compleja que con la radioscopia tradi-
cionalmente empleada.

Antes de realizar la técnica de RE es conveniente realizar un bloqueo
diagnostico selectivo de la zona a tratar con anestésico local, para comprobar
que efectivamente es la responsable del dolor. Se considera positiva cuando
cesa o mejora de forma temporal la sintomatologia dolorosa.

Si este bloqueo es positivo, realizaremos la RF; se desarrolla en quir6-
fano o en una sala de bloqueos acondicionadas en condiciones de asepsia,
generalmente en régimen ambulatorio. La técnica de RF se suele realizar con
anestesia local y una sedacién ligera.

En toda técnica de RF realizaremos un test de estimulacién sensitiva y
otro motor para comprobar la correcta localizacién del electrodo:

Sensitiva: con un voltaje de 0,5V y una frecuencia de 50Hz aparecera
una parestesia en el territorio donde habitualmente tiene dolor



Motora: debemos de emplear hasta el doble del voltaje que hemos em-
pleado en la estimulacién sensitiva y una frecuencia de 2Hz. Con esta
estimulaciéon no debe de observarse estimulaciéon radicular; pueden
aparecer fasciculaciones por la estimulaciéon de la musculatura.

La RF tiene multiples aplicaciones en la préctica clinica, y en concreto en
el tratamiento del dolor, como por ejemplo:

Neuralgia del trigémino.

Dolor de origen facetario a nivel lumbar, dorsal y cervical.
Lesién del ganglio estrellado en el SDRC de cara y cuello.
Simpatectomias.

RF del ganglio dorsal.

Neuralgia intercostal.

Lesion del ganglio esfenopalatino en el tratamiento de la cefalea
en racimos.

RF de nervios periféricos: supraescapular, popliteo, abdominogenital.
RF del nervio obturador para tratamiento de la coxartrosis.

RF de raices sacras.

Etc...

Aqui nos centraremos en las que se realizan con mayor frecuencia en las
unidades de dolor crénico

Dolor de origen facetario

En este tipo de dolor la RF es especialmente util cuando ha fracasado el
tratamiento convencional y los bloqueos s6lo producen alivio temporal del
dolor. Pueden realizarse varios niveles a la vez y también a nivel bilateral.

Sila seleccién de pacientes es correcta, se produce un alivio del dolor has-
ta en un 50-75% de los casos.

Las articulaciones facetarias estan inervadas por la rama medial del ramo
posterior del correspondiente nervio raquideo, habiendo conexiones con el
nervio del nivel superior. El nervio pasa en la unién de la ap6fisis transversa
y el macizo articular superior.

RF de facetas lumbares?:

Figura 1. Con el paciente en prono y con una almohada debajo del ab-
domen para disminuir lordosis, realizamos una Rx en AP para localizar
el nivel a tratar; una vez localizado realizaremos una Rx oblicua (entre
10-30°) para identificar la imagen radioldgica del “Scotty dog” Figura 2
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(Imagen oblicua “Scotty dog”), (consiste en aproximar la columna face-
taria y la apdfisis espinosa al lado contralateral). Con visién oblicua di-
rigiremos la aguja en “visién tinel” hacia nuestra diana. Es importante
una visién lateral comprobando que no se avanza mas alla del macizo
articular.

Figura 1. Imagen oblicua “Scotty dog”

Figura 2. RDF facetas cervicales

ey’




Facetas cervicales:?

Figura 3. 1a radiofrecuencia del ramo medial cervical tiene tres indica-
ciones principales: sindrome facetario cervical, la cefalea cervicogénica
de origen facetario y el sindrome de latigazo cervical postraumatico.

Figura 3. Facetas lumbares imagen en AP y lateral

La técnica se puede realizar con varios abordajes, el mas usado es el abor-
daje lateral, en el que colocamos al paciente en decubito supino, con ligera
hiperextension cervical. Realizamos una Rx en AP para seleccionar los ni-
veles que deseamos tratar. Marcamos el centro del “rombo” que se observa
en la columna cervical; esa sera la diana de nuestra aguja, que debemos de
introducir en vision tunel hasta hacer contacto 6seo. Antes de realizar la RF
realizaremos una Rx en AP para comprobar que no se ha sobrepasado el
macizo articular.

La técnica se puede realizar mediante un abordaje posterior con el pa-
ciente en decubito prono, con una almohada bajo el térax para flexionar lige-
ramente la columna cervical.

Los parametros de estimulacién seran:
RFC 80°C durante 80s
RFP 45v durante 120s
Las complicaciones de la RF de facetas mdas frecuentes descritas son el
dolor localizado en la zona de puncién y el dolor de tipo neuropatico. Son

excepcionales las complicaciones infecciosas, el déficit motor o sensitivo, la
puncién dural accidental, hemorragia...
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RF sobre el ganglio dorsal de la raiz lumbar

Estd indicado en pacientes con dolor radicular que no responden a trata-
miento conservador.

El ganglio se encuentra en la parte superior del agujero de conjuncién, por
lo que insertaremos la aguja 1 mm por debajo del pediculo en el agujero de
conjuncion®.

Podemos utilizar contraste para visualizar la raiz. Utilizaremos RFP, a una
temperatura de 42°C durante 90s. Figura 4.

Figura 4. RDF ganglio de la raiz dorsal imagen en AP con contraste y lateral

Cervicobraquialgia

La radiofrecuencia sera realizada sobre el ganglio de la raiz dorsal de los
nervios cervicales; a este nivel, y dado el potencial efecto secundario de dolor
por desaferenciacion con la RFC, la RFP ha ido ganando popularidad?®.

Se coloca al paciente en decubito supino con la cabeza en posicién neutra
y se gira el rayo a una posiciéon oblicua ipsilateral, hasta que el pediculo con-
tralateral se proyecte posterior al margen anterior de los cuerpor vertebrales,
que suele coincidir con la proyecciéon en la que se observa bien el foramen.
El target serd la parte posterior del foramen, debiendo quedar la aguja en el
tercio lateral del pilar articular.

Antes de aplicar la RF debemos de realizar una estimulacién sensitiva,
que deberia de ser positiva con una voltaje menor de 0,3V.



Neuralgia del trigémino

La RF sobre todo se realiza cuando el tratamiento médico resulta ineficaz
o presenta demasiados efectos secundarios®, sobre todo en pacientes de edad
avanzada, en los que se prefiere la radiofrecuencia antes que la cirugia de
descompresién microvascular.

La RF serd aplicada en el ganglio del trigémino (ganglio de Gasser) o bien
en una de las ramas de manera individual (oftdlmica, maxilar y mandibular)
dependiendo de la afectacién de cada paciente.

Este se encuentra alojado en una cavidad préxima a la porcién petrosa del
temporal, y se ramifica siguiendo una distribucién somatotrépica: la rama of-
talmica (V1) es mas craneo medial, la rama maxilar (V2) es central y la rama
mandibular (V3) es la mas lateral, inferior y superficial.

Es una técnica que no estd exenta de complicaciones, fundamentalmente
parestesia facial, pérdida de reflejo corneal y déficit motor de la 3% rama’.

Se realiza con control radioscopico con el paciente en decubito supino.
Inicialmente se realizara una proyeccién radioscépica submentoniana, incli-
nandose oblicuamente hacia el lado afecto, hasta visualizar el foramen oval.
La aguja se introduce desde el margen lateral de la boca hasta el foramen
oval (durante la introduccién de la misma es importante no atravesar la mu-
cosa bucal dado el riesgo de infeccién. Una vez en el foramen oval debemos
de realizar una comprobaciéon con el rayo en lateral, para comprobar que la
aguja queda posterior al clivus y no sobrepasa el hueso petroso.

La estimulacidén sensitiva debe de ser positiva con un voltaje minimo (0,05
a 0,2V) en el area dolorosa correspondiente, y el estimulo motor debe ser ne-
gativo del musculo masetero con un voltaje >0,6V.

Este procedimiento requiere sedacién profunda, despertando al paciente
y reevaluando el reflejo corneal y el drea de hipoestesia tras la lesion.

RF epidural pulsada

Recientemente se utiliza esta técnica dentro de los procedimiento conoci-
dos como epidurolisis o adhesiolisis pudiéndose realizar tanto a nivel lumbar
como toracico o cervical.

Consiste en introducir un catéter-electrodo Figura 5. en el espacio epidu-
ral siendo el abordaje via caudal, cuando deseamos tratar segmentos lum-
bares bajos, lumbar o cervical. El electrodo se emplaza a nivel epidural li-
geramente decantado hacia el lado derecho o izquierdo y con la punta del
mismo en direccién al agujero de conjuncién del nivel que deseamos tratar.
A continuacion, tras realizar un estimulo sensitivo para obtener parestesias
con una intensidad de 0,2-0,4V y otro motor, no debiendo obtenerse con este
ultimo respuesta motora en la metamera a tratar, se hace pasar corriente de
radiofrecuencia pulsada durante 8 a 12 minutos.
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Las indicaciones son dolor con distribucién metamérica debido a com-
presion, atrapamiento o irritacién de una raiz nerviosa: estenosis de canal,
hernia o protusion discal.

Figura 5. Facetas lumbares imagen en AP y lateral
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CAPITULO 18

Técnicas de
neuromodulacién
e infusidén intratecal

Iria Rodriguez Rodriguez
Marcos Gonzalez Cabano

Introduccion

La neuromodulacién es el proceso por el cual la actividad neuronal creada
por el dolor puede ser alterada o modulada a través de las vias de transmisién
del mismo.

Son terapias selectivas, dirigidas a zonas especificas de la médula espinal,
que modifican la actividad neuronal de forma no destructiva y reversible, ad-
ministrando sefales eléctricas y buscando reestablecer el equilibrio neuronal
normal.

La estimulacioén eléctrica aplicada a la medicina data de la época de los
egipcios, griegos y romanos, los cuales trataban cefaleas y crisis gotosas utili-
zando la descarga provocado por el pez Gato. Se us6 en diferentes patologias
durante muchos afios, hasta que en el 1967 se describié el primer caso de
aplicacién en cordones posteriores de la médula espinal. Desde este momen-
to hasta la actualidad ha evolucionado de forma sorprendente, hasta conver-
tirse en una técnica imprescindible dentro del arsenal terapéutico del trata-
miento del dolor.
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Figura 1.

Mecanismo de accion

El complejo mecanismo de accién de la neuroestimulacién medular no ha
sido completamente aclarado y probablemente es multifactorial. La analge-
sia proporcionada por la neuroestimulacién para el dolor neuropatico parece
diferir de la del dolor isquémico.

Teoria de “puerta de entrada” (Melzack y Wall): El efecto analgésico se
debe a la inhibicién provocada por el estimulo de fibras gruesa Ap en el
asta posterior de la médula (mediado por interneuronas) sobre fibras
Ad y C.No se explica porqué es mas eficaz en dolor neuropatico respec-
to al nociceptivo.

Bloqueo de haces espinotalamicos.

Activacién de centros y estructuras supraespinales (células del nicleo
dorsal, del sistema del rafe y de células del fasciculo dorsolateral).

Reduccién de la hiperexcitabilidad celular a nivel espinal y la hiperac-
trividad del sistema nerviosos simpatico (vasodilatacion).

Aumento de la sustancia P, serotonina, noradrenalina, GABA en el asta
posterior.

Elevacién de opioides en LCR.



Indicaciones

En la imagen se citan las indicaciones mas frecuentes. Las indicaciones
con mayor nivel de evidencia son el dolor cronico de origen neuropatico o
vascular, refractario a otros tratamientos, como el sindrome de cirugia fallida
de espalda, sindrome de dolor regional complejo y dolor asociado a enferme-
dad vascular periférica.

Figura 2.

Migrafia cronica refractaria

Angina refractaria . S
Neuropatias Post-Quirirgicas

Neuropatia periférica

nfermedad Viascular Periférica

Neuropatia Diabética

Seleccion de pacientes

El paciente candidato a neuroestimulaciéon, debe de cumplir los siguientes
criterios de seleccion:

Dolor crénico de tipo neuropatico (preferente).
Integridad del SNC (deseable).

No tener indicacién quirurgica (cirugia evitable).
Mala respuesta a terapias convencionales.

Ausencia de comorbilidades psicolégicas/psiquidtricas. Motivo por el
cual se realiza valoracién por psiquiatra previo al procedimiento.
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Expectativa de vida prolongada.
Ausencia de diatesis hemorragica.

Ausencia de infeccién en el sitio del implante o signos de infeccién
sistémica.

Comprension adecuada de los riesgos y beneficios del procedimiento.
Con consentimiento informado aceptado y firmado.

Resultado positivo del periodo de ensayo del tratamiento.

Componentes del sistema de neuromodulacion

Consiste en un conductor de estimulo, un generador de pulso y un cable de
extensiéon que conecta la derivacién con el generador.

Los electrodos. Se pueden clasificar en funcién de:

» Técnica de implantacién: percutanea o cirugia abierta (a través de
laminectomia).

» Numero de polos: Pueden ser de 4, 8 o 16 polos.

» Forma:Tradicionalmente se clasificaban en cilindricos (percutaneos)
o planos (quirurgicos). Actualmente existe un sistema de entrada, el
Epiducer, que permite la inserciéon percutdnea de electrodos planos

» Los que se colocan habitualmente son los siguientes:
» Tetrapolares: 50 % eficacia.

» Octopolares redondos: 83% eficacia.

» QOctopolares planos: 85% eficacia.

» 16 polos redondos.

Los generadores. La duraciéon depende de parametros:
» No recargables: vida media esperada de 5 afios.

» Recargables: vida media esperada de 10 afios.

Técnica de implante

Se realizara un abordaje paramedial buscando llegar al espacio epidu-
ral posterior. Una vez localizado el espacio se avanza el electrodo hasta la
zona diana prevista bajo visién fluoroscépica. Se realiza una estimulacién
de prueba que debe de cubrir el darea dolorosa (en la estimulacién ténica, en
alta frecuencia localizacién del target adecuado (a nivel de C4 para miembros
superiores y T8-T9 para miembros inferiores). Posteriormente se procede a
fijacién y tunelizacién del electrodo. Conexién con extensién y tunelizacién
de la misma hasta salida por la piel y conexién con el generador externo.



En este momento comienza el periodo de prueba:

No existe consenso en la duracién del mismo. Habitualmente se realiza
durante 2-4 semanas, aunque ultimamente se postulan duraciones in-
feriores de entre 3y 7 dias. A mayor duracién, mayor riesgo de infeccién
y se evidencia en las ultima publicaciones que duraciones inferiores
aportan prondstico de éxito.

No se realiza en pacientes vasculares.

Se considera que un periodo de prueba tiene éxito, y la implantacién
del generador definitivo se realiza, cuando el alivio del dolor es mayor o
igual al 50% del basal, con mejoria de su actividad (el paciente debe de
estar satisfecho con las mejoras obtenidas). Ademas también se busca
que la parestesia se superponga por lo menos al 80% de la topografia
del dolor. Si no se cubre el drea dolorosa, debemos plantearnos el re-
implante.

Parametros clinicos de estimulacion medular

En la programacion de la estimulaciéon hay que definir 4 parametros: la
amplitud (intensidad) y el ancho de pulso (duracién), ambos definen el pulso
de estimulacién, que es la energia aplicada al tejido nervioso. Ademads tam-
bién hay que programar la polaridad de los polos del electrodo y la frecuencia.

Figura 3.

frecuencia Hz

intensidad mA

intensidad

duracion del estimulo o anchura de pulso

tiempo mseg
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Patrones de estimulacion medular

En los cuadros que siguen se resumen los 3 tipos de patrones de estimu-
lacién.

Figura 4.

TIPO
INTERVALO | INTENSI- GRAFICO

ESTIMU- | CA CTERISTICAS
LACION

. » Energia
TONICA

relativamente baja. Cada
(TRADI- » Presenci 10-14 dias 60-90 Hz
CIONAL) esencla

de parestesia.
» Energia moderada.

) » Pardmetros similares a
RAFAGA la estimulacién ténica Cada 500 Hz
(BURST) (frecuencia, amplitud, 5-10 dfas

anchura).
» No parestesia.

» Parametros fuera de los
rangos tradicionales de

ALTA la estimulacién ténica.
FRECUEN- . Diario 10000 Hz
» Consumo maximo
CIA .
de energia.
» No parestesia.
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Figura 5.

Arbor e
D SO b

Fatirmmslacian
tihnica
{Franchicdcrren)

Frocis i okl dit i
- g

Estimaslsckin B s W rrygmaitern pu R g B AR
burst {rdforga)

e 1 ‘ l Wl ..... 1]} ......... T T '
alta | 1 UL |
Frecuencia

Complicaciones
Revision del implante (23%).

Migracién de electrodo (20%): habitualmente es precoz, durante el pri-
mer afio. Afecta tanto a electrodos quirurgicos como percutaneos. Pro-
voca estimulaciones ineficaces por descenso o estimulacién de regién
abdominal por anteriorizacién. Obliga al reimplante.



Decubito de los componentes: conexiones y generador: Se produce una
ruptura de la piel que cubre el implante. Se asocia en la mayoria de los
casos a infeccién.

Fallos del sistema: 10.2%
Dolor en lugar del implante: 5.8%.

Infeccién (5%): casos leves de infeccién superficial. La incidencia se re-
duce a un 0'5% para infeccién grave (meningitis, absceso epidural). En
la mayoria de los casos se necesita explante. Debemos de mantener
medidas estrictas de asepsia durante el implante y realizar profilaxis
antibidtica.

Fistula LCR (1%): cursa con cefalea postpunciéon. Puede obligar al
explante.

Rotura y/o fatiga de electrodo (3%): Se diagnostica por la aparicién de
impedancias > 4000 ohmnios y falta o pérdida de efectividad.

Desconexién: para evitarlo, comprobar impedancias al finalizar
intervencion.

Tolerancia: pérdida de eficacia analgésica sin causa objetivable. Se ins-
taura de forma progresiva, tras meses o afos. Los avances tecnolégicos
permiten minimizar el fendmeno.

Otras: seroma y hematoma en la zona del generador; hematoma epidu-
ral (1/2000), reacciones alérgicas/intolerancia; paralisis temporal, cefa-
lea post-puncién dural, traumatismo espinal directo, etc.

Precauciones del paciente portador
de neuroestimulador

Evitar estiramientos excesivos sobre €l sistema.

Evitar giros excesivos y carga de peso durante las primeras seis semanas.
No bucear a profundidades superiores a 10 metros.

No entrar en camaras hiperbaricas.

Interrumpir la neurestimulacién cuando atraviese campos
electromagnéticos.

Procedimientos médicos que precisan
precauciones especiales.

Cardioversién, monitorizacién cardiaca, ablacién eléctrica.

Radioterapia.

Ablaciones por radiofrecuencia o electrocauterio.
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¢ Litotricia.
° Resonancia magnética.

¢ Ecografias sobre el generador.

Coste-efectividad

La neuroestimulaciéon implica un coste inicial importante pero la balan-
za coste-efectividad es favorable a medio-largo plazo frente a terapias con-
vencionales con opioides y frente a reintervencién quirurgica. Los estudios
muestran evidencia de que es coste-efectiva en el sindrome post-laminec-
tomia y en sindrome de dolor regional complejo tipo I. En estas dos indi-
caciones tiene un nivel B de recomendacién por la European Federation of
Neurological Societies (EFNS).

En los ultimos estudios se observan mejorias en el 50-80% de los casos.
Estas mejorias no sélo se refieren a alivio del dolor, siné también mejoria
en la calidad de vida, funcional, reducciéon de la medicacién, etc. También se
concluye, entre otras cosas, que la estimulaciéon medular deberia de ser la
primera opcién frente a la posible reintervencion.

En la siguiente figura se reflejan los resultados de nuestra unidad.

Figura 6.

Neuromodulacion - Otros tipos

Neuroestimulacion de raices nerviosas
a nivel del ganglio de la raiz dorsal (GRD)

El GRD es un engrosamiento de la raiz dorsal del nervio espinal y con-
tiene los cuerpos neuronales de las raices aferentes espinales. Se considera



el principal foco de impulsos ectépicos en pacientes con dolor radicular y es
la primera diana para tratamientos neuromoduladores o neurodestructores.

La estimulacién del GRD es una técnica emergente que se ubica entre la
neuromodulaciéon de nervio periférico y de sistema nervioso central. Basado
en la experiencia actual, parece que la estimulacién del GRD es tan eficaz
como la neuroestimulacién medular para el alivio de diversos sindromes de
dolor neuropatico, incluyendo el dolor debido a sindrome de cirugia falli-
da de espalda, sindromes de dolor regional complejo y dolor postquirudrgico
cronico. Ademas de su eficacia, se asocia con menor tasa de migraciones y de
efectos secundarios asociados a la estimulacion central y periférica y permi-
te estimular zonas dolorosas de forma mas selectiva. Son necesarios todavia
mas estudios.

Los pacientes con patologia de un solo nervio son los mejores candidatos
para colocar un neuroestimulador periférico. Algunas de las indicaciones en
las que se realiza con éxito es en la distrofia simpatico refleja originada por
un nervio, traumatismo quirdrgico o neuropatias por atrapamiento, neuralgia
del trigémico, migrafias cronicas, etc.

La infusidn intratecal permite la administracién selectiva de farmacos en
la proximidad de la médula espinal, con el consiguiente aumento de la po-
tencia analgésica de los mismos y minimizacion de los efectos adversos sis-
témicos.

Los farmacos son administrados directamente a nivel del asta dorsal de
la médula espinal evitando que alcancen el cerebro. En el asta dorsal hay
una alta concentracién de receptores responsables del procesamiento de las
vias del dolor. La administracion de estos farmacos directamente a este nivel,
actua sobre estos receptores sin pasar a través del sistema circulatorio, resul-
tando en el alivio del dolor con dosis menores significativamente.

Indicaciones de la infusion intratecal

A la hora de plantearnos una terapia intratecal tenemos que tener en
cuenta el tipo de paciente, su supervivencia, el proceso clinico y la posible
medicaciéon que queremos emplear.

Paciente perfectamente diagnosticado y que no padezca transtornos
psiquiatricos (corroborado por una evaluacién psiquiatrica) ni se en-
cuentre en litigios laborales.

Atencién a la comorbilidad del mismo en cuanto a la influencia de los
opioides en la depresién respiratoria: edad avanzada, apnea obstructiva
del sueiio, enfermedad pulmonar o cardiaca.



Situaciones clinicas:

Dolor axial cervical o lumbar, no candidato a cirugia: Fracturas com-
presivas multiples. Dolor discogénico. Estenosis de canal. Espondilosis
multinivel.

Cirugia fallida de espalda.

Dolor abdominal o pélvico: visceral o somatico.

Dolor en extremidades: dolor radicular o dolor en articulaciones.
Sindrome de dolor regional complejo.

Dolor neuropatico: neuralgia postherpética o sindome postoracotomia.
Dolor oncolégico.

Eficacia analgésica con opioides sistémicos pero con efectos secunda-
rios intolerables.

Espasticidad rebelde: Baclofeno.

Debe tratarse de un dolor refractario a tratamiento oral y procedimien-
tos minimamente intervencionistas.

Respuesta favorable, con una mejoria por encima del 50% del dolor
basal, a la realizacion de un periodo de test.

Opioides: morfina

La morfina es el firmaco intratecal mas usado.

Nivel de evidencia I y recomendacién A en dolor oncolégico

nivel de evidencia IIT y recomendacién B para dolor no oncolégico.

Ziconotide

El ziconotide es un farmaco usado en el tratamiento del dolor créni-
co. Su mecanismo de accién consiste en bloquear los canales de calcio
presinapticos en el asta dorsal de la médula espinal. El fairmaco posee
dos ventajas importantes: su poder adictivo se considera bajo o nulo
(comparado con otros farmacos) y posee un potencial analgésico 1000
veces superior a la morfina. Sus desventajas también son destacables:
exclusiva administracion por via intratecal y, en algunos pacientes, im-
portantes efectos secundarios entre los que destaca la psicosis.

Nivel de evidencia I y recomendacioén A para dolor oncolégico y no on-
cologico.

Presenta fuertes evidencias clinicas de eficacia, y salvo contraindica-
cion, deberia ser la primera droga seleccionada en los pacientes con
dolor no oncolégico.



Baclofeno

Aprobado por la FDA para la espasticidad y a veces para ayuda en el
manejo del dolor asociado con espasticidad.

La PACC (Consenso Conferencia Polianalgesia 2012) también conside-
ra la utilizaciéon de mezclas de farmacos como mor na + bupivacaina
como una opcioén de primera linea para el dolor neuropatico; asi como
la hidromorfona y el fentanilo como agentes de primera linea para el
dolor nociceptivo, aunque estas terapias no estarian aprobadas por la
FDA.Tabla 1y 2.

Tabla 1.

2012 Polyanalgesic Algorithm for intrathecal (IT) Therapies in Neuropathic Pain
Line 1 Morphine Ziconotide Morphine + bupivacaine
Line 2 Hydromorphone Hydromorphone + bupivacaine Morphine + clonidine

or Hydromorphone + clonidine

Line 3 Clonidine Ziconotide + opioid Fentanyl  Fentanyl + bupivacaine
or Fentanyl + clonidine

Line 4 Opioid + clonidine + bupivacaine Bupivacaine + clonidine

Line 5 Baclofen

Line 1: Morphine and ziconotide are approved by the US Food and Drug Administra-
tion for IT therapy and are recommended as first-line therapy for neuropathic pain.
The combination of morphine and bupivacaine is recommenced for neuropathic pain
on the basis of clinical use and apparent safety.

Line 2: Hydromorphone, alone or in combination with bupivacaine or clonidine, is
recommenced. Alternatively, the combination of morphine and clonidine may be used.

Line 3: Third-line recommendations for neuropathic pain include clonidine, ziconotide
plus an opioid, and fentanyl alone or in combination with bupivacaine or clonidine.

Line 4: The combination of bupivacaine and clonidine (with or without an opioid drug)
is recommended.

Line 5: Baclofen is recommended on the basis of safety, although reports of efficacy
are limited.
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Tabla 2.
2012 Polyanalgesic Algorithm for intrathecal (IT) Therapies in Nociceptive Pain

Line 1 Morphine Hydromorphone Ziconotide Morphine +
bupivacaine

Line 2 Morphine + Ziconotide + opioid  Hydromorphone + Fentanyl +
bupivacaine bupivacaine bupivacaine

Line 3 Opioid + (morphine, hydromorphone, Sufentanil

or fentanyl) + clonidine
Line 4 Opioid + clonidine + bupivacaine
Line 5 Sufentanil + bupivacaine + clonidine

Line 1: Morphine and ziconotide are approved by the US Food and Drug Administra-
tion for IT therapy and are recommended as first-line therapy for nociceptive pain.
Hydromorphone is recommenced on the basis of widespiread clinical use and appa-
rent safety. Fentanyl has been upgraded to first-line use by the consensus conference.

Line 2: Bupivacaine in combination with morphine, hydromorphone, or fentanyl is
recommended. Alternatively, the combination of ziconotide and an opioid drug can be
employeed.

Line 3: Recommendations include clonidine plus an opioid (morphine, hydromorpho-
ne, or fentanyl) or sufentanil monotherapy.

Line 4: The triple combination of an opioid, clonidine, and bupivacaine is recommen-
ded. An alternate recommendation is sufentanil in combination with either bupivacai-
ne or clonidine.

Line 5: The triple combination of sufentanil, bupivacaine, and clonidine is suggested.

La infusidén intratecal estd situada en la misma linea que la estimulacién
de cordones posteriores.

A menudo se considera cuando falla esta dltima para proporcionar una
analgesia adecuada, pero también podria ser apropiada como una alternativa
a la estimulacién de cordones posteriores en pacientes seleccionados, por
ejemplo pacientes con dolor no neuropatico o dolor difuso relacionado con
el cancer.

Sistemas de infusion espinal

Para la infusion espinal de fdrmacos a largo y medio plazo existen varios
sistemas disponibles:

Catéter epidural percutaneo.
Catéter epidural o intratecal subcutdneo con reservorio implantado.

Catéter intratecal subcutaneo con bomba de infusiéon implantada
(sistemas totalmente implantables).



Con los dos primeros, el farmaco se administra en forma de infusién con-
tinua y/o bolus mediante una bomba de infusién externa conectada al catéter
0 reservorio.

Con los sistemas totalmente implantados, el farmaco se administra desde
el reservorio de la bomba interna, que puede rellenarse de forma percutanea
cada varias semanas o meses, dependiendo de la bomba de infusion elegida
y de las dosis utilizadas.

La eleccion del sistema total o parcialmente implantable depende de la
duracién estimada del tratamiento y de la esperanza de vida del paciente.

Técnica de implante

Paciente en decubito lateral y mediante control radiolégico se introdu-
ce una aguja Tuhoy con un abordaje paramedial oblicuo y un angulo de 30°
respecto a la piel. Se alcanza el espacio epidural mediante técnica de pérdida
de resistencia y posteriormente se progresa lentamente 1-2mm mas hasta
alcanzar el espacio subaracnoideo, demostrado por la salida de abundante
LCR por la aguja. En este momento se introduce el catéter y se avanza por el
espacio subaracnoideo posterior con control radiolégico hasta el segmento
espinal seleccionado.

La situaciéon final de la punta del catéter se establece en funcién de las
necesidades del paciente y las preferencias del facultativo.

El catéter deberia idealmente estar centrado en el dermatoma asociado
con el dolor generado.

A continuacién se diseca hasta la fascia y se procede a la fijaciéon del caté-
ter ala misma. Finalmente se tuneliza bajo el tejido subcutaneo hasta el hipo-
condrio izquierdo donde se realiza una bolsa subcutdnea donde se implanta
el reservorio o la bomba y se conecta el catéter.
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CAPITULO 19

Otras técnicas para

tratamiento del Dolor

(Discografia, discolisis, terapia
electrotérmica intradiscal, epiduroscopia
y epidurolisis, vertebroplastia)

M2 Amparo Pérez Diaz
Nasira Vazquez Villares
Esther Moreno Lopez

Dolor discogénico. Terapia intradiscal

Introduccion

Se estima que en un 45% de los casos el dolor lumbar es de origen discal.
El tratamiento clasico de la la hernia discal ha sido la cirugia pero pero esta se
ha demostrado controvertida para aliviar el dolor discogénico debido a la alta
tasa de complicaciones y el fracaso con la consiguiente produccién del temido
sindrome de cirugia fallida de espalda. Esto ha impulsado a la busqueda de
técnicas minimamente invasivas y procedimientos percutaneos con un por-
centaje de éxito similar y menor indice de complicaciones.

Anatomia y fisiopatologia

El disco intervertebral consta de nticleo pulposo (NP), anillo fibroso (AF) y
la placa terminal vertebral (PT). E1 AF y NP son los principales componentes
estructurales del disco, la PT es responsable de las funciones metabdlicas.
E1 NP comprende el centro gelatinoso del disco y tiene un alto contenido en
agua, proteoglicanos y moléculas secundarias que atrapan el agua. Alrede-
dor del nucleo esta el anillo fibroso que es de naturaleza fibrosa. El soporte
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nutricional del disco llega a través de la difusién de nutrientes a través de la
PT. El disco es una estructura avascular y es propenso a isquemia en caso de
lesion dela placa terminal. Esta inervado por fibras del nervio sinuvertebral,
que también suministra entrada nociceptiva desde el saco dural y la man-
ga de la raiz nerviosa. Ramificaciones de la rama gris comunicante también
se han identificado en el anillo anterolateral. Su principal objetico es actuar
como amortiguador entre las vértebras adyacentes. Y ademds actian como
ligamentos que mantienen las vértebras unidas y como articulaciones carti-
laginosas que permiten una movilidad leve de la columna.

El dolor discogénico puede resultar de diversas perturbaciones del disco
en si, que van desde la simple deshidratacion hasta la hernia fuera de la co-
lumna vertebral. Existen 2 tipos de cambios quimicos que pueden ocurrir en
el disco degenerado. En primer lugar, el crecimiento de fibras nociceptivas en
las capas mas profundas del anillo fibroso pudiendo penetrar incluso en el
nucleo pulposo pueden sensibilizar el disco a las cargas mecanicas normales.
Y en segundo lugar, una fractura de en la placa del extremo vertebral puede
conducir a la introduccién de citoquinas inflamatorias en el nicleo pulposo.
La ruptura anular externa puede facilitar la fuga de estos mediadores infla-
matorios a estructuras adyacentes epidurales como el el ligamento longitudi-
nal posterior, la dura y el ganglio de la raiz dorsal. Estos mecanismos pueden
causar una sensibilizacion quimica o mecanica del disco. Las terapias mini-
mamente invasivas estan dirigidas a estas condiciones generadoras de dolor.

Diagnostico

El diagnéstico de una hernia discal se lleva a cabo a través de una correcta
historia clinica y exploracion fisica que orientan el diagnéstico que poste-
riormente se confirmard con una resonancia magnética. En la mayoria de los
casos el dolor responde a un tratamiento conservador y en el caso de que no
responda y no tenga clara indicacién quirurgica, es cuando nos planteamos
las técnicas minimamente invasivas a nivel intradiscal En el caso del dolor
por la rotura discal interna que también es una condicién que genera dolor
lumbar, la RM tiene muy poca sensibillidad para determinar el disco afecta-
do. En este caso la discografia de provocaciéon donde se aplica presién discal
mediante la inyeccién de contraste controlada por manometria, permite tener
una idea aproximada sobre que disco es el causante del dolor.

Técnicas percutdneas

Son técnicas minimamente invasivas que se utilizan para el tratamiento
del dolor discogénico y radicular como alternativa a la cirugia con resultados
similares y menos indice de complicaciones. Ademas existen otros beneficios
existen como es que respeta la integridad de la columna vertebral, con el
menor dafio tisular y con el menor riesgo asociado. Ademads se realizan en
régimen ambulatorio sin necesidad de ingreso con la consiguiente reduccién
de costes y no impide la realizacién de cirugia en el caso de que no obtenerse
los resultados esperados.



La mayoria de las técnicas percutdneas tratan de de disminuir o extraer
parte del nucleo pulposo mediante el empleo de una variedadad de productos
quimicos o elementos térmicos o mecanicos. Destacan la discectomia percu-
tdnea automatizada, descompresién percutanea con laser, electroterapia in-
tradiscal, disco gel, nucleoplastia, ozonoterapia intradiscal y descompresién
percutanea discal.

Todas ellas comparten un serie de caracteristicas, se realizan en quiréfano
con control fluoroscépico o TC y con medidas estrictas de asepsia, bajo anes-
tesia local y/ o sedaciéon consciente. Previamente es obligatoria una realiza
profilaxis antibidtica con cefazolina. El paciente se coloca en posicién prona
cuando se aborda la regién lumbar y en decubito supino cuando se aborda
la region cervical. Se localiza el espacio con ayuda de radioscopia Se realiza
inserciéon de una aguja o guia con un abordaje posterolateral hasta alcanzar
el disco con comprobacién en proyeccién AP y lateral de la aguja en el centro
del disco. A nivel del espacio L5-S1 se realiza técnica transdural. Se puede
realizar discografia de confirmacién con contraste radioopaco que ademas
nos dard informacién sobre la integridad del anillo fibroso. El caso ideal seria
un paciente con un solo nivel afectado y con un disco contenido.

En este capitulo nos centraremos en las técnicas que realizamos en nues-
tra U. Dolor y en las que tenemos mads experiencia que son la discolisis con
ozono y laser

Discolisis con ozono

El mecanismo de accién por el cual el ozono logra disminuir el volumen
del disco parece ser la salida de las moléculas de agua y la degeneracién
celular de la matriz por medio de la oxidacién de los proteoglicanos, la cual
es sustituida por tejido fibroso. Esto condiciona una pérdida de volumen y
una menor compresién venosa que produce una reduccién del estasis venoso
mejorando la microcirculacién local aumentando el aporte de oxigeno a la
raiz nerviosa. Ademas el ozono tienen un efecto analgésico y antiinflamatorio
mediante la inhibicién de la sintesis de prostaglandinas y bradicininas, la es-
timulacién de citoquinas inmunosupresoras IL 10 o factor transformador del
crecimiento de beta 1y la inhibicién de la sintesis de citoquinas inflamatorias
como IL1,IL2 118, IL12 y IL5, interfer6n alfa o factor de necrosis tumoral alfa.

El 0zono es un una mezcla de 95% de oxigeno y 5% de ozono, es un gas muy
inestable que a los 25 segundos empieza a decaer 2 ug/ml. Estudios animales
demuestran que la mezcla de oxigeno con ozono tiene una potente actividad
biolégica relacionada con la dosis de forma que entre 30-70 ug Os/ml O; causa
alteracién y destruccion de las estructuras tisulares; 20-30 ug Os/mlO; afecta
la regulacién del sistema inmune y menor de 20 ug Os/mlO, mejora la micro-
circulacién. El efecto bioquimico podria tener un papel méas precoz en la me-
joria del paciente mientras la reduccién del volumen es un efecto mas tardio
y duradero. Las 3 posibles vias de administracién del ozono a nivel espinal
son epidural, paravertebral e intradiscal (Figuras 1y 2).
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Figura 1. Discografia

Figura 2. Discografia L4-5 y L5-S1

La estandares de calidad de la técnica ya fueron descritos anteriormente
para las técnicas percutaneas en el disco intervertebral. Se accede al disco
con una aguja de Chiba 22 G /18 G o Spinocan. El ozono es producido en
tiempo real por un generador de ozono, se interpone un filtro bacteriolégi-
co entre el generador y la jeringa y se administran de 3 a 10 ml de ozono
intradiscal con un tiempo de inyeccién de 15 segundos en concentraciones
entre 30 y 47 ug Os/ml O,.El gas dentro del disco es visible en la fluoroscopia.



El ozono intradiscal se puede complementar con su administraciéon a nivel
paravertebral, epidural y periganglionar. También se puede complementar
con otras técnicas percutdneas como la radiofrecuencia pulsada intradiscal y
la radiofrecuencia del ganglio de la raiz dorsal con buenos resultados.

Las indicaciones de la discolisis con ozono segun Torres son:

Lumbalgias o lumbociaticas de origen discégeno por hernias conteni-
das (protusién) en posicion medial o paramedial.

Protusién discal extraforaminal, con disco negro en RMN.

Pacientes que teniendo indicacién quirurgica para una discectomia
rechazan la cirugia abierta.

Los criterios de exclusién:
Extrusion o fragmento migrado.

Déficit neurolégico.

Contraindicaciones absolutas:
Falta de colaboracién del paciente.
Infeccién en la zona.
Falta de consentimiento informado.
S. de poslaminectomia en el mismo nivel a tratar.

Rotura discal con fragmentos en el canal o trastornos degenerativos
avanzados.

Hipertiroidismo no controlado y favismo.

Contraindicaciones relativas:
Alergia la medios de contraste, anestésico local o antibiético.
Diatesisis hemorrédgica o coagulopatia no corregida.
Infeccién sistémica.
Alteraciones anatémicas que dificulten el acceso al disco.
Protusiones discales pequefias con discos bien hidratados.

Mal estado general, portador marcapasos, anticoagulados o con infec-
ciones activas.

Complicaciones

La incidencia de complicaciones es de 0,064% segin un metaanalisis de
Steppan. La complicacién mas grave es la discitis. Otras descritas son le-
siones de raiz, lesién vascular, hematoma subcutaneo, dolor local en zona
de puncidn, cefalea relacionada con inyeccién subaracnoidea y neumoe-
ncéfalo y hay descrito un caso de hemorragia viitreorretiniana e isquemia
vertebrobasilar.

267



268

Evidencia cientifica

En relacién a los resultados de esta técnica un metaanalisis y una revisién
sistematica recentemente publicados demuestran que la inyeccién de una
una mezcla de oxigeno/ozono en el disco herniado lumbar es extremadamen-
te efectiva y segura. El alivio del dolor y la recuperciéon funcional son simi-
lares a las obtenidas con la discectomia quirdrgica, pero con muchas menos
compliaciones y con un menor tiempo de recuperacion tras el procedimiento.
Los niveles de evidencia que se han publicado para esta técnica aplicada in-
tradiscalmente II-3 y el grado de recomendacién es 1C.

Descompresion discal percutdanea con laser(PLDD)

En la descompresién percutanea con laser (PLDD) la energia es admi-
nistrada al nucleo pulposo por medio de una fibra dptica que es insertada a
través de una aguja 21G. La absorcion de la energia laser aplicada lleva a la
vaporizacién del contenido de agua del ntucleo pulposo y a un cambio en su
estructura proteica. Una pequefia reduccion del volumen del nucleo pulposo
provoca una caida drastica de la presién intradiscal que en teoria descompri-
me la raiz nerviosa causante de la radiculopatia. Secundariamente se produce
una destruccion térmica de los nociceptores intradiscales, que podrian par-
ticipar en la fisiopatologia del dolor discal. La extrusién y el secuestro discal
son criterios de exclusion para la PLDD. También pacientes con disminucion
de un 50% de la altura del disco, estenosis espinal significativa, sintomas neu-
rolégicos como sindrome de cauda equina no son datos candidatos a PLDD.
Las caracteristicas fisicas de las fibras épticas utilizadas y su modalidad de
emision permite concentrar la energia en muy pocos mm? (3-4 mm?) del disco
intervertebral convirtiéndolo en un método preciso y seguro. Existen diversos
tipos de laser. La longitud de onda, el intervalo y la duracién del pulso pueden
ser ajustados. Una baja absorcién de energia lleva a eliminar un bajo volu-
men de nucleo pulposo mientras que la alta absorcién causa dafio adyacente
a los tejidos. La 6ptima longitud de onda deberia estar proxima al coeficiente
de absorcién del agua. Es posible incrementar la longitud de onda y frecuen-
cia de pausas entre cada aplicaciéon de energia para disminuir el dafio tisular
Fue aplicado por primera vez en Europa por Choy en 1986. El organismo es-
tadounidense Food and Drug Administration (FDA) aprob6 La PLDD en 1991.

En base a estudios y teniendo en cuenta sus limitaciones en la zona lum-
bar se observaron buenos resultados con reduccién del dolor (60-89% de los
pacientes) y mejoria de los sintomas (54-83%) tras la PLDD. El tinico ECA pu-
blicado por Brouwer ha demostrado que los pacientes tratados con DLPP no
presentaron peores resultados que los intervenidos mediante cirugia abierta.

Las complicaciones de la técnica son raras, en la zona lumbar destacan la
discitis (1,5%), dafio transitorio de la raiz nerviosa (5%), hematomas, sangrado,
distrofia simpatico refleja, espamos musculares paraespinales o dafio en la
arteria sigmoide. Choy et al describieron una tasa de complicaciones de 0,4%,
en la serie mas grande, so6lo discitis infecciosa. En la regién cervical y toracica
hay riesgo de aparicion de abscesos retrofaringeos y penumotorax.



Se ha visto que la evidencia es limitada a corto y largo plazo para la des-
compresion percutanea con laser. De todas formas basado en la evidencia de
un gran numero de estudios observacionales, la PLDD puede proporcionar
un adecuado alivio del dolor en pacientes seleccionados con hernias conteni-
das y bajo incidencia de complicaciones

Radiofrecuencia intradiscal térmica

Consiste en la introducciéon en el nucleo o en el anillo fibroso de electrodos
de radiofrecuencia que pueden alcanzar temperaturas de 60-80° C. La princi-
pal indicacion es la disrupcién discal interna. La aplicacion del calor produce
la coagulacién de los nociceptores y favorece ademas la estabilidad del disco
como consecuencia de la contraccion de las fibras de colageno tipo I. El disco
duele como consecuencia de las fisuras radiales que se extienden al anillo fi-
broso. Esta modalidad es conocida como anuloplastia o terapia electrotérmica
intradiscal (IDET) donde el electrodo se coloca en la frontera entre el ntucleo
y el anillo fibroso con un nivel de evidencia 2B=-. El disctrode es dirigido a la
unién nucleo-anular utiliza la radiofrecuencia monopolar con una evidencia
0. La biacuplastia utiliza la RDF bipolar con lesion directa del anillo fibroso
posterior y nivel de evidencia 0. La nucleoplastia es la descompresién discal
a través de una técnica de radiofrecuencia, la coblacién (coagulacion mediada
por plasma a baja temperatura 40 a 70°) para evitar el dafio de a estructuras
nerviosas.

Radiofrecuencia intradiscal pulsada

Esta modalidad de radiofrecuencia radica en la exposicién a campos eléc-
tricos generados con en la aplicacién de altos voltajes y mayor tiempo de
exposicién al campo eléctrico (2Hz, 10 msec, 60V, 15 min).La radiofrecuencia
aplicada al nucleo pulposo podria alterar la conductividad de las terminacio-
nes nerviosas, lo que ocasionaria una reducciéon del dolor, y también podria
activar el sistema inmune, reduciendo de este modo el proceso inflamatorio
del dolor crénico. Rohof publicé un estudio donde concluye que la RDF pul-
sada en el nuicleo consigue un alivio del dolor del 50% en el 56% de los pacien-
tes tratados. También un estudio reciente demuestra que la combinacién de la
RDF intradiscal y la discolisis con ozono mejoran los resultados.

Evpiduroscopia y epidurolisis

1. Epiduroscopia

La epiduroscopia es un procedimiento minimamente invasivo que per-
mite visualizar el espacio epidural (en tiempo real) con fines diagnoésticos
y terapéuticos, en pacientes que padecen lumbalgia o lumbociatalgia créni-
cas refractarias a tratamientos convencionales, mediante la utilizacién de un
epiduroscopio flexible, de pequefio tamafo, con una fibra éptica insertada y
con la posibilidad de utilizar pequefios instrumentos para el tratamiento de
los pacientes!.
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La ventajas que ofrece sobre otros procedimientos son:

Visualizacién de tejidos normales y anormales (adhesién, inflama-
cién...) tanto del espacio epidural posterior (espacio de trabajo habitual
para lisis de adherencias) como anterior.

Posibilidad de realizacién de biopsias.
Confirmacion del diagnéstico del origen del dolor.

Lavado de sustancias proinflamatorias y algogénicas en el lugar de la
lesién (mediante infusién de suero salino).

Depésito de sustancias terapéuticas en el lugar de la lesiéon (anestésicos
locales, hialuronidasa, corticoides, ozono, clonidina...).

Lisis mecdnica de adherencias (con balén o con el propio epiduros-
copio) y/o mediante la utilizacién de radiofrecuencia fria o coablativa
(resonancia molecular cudntica).

Realizacién de técnicas de neuromodulaciéon (radiofrecuencia pulsada)
por via epidural.

Exploracién de estructuras intradurales (en desarrollo).

Alternativa a procedimientos mdas agresivos como la estimulacién de
cordones posteriores o la perfusion de farmacos por via intradural
(bombas de infusién intratecal).

Pacientes con dolor radicular lumbosacro crénico, de moderada a alta
intensidad, en los que ha fracasado el tratamiento conservador, que puede
haber consistido en tratamiento médico, inclusiéon en programa de rehabili-
tacién, procedimientos minimamente invasivos (infiltraciones epidurales in-
terlaminares o transforaminales, epidurolisis bajo control fluoroscépico (téc-
nica de Racz) o técnicas de neuromodulacién como radiofrecuencia pulsada
sobre los ganglios de la raiz dorsal) en pacientes no subsidiarios de cirugia o
con dolor postquirdrgico.

También podria ser util en otras patologias como la estenosis de canal con
afectacién radicular en uno o dos segmentos, o en pacientes donde se sospe-
cha que la causa del dolor es secundaria a fibrosis no secundaria a cirugia.

Otras indicaciones: asistencia para colocaciéon de electrodos o catéteres
epidurales, toma de biopsias, retirada de cuerpos extrafios, puncion y aspira-
cién de quistes epidurales o acceso a espacio epidural anterior fundamental-
mente indicado en el tratamiento quirurgico del disco intevertebral.

Son las mismas que para cualquier técnica invasiva, ademas de las que
derivan del aumento de la presion dentro del espacio epidural, que se traduce
en un aumento de la presién intracraneal, al utilizar suero fisiolégico para la
navegacion.



Infeccién en el lugar de puncion.

Enfermedad hepatica o renal grave.

Obesidad.

Imposibilidad de mantener la posicién en prono mas de 60 minutos.
Alteraciones cognitivas o psiquidtricas importante.

Coagulopatia o tratamiento antiagregante o anticoagulante no modificado.
Cirugia vascular cerebral previa.

Vasculopatia cerebral (angiomas, aneurismas).

Enfermedad ocular o retiniana.

Estenosis de canal cervical con mielopatia.

Quistes meningeos o pseudomeningocele postquirurgico.

Epilepsia.

Cefalea.

Signos de alteracién neuroldgica grave o progresiva.

Alergia a alguna de las sustancias empleadas.

Embarazo.

El abordaje mas utilizado es a través del hiato sacro. Describiremos la téc-
nica de Raffaelli. Existe un abordaje interlaminar descrito por Avellanal, que
se puede utilizar en casos de dificultad de acceso por el hiato sacroal. En el
abordaje interlaminar, se introduce una aguja epidural 14G en el espacio in-
terlaminar L5-S1con técnica de pérdida de resistencia y bajo control fluoros-
cépico, para después inyectar contraste e introducir el epiduroscopio.

En el técnica de Raffaelli, se coloca al paciente en dectbito prono, lo mas
confortable posible con los brazos ligeramente flexionados y hacia arriba,
colocando una almohada bajo la cadera y los tobillos para minimizar la lor-
dosis. En condiciones de asepsia y previa inyeccién de anestésico local, se
inserta una aguja Tuohy (18G) en el hiato sacro y bajo visiéon fluoroscoépica
se introduce una guia metalica flexible que sirve para introducir un dilatador
y el tutor del epiduroscopio. El tutor no debe sobrepasar la cuarta vértebra
sacra ya que se puede lesionar la duramadre y dificultar las maniobras del
epiduroscopio. Una vez retirado el dilatador, se introduce el epiduroscopio, al
que previamente le habremos insertado un balén (comprobado después de
introducirlo en el epiduroscopio) por uno de los canales y la fibra éptica por
otro, que se conecta a una camara y a la fuente de luz. La fibra 6ptica debe de
sobresalir del extremo distal del epiduroscopio 1-1,5 mm para evitar vision
en telescopaje. Una vez insertado el epiduroscopio, se introduce contraste
por uno de los accesos para realizar un epidurograma, y observar la ausencia
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de salida de contraste por los fordmenes, lo que indicaria fibrosis y obstruc-
cién. Después se observan los tejidos en el espacio epidural, progresando
bajo control fluoroscépico el extremo del epiduroscopio en direccién cefélica.
Para ver correctamente, se inyecta pequeiios bolos de suero fisiolégico de for-
ma manual (el volumen infundido no debe exceder los 250-300 ml y los bolos
deben de inyectarse de forma lenta y con pausas de unos 30 segundos cada
3 0 4 bolos para no aumentar la presién en el espacio epidural, y esto produ-
ciria un aumento en la presiéon del LCR y de la presién intracraneal. En caso
de sospechar aumento de presiéon (porque el paciente refiera cefalea o dolor
cervical), se debe detener la perfusién unos 5 minutos para dar tiempo a que
la presion vuelva a sus niveles basales antes de seguir con el procedimiento.
Si el paciente refiere parestesias o dolor de alta intensidad o que no cede, el
procedimiento debe suspenderse.

Se ird avanzando con el epiduroscopio hacia el lugar de la lesién, abrién-
donos paso con el balén, inflaindolo con 2-3 ml de contraste y realizando
pequefias maniobras de arrastre, esto hace que se liberen adherencias y se
remueva la grasa epidural, permitiéndonos llegar al lugar de la lesién y vi-
sualizar estructuras anormales, como hiperemia o fibrosis. Una vez que lle-
gamos al lugar de la lesién, se realizan pequefios toques con el extremo del
epiduroscopio y se le pregunta al paciente si se reproduce su dolor habitual,
confirmando el diagndstico clinico.

Después podremos producir una vaporizacién del tejido fibroso, o rea-
lizar radiofrecuencia pulsada, o inyectar sustancias como suero salino hi-
perténico, hialuronidasa, corticoides, anestésicos locales, ozono, clonidina o
ciprofloxacino.

Son poco frecuentes y delimitadas en el tiempo. Las complicaciones mas
especificas pueden derivar de un aumento de la presién intracraneal:

Puncién dural con cefalea.

Derivadas del aumento de presiéon hidrostatica epidural: cefalea,dolor
nucal, signos de irritaciéon nerviosa (parestesias) y hemorragias retinia-
nas con ceguera.

Efectos secundarios de la medicién.

Otros: dolor en la zona de puncién, lesion vascular con hematoma epi-
dural, lesion radicular o neural directa, debilidad muscular o paralisis
de miembros inferiores y excesiva dosis de radiacion acumulada.

2. Epidurolisis

Es un procedimiento minimamente invasivo para el tratamiento del dolor
lumbar o radicular cuando el manejo conservador ha fallado, y con el que
intentamos romper las adhesiones epidurales. E1 mecanismo de accién pro-
bablemente incluya la disolucién de tejido cicatricial, el lavado de citokinas



inflamatorias por la administraciéon de altos volumenes, y la supresién de
descargas ectopicas de los nervios lesionados?.

Dolor con eva>5, persistencia de dolor durante mas de 6 meses, dolor
que produce impotencia funcional.

Nula o mala respuesta a tratamiento conservador no intervencionista y
a la infiltracién epidural.

Dolor lumbar bajo o radiculopatia como resultado de: sindrome postla-
minectomia o fibrosis epidural, estenosis de canal lumbar, enfermedad
degenerativa discal, o bien, hernia discal con radiculopatia, neuropatia
postradioterapia, fibrosis postmeningitis epidural.

Hernia extruida de gran tamafio o secuestrada.

Sindrome cauda equina.

Radiculopatia compresiva.

Imposibilidad del paciente para colocarse en dectbito prono.
Trastorno psiquiatrico.

Proceso agudo no controlado.

Embarazo.

Alergia a alguna de las sustancias empleadas.

Infeccién en el sitio de puncién.

Coagulopatia o tratamiento antiagregante o anticoagulante no modificado.

La técnica se realiza en quir6fano en condiciones de asepsia. Se puede
realizar mediante abordaje por via caudal, interlaminar o transforainal. La
mas utilizada y mds segura es la via caudal y es la que describiremos, pero
hay que tener en cuenta que si se necesita llegar a raices lumbares o para una
epidurolisis cervical, la via interlaminar puede ser util.

Se coloca al paciente en decubito prono con una almohada debajo del ab-
domen para disminuir la curvatura de la columna vertebral y los pies en ro-
tacion externa. Se localiza el hiato sacro. El punto de puncioén se localiza 2 cm
inferior al hiato sacro y 1-2 cm contralateral al lado afectado. Se infiltra con
anestésico local y con aguja 15G o 16G se realiza la puncién bajo control fluo-
roscOpico. No avanzar mas craneal del foramen S3. Se comprueba la posicién
correcta de la aguja bajo visién radioscOpica anterior y lateral, y se aspira por
la aguja para descartar puncion hematica o salida de LCR. Se administran
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10 ml de contraste apreciandose una figura como de &rbol de navidad, pro-
ducida por la dispersion de contraste a través del canal dseo y a lo largo de
los nervios que parten de la columna vertebral. Si existen adherencias, éstas
evitan la dispersion del contraste a través de las raices afectadas.

Se inserta el catéter de Racz a través de la aguja y se dirige hacia la zona
deseada,y una vez alli, se inyecta 5-10 ml de contraste a través del catéter.
También se puede realizar radiofrecuencia pulsada del ganglio dorsal de la
raiz afecta o inyectar sustancias como anestésicos locales, hialuronidasa, sue-
ro hiperténico. Se puede fijar el catéter a la piel, ya que se pude dejar el caté-
ter hasta tres dias pata continuar con la administracién de anestésicos locales
o salino hiperténico.

Comunes a otros procedimientos: dolor en zona de puncién, dolor lum-
bar transitorio, equimosis o hematoma en la zona del hiato sacro, inyec-
cién subdural o subaracnoidea de anestésico local.

Inyeccion de suero salino hiperténico subdural o subaracnoideo: es la
complicaciéon mas temida y puede provocar arritmias cardiacas, hiper-
tensién, taquipnea, edema pulmonar, complicaciones hemorragicas,
mielopatias, paralisis y pérdida de control de esfinteres. El protocolo de
racz para este procedimiento, recomienda monitorizar al paciente 30
minutos antes de la inyecciéon de salino hiperténico para asegurar que
no se esta administrando medicacién en el espacio epidural o subdural®.

Paraplejia o paraparesia.
Sindrome cauda equina.

Disfuncién vesical o intestinal persistente o disfuncién sexual
persistente.

Infeccién (aracnoiditis, meningitis, encefalitis, etc).
Absceso epidural.

Rotura y retencién del catéter en espacio epidural. Normalmente, en
esta situacion, lo que mas frecuentemente se ha hecho, ha sido dejar el
catéter, ya que los riesgos de retirar el catéter son mads altos que los de
su retirada. Pero existen casos donde se ha retirado el catéter.

Trauma medular o neural.

Reaccidn alérgica a farmacos administrados.

Discografia

Es un procedimientos diagnéstico invasivo que se realiza bajo control
fluoroscépico, por el que, mediante la puncién del disco intervertebral se in-
troduce contraste radioldgico en el ntucleo pulposo.




La discografia permite la evaluacién del disco respecto a su capacidad vo-
lumétrica, manomeétrica, su imagen radiolégica y la respuesta al test de pro-
vocacion del dolor’.

La discografia es un test subjetivo que estaria indicado en aquellos pa-
cientes con dolor lumbar persistente con o sin radiculopatia a pesar de trata-
miento conservador y no hay evidencia de contraindicaciones tales como es-
tenosis severa del canal que provoque obstrucién intraespinal o fusiéon 6sea
que no permita acceso al disco 6, ademadas de las complicaciones comunes a
otros procedimientos (infeccién en zona de puncién, coagulopatia, trastorno
psiquiatrico que imposibilite la colaboracién para la realizaciéon del procedie-
miento, embarazo, alergia a alguna de las sustancias empleadas).

Técnica

Se debe de realizar en quir6fano, en condiciones de asepsia y bajo control
radiolégico y anestesia local.

Existen dos abordajes: el posterolateral extrapedicular y el transdural.

En el abordaje posterolateral extrapedicular, se coloca al paciente en de-
cubito supino en una posicién ligeramente oblicua, unos 45°. Bajo vision fluo-
roscopica, se introduce una aguja 22G a través del anillo fibroso, colocando la
punta en el centro del disco. Se debe de intentar obtener la mejor vision del
disco en posiciéon oblicua, entre 25y 35 °, y se desplaza en direccién craneal o
caudal hasta obtener una visién lineal de los platillos superior e inferior del
disco a inyectar. Nuestro objetivo diana sera el punto donde se unen la faceta
inferior con el platillo vertebral.

Una vez introducida la aguja y situado en el centro del nucleo, se com-
prueba radiolégicamente su posicidon en dos proyecciones radioldgicas: ante-
roposterior y lateral. Se inyectan 2ml de contraste (hidrosoluble y no iénico)
interrumpiendo la inyeccidn si se produce dolor o si se aprecia aumento de
resistencia.

Segtin la visién radioldgica obtenida en la discografia, existen tres estadios:
Normal (apariencia normal del disco).
Degenerado (contraste no centralizado en el nucleo o fisurado).

Herniado (protrusién o pérdida de contraste al espacio epidural).

Segun el test de provocacion del dolor, podemos establecer la siguiente
clasificacion:

No doloroso.
Dolor no concordante.
Dolor indeterminado.

Dolor concordante (exacto al referido por el paciente).
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Las causas por las que la inyeccién de contraste puede resultar dolorosa
pueden ser varias: por la presién en las terminaciones nerviosas asociadas a
rupturas en el anillo; por el estiramiento brusco de las fibras del anillo fibroso
previamente dafiada; por el aumento brusco de presioén en los platillos verte-
brales; o por la extravasacion de sustancias tipo acido lactico o glicoaminogli-
canos desde el nucleo.

Complicaciones:

La complicaciéon grave mas frecuente es la discitis. Otras complicaciones
descritas son:

Exacerbacion del dolor lumbar previo.
Absceso epidural.

Infeccién intradiscal.

Hemorragia retroperitoneal.
Reacciones febriles.

Mialgias.

Reaccién alérgica al contraste yodado.

BIBLIOGRAFIA
Trinidad JM, Torres L.M. Discolisis lumbar. Rev Soc Esp Dolor 2012;19(1):32-38.

Torres LM, Tejero MJ, Vidal M, Aragon E, Martinez J. Discoélisis con ozono intradis-
cal en el tratamiento de la cidtica por hernia discal. Seguimiento de 100 pacientes
en 24 meses. Rev Soc Esp Dolor. 2009.

Céanovas L, Castro M, Martinez-Salgado ], Silva S, Centeno J,Rocha F. Ciatica. Tra-
tamiento con ozono intradiscal y radiofrecuencia del ganglio de la raiz dorsal
frente a cada una de estas dos técnicas. Rev Soc Esp Dolor. 2009;16:141.

De Oliveira Magalhaes FN, Dotta L, Sasse A, Teixera MJ, Fonoff ET. Ozone Thera-
py as a Treatment for Low Back Pain Secondary to Herniated Disc: A Systematic
Review and Meta-analysis of Randomized Controlled Trials. Pain Physician 2012
Mar;15(2):E115-29.

Steppan ], Meaders T, Muto M and Murphy. Metaanalysis of Effectiviness and
Safety of Ozone Treatments for herniated Lumbar discs. J] Vas Inter Radiol
2010;21:534-548.

Singh V, Manchikanti L, Benyamin RM, Helm S Hirsch JA. Percutaneous lumbar
laser disc descompresion: a systemnatic review of current evidence. Pain Physi-
cian. 2009; 12 (3):573-88.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Choy DS. Percutaneous laser disc decompression: a 17-year experience. Photo-
med Laser Surg. 2004;22(5):407-10.

Kallewaard JW, Terheggen MA, Groen GJ, et al.Discogenic low back pain. Pain
Pract. 2010;10:560-579.

Manual de Medicina del Dolor. Fundamentos, evaluacion y tratamiento. Director:
JVidal. Capitulo 34. Dolor espinal y post- cirugia espinal. FJ. Robaina Padroén.

Rohof O. Intradiscal pulsed radiofrequency application following provocative dis-
cography for the management of degenerative disc disease and concordant pain:
a pilot study.Pain Pract. 2012;12:342-349.

Nieto Iglesias C, Andrés Nieto I. Epiduroscopia (interventional endoscopy spinal
surgery). Procedimiento endoscépico quirurgico espinal. Rev Soc Esp Dolor 2014;
21 (5):281-293.

Lee E Jamison DE, Hurley RW, Cohen SP. Epidural Lysis of Adhesions. Korean J
Pain 2104; 27: 3-15.

Trinidad JM, Torres LM. Epidurolisis o adhesiolisis lumbar. Técnica de Racz. Rev
Soc Esp Dolor 2011; 1:65-71.

Manchikanti L, Salahadin A, Sairam A et al. An Update of Comprehensive Evi-
dence-Based Guidelines for Interventional Techniques in Chronic Spinal Pain.
Part IT: Guidance and Recommendations.Pain Physician 2013; 16:5S49-5283.

Abejon D, Reig E, Insausti J, Contreras R, del Pozo C. Utilizacion de la discografia
para el diagnéstico del dolor discogénico. Comparacion con la resonancia magné-
tica nuclear. Rev Soc Esp Dolor 2004; 11: 74-81.

Walker J, E1 Abd O, Isaac Z, Muzin S. Discography in practice: a clinical and histo-
rical review. Curr Rev Musculoeskelet Med 2008;1(2):69-83.

277



/' /1 ~I_.., QNT

a

) /1 %:,



CAPITULO 20

Abordaje del paciente
con dolor cronico

Raguel Martull Vazquez
Sonia Vila Granja
Ramon Del Rio Cumbrefio

1. Introduccion

El dolor es un problema de salud cuyo abordaje resulta prioritario por su
frecuencia y repercusion en la calidad de vida de las personas, asi como por la
variabilidad asociada a su manejo y el consiguiente impacto en los resultados
en salud y en la calidad de vida de los pacientes.

Afecta de forma relevante la calidad de vida de la poblacién, con impor-
tantes consecuencias en el ambito personal, familiar y social; representando
un problema de salud publica dada su gran repercusiéon socioeconémica y
constituyendo uno de los motivos mas frecuentes de utilizacién de los servi-
cios de salud.

En la experiencia del dolor interactian una serie de factores no solo bio-
logicos, sino también emocionales y sociales. Para conseguir un mejor control
del dolor y mejorar la calidad de vida de las personas que lo padecen es ne-
cesario contemplar junto al tratamiento analgésico, las medidas no farmaco-
logicas y de promocion de estilos de vida saludables.

El dolor crénico es un problema multifactorial que incluye componentes
tanto fisicos como psicolégicos, como ansiedad, movilidad reducida, altera-
ciones del suefio y del apetito y depresiéon. Estos sintomas estan relacionados
con una reducciéon demostrable de la calidad de vida de los pacientes y una
limitacién de su desempefio laboral y funcién social y requieren el uso fre-
cuente de recursos sanitarios, todo lo cual contribuye a generar una carga
socioecondmica importante.
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La evaluacién del dolor es un elemento esencial para detectar y propor-
cionar un adecuado tratamiento del mismo. Esta valoracién ha de realizarse
de una manera sistematizada y regular y asegurar que se estan teniendo en
cuenta las necesidades de los pacientes.

Es preciso conocer estos factores y su interrelacién para realizar un abor-
daje integral, multidimensional e interdisciplinar.

2. Abordaje multidisciplinar

Valoracién diagndstica: tipos y etiologia. Diagnéstico clinico. Dioagndstico
diferencial. Anamnesis, exploracion fisica y pruebas complementarias.

Identificaciéon y evaluacién del paciente: dolor, funcionalidad, calidad de
vida, evaluacién de resultados.

MULTIDISCIPLINAR: proceso de responder a una pregunta, resolver un
problema o analizar una situacién, que es demasiado amplia y compleja para
ser manejada adecuadamente por una tnica disciplina o profesion.

Equipo multidisciplinar: grupo de profesionales que aportan e integran
sus esfuerzos mediante una participacion efectiva interrelacionandose, au-
mentando el rendimiento no individual, sino grupal: rehabilitadores, trabaja-
dor social, fisioterapeuta, traumatologos, psiquiatras, enfermeria, psicélogos,
terapeutas oculacionales, neurologos, anestesistas, paliativistas, neurociruja-
nos, médicos de familia, oncélogos, reumatélogos y geriatras.

Esto supone un antes y despues en los servicios:

ANTES: diagnéstico de enfermedad ACTUAL: diagnostica enfermos
tratamiento farmacolégico detecta otros problemas
derivacion tratamiento integral

provee servicios
deriva de forma controlada

VENTAJAS DEL TRATAMIENTO MULTIDISCIPLINAR: aumenta la ca-
lidad del servicio y aumenta la eficacia en los resultados. A nivel profesional
aumenta la creatividad, la motivacién y mejora el desarrollo profesional y
personal.

3. Objetivos

El objetivo fundamental del tratamiento es el alivio del dolor crénico y del
sufrimiento asociado.

En 2014 se estableci6 un grupo de trabajo y se redacté un documento mar-
co para la mejora del abordaje del dolor crénico, referente para garantizar
la calidad, equidad y eficiencia de la atencién a las personas con dolor en el
SNS, contribuyendo a la mejora de su calidad de vida.



4. Lineas de estrategia del documento marco

El dolor como elemento prioritario y transversal en el marco de las estra-
tegias y politicas de salud del SNS

Establecer un marco para la implementacién de las recomendaciones
orientadas a mejorar el abordaje integral del dolor en el SNS.

Recomendaciones:

1.1.1. Impulsar que el abordaje integral del dolor se contemple en las es-
trategias y planes de salud autonomicos, en linea con los objetivos de la
politica sanitaria a nivel nacional.

1.1.2. Impulsar la creaciéon de Comités Técnicos Asesores multidisciplina-
res a nivel autondmico para la implementacién, seguimiento y mejora del
abordaje del dolor, en el marco de los planes de salud existentes en cada
CCAA y teniendo en cuenta su competencia organizativa.

1.1.3. Fomentar la creacién de comisiones clinicas con la participaciéon de
los profesionales implicados en el abordaje del dolor para favorecer un
manejo integral e interdisciplinar del dolor.

1.1.4. Impulsar el reconocimiento de iniciativas de Hospitales y Centros
de Salud en el abordaje del dolor con la finalidad de promover su incorpo-
raciéon como una de las actuaciones preferentes en la organizacion.

1.1.5. Considerar el manejo del dolor como un elemento transversal basi-
co en la concrecién y actualizaciéon de la cartera de servicios comunes del
Sistema Nacional de Salud.

Impulsar la participacién de la ciudadania y la capacitaciéon de personas
con dolor y sus cuidadores

Recomendaciones:

1.2.1. Sensibilizar a la poblacién general acerca de la necesidad de una
adecuada valoracién y abordaje del dolor.

1.2.2. Favorecer la participacion de los pacientes en los procesos de plani-
ficacién y disefio de politicas relacionadas con el abordaje del dolor.

1.2.3. Mejorar la informacién a los pacientes acerca de su dolor, su valora-
cion y las medidas existentes para su tratamiento y cuidados.

1.2.4. Promover intervenciones que favorezcan la capacitacion y la impli-
cacién en su autocuidado de las personas con dolor y sus cuidadores, diri-
gidas a mejorar el afrontamiento del dolor y a preservar la calidad de vida.
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1.2.5. Fomentar la participacién de las personas con dolor en la toma de
decisiones acerca de las opciones diagnésticas y terapéuticas relacionadas
con su proceso de atencién y autocuidado.

1.2.6. Promover la incorporacion de recursos informativos y formativos
dirigidos a personas con dolor y sus cuidadores, impulsando la utilizaciéon
de nuevas tecnologias en el marco de las iniciativas para la formacién de
pacientes, incluida la Red de Escuelas de Salud para Ciudadanos.

1.2.7. Incorporar la evaluacién de la satisfacciéon de los pacientes y cuida-
dores en los programas dirigidos al abordaje del dolor.

Disminuir las desigualdades en salud desde un enfoque de determinantes

sociales de la salud.

Recomendaciones:

1.3.1. Contemplar los determinantes sociales, incluyendo las desigualda-
des de género, en el disefio e implementacioén de las intervenciones que se
desarrollen para el abordaje del dolor.

1.3.2. Desarrollar actuaciones especificamente disefiadas para el aborda-
je del dolor en grupos de poblacién vulnerable como la infancia, perso-
nas mayores, personas con dificultades de comunicacién o con deterioro
cognitivo.

1.3.3. Velar por la equidad en el acceso a una informacién de calidad, a un
diagnostico precoz, a un tratamiento adecuado basados en la evidencia y a
los cuidados necesarios.

Promover la formacién y la investigaciéon sobre dolor y su abordaje.

Recomendaciones:

1.4.1. Sensibilizar a los profesionales en relacién con la necesidad de un
adecuado abordaje del dolor que proporcione una valoracién integral de la
persona y una atenciéon multidisciplinar.

1.4.2. Promover que la formacién de los profesionales en pregrado, pos-
grado y formacién continuada contemple el dolor, incluyendo el conoci-
miento de la naturaleza multidimensional del mismo y su abordaje desde
una perspectiva biopsicosocial.

1.4.3. Favorecer estudios epidemiol6gicos que contribuyan a mejorar el
conocimiento del dolor. Impulsar la investigacién y la innovacién en el
manejo efectivo del dolor.

Prevencién y Atencién sanitaria basada en la evidencia cientifica.



Mejorar la prevencion del dolor.

Recomendaciones:

2.1.1. Fomentar actuaciones que favorezcan la adquisicién y manteni-
miento de estilos de vida saludables que puedan prevenir o retrasar la
apariciéon del dolor y/o mejorar su afrontamiento.

2.1.2. Promover la identificaciéon precoz de personas con riesgo de desa-
rrollar dolor crénico y fomentar la valoracién de las repercusiones en la
esfera psicosocial.

2.1.3. Facilitar las intervenciones adecuadas a las personas con riesgo de
desarrollar dolor crénico con el fin de minimizar el riesgo de cronificaciéon
y la apariciéon de complicaciones.

2.1.4. Desarrollar procedimientos de atencién al dolor perioperatorio, in-
cluido el dolor postoperatorio, consensuados y basados en la mejor evi-
dencia cientifica disponible, con el fin de disminuir la variabilidad injusti-
ficada, la morbilidad y el riesgo de desarrollar dolor crénico.

2.1.5. Promover procedimientos de atencién adaptados a la prevencién o
minimizacién del dolor asociado a los actos diagndsticos y terapéuticos u
otros procedimientos potencialmente dolorosos consensuados y basados
en la mejor evidencia cientifica disponible.

Promover e impulsar la valoraciéon del dolor.

Recomendaciones:

2.2.1. Impulsar la implementaciéon de un procedimiento para la valoracién
sistematizada de la intensidad del dolor como la 5.* constante vital y su
registro por los profesionales sanitarios.

2.2.2. Promover la utilizacién de herramientas validadas que garanticen la
valoracion multidimensional del dolor, contemplando aspectos de funcio-
nalidad y otros factores emocionales, sociales y de calidad de vida.

2.2.3. Fomentar la evaluaciéon continua de la respuesta al tratamiento del
dolor por parte de los profesionales implicados en su abordaje.

2.2.4. Promover el desarrollo y el uso de escalas adaptadas en la infancia
y para personas con limitaciéon de la capacidad de comunicacién, como las
personas con deterioro cognitivo o déficit sensorial.

2.2.5. Promover intervenciones que permitan valorar el dolor en los pa-
cientes pediatricos y neonatales y desarrollar actuaciones especificamente
disefladas para el abordaje del dolor en la infancia.

Proporcionar una atencioén sanitaria integral centrada en el paciente
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Recomendaciones:

2.3.1. Promover la implementacién de guias de practica clinica relaciona-
das con el dolor u otras herramientas de apoyo a la toma de decisiones ba-
sadas en la evidencia cientifica, fomentando su integracién en la Historia
Clinica Digital.

2.3.2. Favorecer la atencién a las personas con dolor en el marco de los
planes de atencién domiciliaria que tengan implantados los servicios de
salud de las CCAA, en especial en situaciones de cuidados paliativos.

2.3.3. Mejorar la capacidad resolutiva de los profesionales de Atencién
Primaria para coordinar los procesos relacionados con la atencién integral
a las personas con dolor.

2.3.4. Promover e impulsar la implementacién, seguimiento y evaluacién
de planes individualizados de atencién adaptados a las necesidades y pre-
ferencias de personas con dolor y sus cuidadores.

2.3.5. Impulsar que los planes individualizados de atencién a las personas
con dolor y sus cuidadores contemplen objetivos basados en la mejora de
la calidad de vida y prevenciéon de la discapacidad, considerando las co-
morbilidades.

2.3.6. Promover que en los planes individualizados de atencién a las per-
sonas con dolor estén contemplados aspectos relativos al manejo de la
medicacion y dispositivos de administracién, asi como los tratamientos no
farmacolégicos, incluyendo aquellos dirigidos a la mejora de la capacidad
funcional, el estado emocional y social.

2.3.7. Reforzar que en la atencidén integral de las personas en situacion
avanzada terminal de su enfermedad se incorpore, como uno de los ele-
mentos primordiales, el abordaje y alivio del dolor tanto de origen oncolé-
gico como no oncolégico.

2.3.8. Establecer sistemas para la monitorizacién y seguimiento del mane-
jo del dolor, como los sistemas de alerta en la historia clinica digital.

2.3.9. Fomentar el abordaje interdisciplinar del dolor, la continuidad de
cuidados y la evaluaciéon y seguimiento del proceso de atencién integral.

2.3.10. Promover, en colaboracién con la Red Espafiola de Agencias de
Evaluacion de Tecnologias Sanitarias y Prestaciones del SNS, la evalua-
cién de procedimientos relacionados con la atencién al dolor.

Tratamiento del dolor.

Promover una atencién sanitaria segura para el paciente.



Recomendaciones:

3.1.1. Promover procedimientos consensuados para mejorar la seguridad
en el manejo de los medicamentos relacionados con el dolor, identificando
e implementando practicas seguras vinculadas al tratamiento del dolor.

3.1.2. Promover la integracién de herramientas de ayuda a la prescripcién
en la practica clinica y la incorporacién de sistemas de alerta electrénicos
a la Historia Clinica Digital con el fin de promover la prescripciéon eficiente
y segura de farmacos para el tratamiento del dolor, incluida la identifica-
cién de problemas de interacciones de la medicacion.

3.1.3. Favorecer el acceso a materiales informativos sobre medicamentos
de alto riesgo e informar y formar a los pacientes/cuidadores sobre las pre-
cauciones que hay que adoptar para hacer un uso seguro de los mismos.

3.1.4. Mejorar la informacién de los pacientes acerca de aspectos relacio-
nados con los tratamientos farmacolégicos, beneficios, eventos secunda-
rios y adversos y adherencia terapéutica.

3.1.5. Promover la conciliacion de la medicacién en todas las transiciones
asistenciales entre niveles y/o profesionales sanitarios.

3.1.6. Promover programas especificos de seguimiento de los pacientes
con tratamiento farmacoldgico relacionados con el dolor para valorar la
adherencia terapéutica, adecuaciéon de los tratamientos, necesidades de
los pacientes, adecuacion de dosis y deteccién de acontecimientos adver-
sos relacionados con la medicacion.

3.2.7. Fomentar la utilizacién de los sistemas de notificaciéon de incidentes
relacionados con la seguridad del paciente y el andlisis de los mismos,
orientado a la mejora y al aprendizaje en el area de dolor.

Adecuar el uso de las medidas terapéuticas para aliviar el dolor.

Recomendaciones:

3.2.1. Promover la elaboracién de protocolos de tratamientos por patolo-
gia recomendados desde las instituciones sanitarias y las sociedades cien-
tificas, con indicacién de los estandares de elecciéon y beneficios esperados,
coste del tratamiento prescrito y alternativas de eleccién terapéutica, se-
gun criterios de eficiencia.

3.2.2. Mejorar la accesibilidad, disponibilidad y utilizacién segura de los
opioides, incorporando las nuevas tecnologias en la prescripciéon de los
mismos.

3.2.3. Promover la deteccién de factores emocionales concomitantes que
puedan contribuir a la aparicién, mantenimiento y/o agravamiento del do-
lor y su adecuada atencién con el fin de permitir la aceptacién, adaptaciéon
y adherencia al tratamiento.

3.2.4. Promover el uso de tratamientos psicologicos especializados de efica-
cia demostrada y adecuados a la necesidad y complejidad de los pacientes.
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3.2.5. Potenciar los programas de autocuidado, de promocién de la activi-
dad fisica y el bienestar emocional, de prevencién del deterioro funcional,
asi como las medidas fisioterdpicas y de rehabilitacién, y otras medidas no
farmacolégicas para el manejo del dolor.

Coordinacion y continuidad asistencial.

Promover la comunicaciéon y transferencia de informacién en las transi-

ciones asistenciales.

Recomendaciones:

4.1.1. Promover mecanismos de informacién, comunicacion, e interrela-
cién presencial y no presencial, para los procesos relacionados con el do-
lor entre los profesionales de un mismo nivel y entre niveles asistenciales.

4.1.2. Fomentar que el plan de cuidados y soporte domiciliario al alta, con-
temple aspectos relacionados con el dolor en los casos en que esté indicado.

4.1.3. Promover la consolidaciéon de la Historia Clinica Digital compartida
e interoperable para facilitar la coordinacién en cada ambito asistencial y
entre profesionales de distintos ambitos, en relacién con los procesos de
atencion a las personas con dolor.

Promover la coordinacién entre profesionales y entre dmbitos asistenciales.

4.2.1. Favorecer que en la gestién por procesos asistenciales integrados
y/o0 rutas asistenciales se contemplen aspectos relacionados con el dolor.

4.2.2. Desarrollar procedimientos asistenciales consensuados e interdis-
ciplinares relacionados con el abordaje del dolor desde un enfoque biop-
sicosocial, basados en la evidencia, ajustados a estandares de calidad y
seguridad, que contemplen comorbilidades, polimedicacién y sintomas
acompanantes.

4.2.3. Facilitar que en el marco de la coordinacién sociosanitaria se con-
temple el abordaje biopsicosocial de las personas con dolor, garantizando
la continuidad asistencial.

4.2.4. Promover la coordinaciéon entre los equipos de atencién primaria
y servicios de farmacia hospitalarios para favorecer la conciliacién de la
medicacion.

4.2.5. Potenciar la actividad farmacéutica comunitaria de cooperacién con
los profesionales sanitarios, incluidos Farmacéuticos de Atencién Prima-
ria y Hospitalaria, para optimizar la efectividad de los farmacos y minimi-
zar los eventos adversos relacionados con la medicacion.

4.2.6. Facilitar la transiciéon entre niveles asistenciales y la continuidad de
los cuidados en el paso de la edad pediatrica a la edad adulta.



5. Conclusiones

El dolor es un problema de salud cuyo abordaje resulta prioritario por su
frecuencia y repercusién en la calidad de vida de las personas, asi como por
la variabilidad asociada a su manejo y el consiguiente impacto en los resul-
tados en salud y en la calidad de vida de los pacientes. El documento para la
mejora del abordaje del dolor en el SNS se incluye en el marco del Plan de
implementacioén de la Estrategia para el Abordaje de la Cronicidad en el SNS.

Para ello se establecen objetivos y recomendaciones orientadas a promo-
ver la valoracién del dolor, y mejorar la prevenciéon y atencién integral del
dolor enmarcadas en las siguientes lineas estratégicas:

El dolor como elemento prioritario y transversal en el marco de las es-
trategias y politicas de salud del SNS.

Prevencién y atencién sanitaria basada en la evidencia cientifica.
Tratamiento del dolor.

Coordinacion y continuidad asistencial.
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CAPITULO 21

Dolor y enfermedades
inflamatorias

Javier Vidal Fuentes

Concepto, clasificacion y epidemiologia

Las enfermedades reumaticas se definen como los procesos médicos que
afectan a sistema musculoesquelético o aparato locomotor (APL), y al tejido
conectivo y que por tanto afectan a la anatomia o la funcién de sus compo-
nentes estaticos (elementos pasivos del movimiento: articulaciones, hueso) y
dinamicos (elementos efectores del movimiento: ligamentos, tendones, mus-
culos y nervios), a los que también denominamos tejidos blandos. Incluimos
las llamadas enfermedades del tejido conectivo (enfermedades sistémicas,
colagenosis, vasculitis y otras), dado que es el componente fundamental de
las estructuras del aparato locomotor. Las mayoria de las enfermedades del
APL son primarias, pero también hay enfermedades de otros aparatos que
pueden dar manifestaciones musculoesqueléticas, como la diabetes, las he-
patopatias, la enfermedad inflamatoria intestinal, etc.

Las enfermedades reumaticas, desde un punto de vista practico, se pueden
agrupar de acuerdo al tejido diana principalmente afectado cartilago, sino-
vial, tejidos blandos y hueso, en 4 grandes grupos.

La artrosis, cuyo érgano diana es el cartilago articular, se caracteriza por
un proceso de degradacion y envejecimiento que afecta fundamentalmente
a las articulaciones de carga como rodillas, caderas, columna y manos. Es un
proceso muy prevalente, lento y gradual en donde las prevenciones primaria
y secundaria tienen una gran importancia. Su abordaje terapéutico funda-
mental, es correccién de factores predisponentes, tratamiento sintomatico y
la rehabilitacion y terapia fisica.
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La artritis, cuyo 6rgano diana es la membrana sinovial. Tengamos presen-
te que el tejido sinovial, ademas de en el interior de las articulaciones, forma
parte de la vaina de muchos tendones y de las bolsas sinoviales. Hay muchos
tipos de entidades nosolégicas distintas. En este grupo se incluirian la ar-
tritis reumatoide, las espondiloartritis, la artritis psoriésica, las artritis por
microcristales, la artritis séptica y las enfermedades sistémicas del coldgeno
y las vasculitis. Si bien en conjunto su prevalencia es mucho menor que en la
artrosis, su complejidad es mucho mayor. Su abordaje es fundamentalmente
especifico etiopatogénico.

Una de las caracteristicas de la artritis es que con frecuencia se asocian
con manifestaciones extraarticulares, y sistémicas, que ayudan a su identifi-
cacion (Psoriasis, uveitis, uretritis, exantemas cutaneos, Raynaud, sindrome
seco, purpura, afectacion pulmonar, afectacion renal o de otros érganos) y
también nos dan una idea de su potencial gravedad.

Los reumatismos de partes blandas, cuyos 6rganos diana son los ten-
dones, las bursas, los musculos y los nervios periféricos. En general, aqui se
incluyen los procesos que afectan a estructuras del aparato locomotor peri o
yuxtaarticulares y que hacen referencia a un grupo heterogéneo formado por
los sindromes dolorosos locorregionales no propiamente articulares: hombro
doloroso, dolor lumbar, dolor de cadera, dorsalgia, tendinitis, bursitis, sindro-
mes de atrapamiento nervioso, sindrome miofascial, etc. Su abordaje suele
ser con terapia local, antiinflamatorios y rehabilitacién.

Las enfermedades metabdlicas dseas, cuyo 6rgano diana es el hueso. Aqui
se incluye también un grupo altamente prevalente formado por la osteoporo-
sis primaria (posmenopdusica, senil y del varon), la osteoporosis secundaria
(asociada a enfermedades endocrinas, inflamatorias, etc.), la osteomalacia y
la enfermedad de Paget. Pero también procesos menos frecuentes de tipo
infiltrativo como las metdastasis o los tumores primarios.

La Tabla 1, muestra una clasificaciéon detallada de las diferentes entidades
nosologicas.



Tabla 1.

Clasificacion nosologica de las enfermedades reumaticas

1.

Artritis reumatoide

Artritis idiopatica juvenil

Espondiloartritis

» Espondiloartritis indiferenciada

» Espondilitis anquilosante

» Artritis psoridsica

» Artritis de enfermedad inflamatoria
intestinal

» Artritis reactiva

Enfermedades del tejido conectivo
Lupus eritematoso sistémico
Sindrome antifosfolipido
Esclerodermia y trastornos afines

Enfermedad mixta del tejido
conectivo y sindromes

de superposicion

Dermatomiositis, polimiositis y otras

miopatias inflamatorias

Sindrome de Sjogren

Vasculitis

» Arteritis de células gigantes y
polimialgia reumatica

» Arteritis de Takayasu

» Vasculitis de vaso mediano y
pequefio por inmunocomplejos

» Vasculitis ANCA positivas

» Sindrome de Behcet y otras vasculitis

Otras enfermedades sistémicas

» Sarcoidosis

» Amiloidosis

» Artropatias por depésito

» Still del adulto

» Policondritis recidivante

» Manifestaciones osteoarticulares
asociadas a otros 6rganos y sistemas

Artropatias microcristalinas
» Gota

» Enfermedad por depésito de
pirofosfato cdlcico

» Otras artropatias microcristalinas

»

4

»

M

»

4

»

M

»

v

»

M

»

M

8. Artritis infecciosas
» Artritis por gérmenes piégenos
» Artritis por gérmenes no piégenos
» Espondilodiscitis
» Osteomielitis
» Artritis postestreptococica
» Enfermedad de Lyme
9. Artrosis

» Artrosis en sus diferentes
localizaciones

» Osteonecrosis

» Hiperostosis anquilosante
10. Enfermedades 6seas

» Osteoporosis

» Osteoporosis secundarias

» Osteomalacia

» Osteodistrofia renal

» Enfermedad de Paget

» Osteonecrosis, osteocondritis y
osteocondrosis

» Distrofia simpdatico refleja
11. Neoplasias y enfermedades
reumaticas
» Tumores 6seos
» Sindromes paraneopldsicos
» Tumores articulares
12. Otras enfermedades reumaticas

» Enfermedades congénitas del tejido
conectivo

» Sinovitis por cuerpo extrafio
» Fibromialgia y dolor miofascial
13. Trastornos extraarticulares
» Lesiones yuxtaarticulares
» Lesiones de los tendones
> Bursitis
> Entesopatias
> Quistes, gangliones
» Dolor lumbar
» Sindromes de dolor regional
» Dolor cervical
> Dolor dorsal
- Hombro doloroso
- etc

ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neutrdfilo.
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El aparato locomotor es el encargado de la estatica y del movimiento del
cuerpo, y el que de manera efectiva nos permite mantener la postura y una
vida de relacién adecuada al ser humano. Las enfermedades reumaticas son
unas de las principales causas de discapacidad. El 20% de la poblacién pa-
dece una enfermedad reumatica de evolucién crénica y son la principal cau-
sa de invalidez asociada al dafio estructural. Su prevalencia aumenta con la
edad, sobre todo vinculada a la patologia degenerativa como la artrosis y la
osteoporosis.

La prevalencia aumenta a 1 de cada 3 personas entre los 45 y 64 afios de
edad, y a 1 de cada 2 a partir de los 65 afios. A pesar de esta relacién con la
edad las enfermedades reumaticas inflamatorias suelen afectar a personas
jévenes, e incluso nifios. En todo estos caso el diagnostico y tratamiento pre-
coz son importantes. Adicionalmente en los procesos inflamatorios, como la
artritis reumatoide, el riesgo de mortalidad por causas cardiovasculares, in-
fecciosas o tumores esta aumentada. Las enfermedades reumaticas son, en
general, mas frecuentes en las mujeres que en los varones, con una relacién
2 a 1 para la artrosis y la artritis reumatoide, con valores atin mas altos, de 9 a
1, para el lupus eritematoso sistémico, y valores equivalentes, de 1 a 1, para la
lumbalgia, con variaciones para otros procesos. La osteoporosis afecta al 10%
de la poblacién aumentando en mujeres al 30% en mayores de 50 afios. La
Tabla 2 muestra la prevalencia de las principales enfermedades reumaticas.

Tabla 2. Prevalencia de distintas enfermedades reumdticas en la poblacién general

Enfermedad Hombres Mujeres
Artritis reumatoide 0.44% 1.1%
Artritis juvenil o N
(< de 16 afios) 0.043% 0.036%
Espondilitis 0.19% 0.07%
anquilosante
Artropatia psoriasica 0.1-02% 0.1-02%
Gota 1% 0.73%
L.uplus _erltematoso 0,007% 0.032%
sistemico
Esclerodermia 0.001% 0.005%
Osteoporosis 5 89 22.5%
(solo en cadera)

Artrosis 3.4% 5.8%
Reumatismo de o o
partes blandas 4.7% >-8%
Lumbalgia 4.8% 6%
Global 15% 20%




Aproximacion diagnosticas a
las enfermedades reumadticas

La semiologia clinica del aparato locomotor, a pesar de ser amplia y varia-
da, tiende a expresarse de forma muy semejante con dolor, signos inflamato-
rios y/o limitacién funcional, incluso deformidad. Por otro lado, la proximidad
regional de distintas estructuras anatémicas contribuye a la dificultad para
detectar el lugar de la lesién. Ademas, el grado de la misma puede condicio-
nar el pronéstico funcional, de ahi que sea especialmente importante una
evaluacién de la severidad y alcance del proceso. Es necesario remarcar aqui
la importancia de la historia clinica, y especialmente de la exploracién es-
pecifica del aparato locomotor, de las pruebas complementarias en aquellos
casos pertinentes, asi como la evaluacion radiolégica y/o ecografica que nos
pueda ofrecer datos tanto del diagnéstico como del estadio.

Dolor localizado, en cuyo caso el dolor se percibe en la estructura/
regién anatémica que lo ocasiona.

Dolor referido, cuando la sensacién dolorosa se proyecta a distancia,
seglin una distribucién segmentaria (por ejemplo, dolor referido en la
rodilla de origen en cadera, o el dolor miofascial). Y también el dolor de
origen visceral como los tumores de pancreas o Pancoast, el aneurisma
aortico o el infarto de miocardio.

Dolor irradiado, por la irritacién o compresion de una estructura neu-
roldgica (raiz, plexo, etc), en cuyo caso seguira la distribucién neurolo-
gica correspondiente.

Hay dos aspectos especificos en la evaluacion de la sintomatologia del do-
lor como las caracteristicas del mismo, pudiendo definir 2 patrones: el dolor
mecanico, y el dolor inflamatorio; y por otro lado la afectacion y distribu-
cién anatémica de los sintomas, que permiten caracterizar a los cuadros como
dolor locorregional, afectacién monoarticular, oligoarticular y poliarticular y
que articulaciones estan afectas. Dentro del dolor poliartcular podemos iden-
tificar el dolor generalizado, que difuso y afecta tanto a nivel articular como
muscular. Es caracteristico de la Fibromialgia, pero también de otros procesos
con los que hay que hacer el diagndstico diferencial (metdstasis, osteomala-
cia, Poliartritis, mieloma, hipotiroidismo, Polimialgia reumatica) Esto no sue-
le permitir clasificar los procesos en mecanicos/ degenerativos, incluyendo
muchos proceso de partes blandas, y en inflamatorios, como las artritis au-
toinmunes, infecciosas o de origen microcristalino. Generalmente cada en-
fermedad suele tener un patrén de articulaciones diana, que orienta hacia
el diagnostico. Por ejemplo la artritis reumatoide suele tener un patrén de
artritis poliarticular simétrico de pequefias y medinas articulaciones, la artro-
patia psoridsica un patrén de artritis oligoarticular o poliarticular asimétrico,
la espondilitis anquilosante un patrén de lumbalgia inflamatoria, la Polimial-
gia Reumatica un patrén inflamatorio de cinturas escapular y coxofemoral
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en personas mayores. La artrosis suele ser un patrén de dolor mecanico axial,
en grandes articulaciones o articulaciones de los dedos.

Aumenta con el movimiento y mejora o desaparece o mejora con el re-
poso. No suele haber dolor nocturno o es postural.

No presenta signos inflamatorios.

Puede producir rigidez de reposo o matutina, pero de corta duraciéon
(menos de 15 minutos).

Puede producir crepitacién o crujidos articulares.

Suele responder a analgésicos simples.

Ritmo continuo, empeora con el reposo, mejora con el movimiento.
Se acompafia de signos inflamatorios.
Interrumpe el reposo nocturno, alterando el suetio.

Produce rigidez de reposo y matutina de larga duracién (mas de
45 minutos).

No produce crujidos articulares.

Suele responder a antiinflamatorios.

Siempre el dolor inflamatorio es un sintoma de alerta y que requiere una
orientacién diagnostica especifica. E1 dolor de origen neoplasico, suele ser
continuo, intenso, que no mejora en reposo 0 empeora y tampoco mejora o
empeora con la actividad.

A nivel de columna, el dolor inflamatorio que se asocia a la sacroileitis en
las espondiloartropatias se caracteriza por: (Criterios por Rudwaleitt)

Lumbalgia crénica de inicio antes de los 45 afios, si presenta 2 6 mas de
los siguientes criterios con una sensibilidad del 70% y una especificidad
del 81%.

Rigidez matinal >30 min.
Mejoria con el ejercicio, pero no con el reposo.
Despertar en la segunda parte de la noche por el dolor.

Dolor en nalgas alternante.

La mayoria de las enfermedades reumaticas, tienen criterios de clasifica-
cién con una determinada especificad y sensibilidad, que sirven para el diag-
nostico. La mayoria de ellos se pueden consultar en la paina WEB del Colegio
Americano de Reumatologia (https://www.rheumatology.org/Practice-Qua-
lity/Clinical-Support/Criteria/ACR-Endorsed-Criteria).



Ha de ser sistematica, mediante la inspeccién la palpacién, y la movilidad
tanto activa, como pasiva y resistida. La exploracién nos va a permitir preci-
sar la existencia de sinovitis, derrame, hipertrofia 6sea, arcos de movimiento
y limitacién funcional. La palpacién de puntos dolorosos concretos junto con
la movilidad activa, pasiva y resistida, nos van a indicar si la afectacién es
articular inflamatoria o mecdanica, o si los tejidos blandos son los afectados,
y por tanto discriminar la estructura anatémica implicada. (Cuadro 1). Una
movilidad articular completa, suele excluir patologia articular, una limitacién
global con tope eladstico se correlaciona con patologia inflamatoria dolorosa
al forzar, y una limitacién asimétrica con tope duro se correlaciona con pa-
tologia degenerativa. En la patologia de partes blandas el dolor se pone de
manifiesto con las maniobras de tensién y con las maniobras de movilidad
resistida especificas de cada estructura.

Cuadro 1. Sistemadtica de la exploracién del aparato locomotor

Componentes:
INSPECCION: * Oseo
e Signos inflamatorios ® Articular
® Deformidad ® Tejidos blandos

° ] . .
® Aumento de partes 6seas Esqueleto axial extra y periarticulares

® Miembros superiores o Muscular
® Miembros inferiores e Nervioso

PALPACION:

® Dolor

® Tumefaccion y sinovitis

e Consistencia

MOVILIDAD: ® Severidad funcional

® Pasiva ® [ocalizacion lesional segun

® Activa la presencia de dolor en cada

® Resistida uno de los movimientos

Las conclusiones de la Historia clinica y exploracién nos deben orientar
a un diagnoéstico especifico o al menos sindrémico. Las pruebas complemen-
tarias, analiticas o radioldgicas nos pueden ayuda a precisar el diagnostico
clinico (buscado marcadores de enfermedad) y anatémicos y la severidad. La
VSG, la PCR, son indicadores de actividad inflamatoria, el factor reumatoide,
los anticuerpos antipéptido ciclico citrulinado, los anticuerpos antinucleares,
y otros autoanticuerpos, son marcadores de artropatias autoinmunes y cola-
genosis. Los marcadores de metabolismo 6seo son necesarios en patologia
Osea, metabolica o tumoral.
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La radiologia simple es muy 1til para identificar los patrones de patologia
degenerativas (pinzamiento articular, osteofitos, esclerosis subcondral, quis-
tes subcondrales) y de patologia inflamatoria (aumentos de partes blandas,
osteoporosis yuxtaarticular, erosiones que suele ser caracteristica de cada
enfermedad en cuanto a patrén de distribucién y localizacién. Se recomienda
que siempre se soliciten Rx de las ambas articulaciones simétricas. La eco-
grafia es muy accesible y coste efectiva para estudiar los tejidos blandos.

En funcién del patrén y duraciéon del dolor es posibles establecer una
identificacién de los procesos reumadaticos que se ajustan mas a esos patrones
y orientar el diagnoéstico. Figura 1.



Figura 1. Algoritmo diagndstico enfermedades reumdticas
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En definitiva, cuando un paciente llega a una unidad del dolor y no ten-
ga un diagnostico especifico que podamos corroborar o comprobar, debemos
plantearnos una evaluacion clinica que nos permita orientar el proceso hacia
una patologia, degenerativa/mecadnica, infecciosa, inflamatoria, metabdlica,
tumoral o incluso de causa sicosomatica. El tipo de dolor mecénico o infla-
matorio nos permite una primaria diferenciacién de los tipos de patologia. El
patrén agudo o crénico, momo o polifocal o de dolor generalizado, y la distri-
bucién simétrica o asimétrica, nos permitirdn orientar hacia los procesos con
dicho patrén. La manifestaciones extraarticulares nos deben hacer pensar
en patologias, sistémicas, e infamatorias autoinmunes que pueden requerir
orientacién y evaluacién en especialidades como la reumatologia. El diagnos-
tico, anatémico preciso de las estructuras afectas también es muy importante
que se suele identificar con la exploraciéon. Antes de cualquier intervencién,
es necesario un diagnéstico los mas preciso posible, ya que el fracaso o acier-
to de procedimientos terapéuticos va a depender de ello, asi como la seguri-
dad del paciente y su prondstico.

Apéndices

Artropatias agudas

Tipo Entidades

Bacteriana

Neiseria

Infecciosa Micobacterias

Viral

Enfermedad de Lyme

Gota

Metabdlica, microcristalina Pirofosfato calcico (condrocalcinosis)
Hidroxiapatita

Menicopatia

Lesiones meniscales y ligamentarias
Cuerpos extrafios

Osteonecrosis

Artropatia psoridsica

Artritis reactiva

Reumatismo palindrémico
Endocarditis bacteriana

Traumatica/ daiio mecanico interno

Inflamatorias, autoinmunes




Artropatia cronica monoarticular

Tipo Entidades

Micobaterias, Brucelosis, viral,
artritis de Lyme, hongos
Microcristales

AI]

Inflamatoria Espondiloartritis (APS, EA, AReact.)
Por cuerpo extrafio

Sarcoidosis

Artrosis

Dafio mecanico interno
Algodistrofia

Condromatosis sinovial
Hemartros

Artropatia neuropatica
Sinovitis vellonodular

Sarcoma sinovial
Osteosarcoma y condrosarcoma
Lipoma arborescente

Infecciosa

No inflamatoria

Tumoral

Artropatia oligo o poliarticular

Simétrica Asimétrica

Ent/:;matorla ® Espondilitis Anquilosante
- o ® Artritis reactiva
® AlJ poliarticular y sistémica o Artropatia psoridsica
: (E:r(;félt(lagglsidulto ® Artritis asociada a
9 ) - Enf Inflamatoria intestinal
® Reumatismo Poliarticular/

Artritis indifrenciada

Fiebre Reumatica ® |AJ pauciarticular

® Polimilagia reumatica
Degenerativa

® Artrosis primaria generalizada
® Artrosis nodular de manos ® Artrosis monoarticular
® Acromegalia

® Hemocromatosis

Microcristalina ®* Cota
® Condrocalcinosis forma AR-like ® Peudogota (condrocalcinosis)
. ® Artritis bacteriana
Infecciosa o " .
e Viraly postviral Endocarditis Bacteriana
® Enf. de Lyme (cronica

Miscelanea
N o » I

Osteoar?ropat}a.h|pertroﬁca neumica e Poliartritis neoplasica
® Artropatia amiloidea o

® Artropatia Mixedematosa Artritis/pancretitis

® Sarcoidosis




Manifestaciones extraarticulares de algunas causas de poliartritis

Causa de artritis 4 E s
2R 2|3

Artritis infecciosa X
Artritis reactiva X X X
Artritis reumatoide X X X X
Endocarditis bacteriana X X X
Enfermedad de Still del adulto X X X X X
Enfermedad de Whipple X X X X
Espondiloartritis X X X
Esclerosis sistémica X X X
Fiebre mediterranea familiar X X X
Fiebre reumatica X X X X
Lupus eritematoso sistémico X X X X X X X
Polimiositis-dermatomiositis X
Sarcoidosis X X X X
Sindrome de Sjogren X X X
Vasculitis sistémica X X X X X X X
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CAPITULO 22

Lumbalgias

Africa Moran Alvarez
Lucia Tojo Diaz
Nuria Péerez Adan

“Aquel dolor localizado entre el limite inferior de las costillas y el
limite inferior de las nalgas, cuya intensidad varia en funcién de las
posturas y de la actividad fisica. Es un dolor generalmente de cardcter
mecdnico, suele acompariarse de limitaciéon dolorosa del movimiento
y puede asociarse o no a dolor referido o irradiado”

E185% de las lumbalgias no tienen una causa especifica. Un 10% seran de
causa mecanico-degenerativa. E1 5% restante tendran una causa infecciosa,
tumoral, inflamatoria, traumaética o metabdlica con un tratamiento inmediato
especifico.

Clasificacion:
Segun el criterio evolutivo:

Aguda: menos de 6 semanas.
Subaguda: entre 6-12 semanas.
Croénica: mayor a 12 semanas.

Recurrente: episodio agudo en paciente con episodios de dolor lum-
bar previo, con periodos libres de enfermedad de tres meses (no in-
cluidas las exacerbaciones de la lumbalgia crénica).

Segun la congruencia entre clinica + exploracion + pruebas com-
plementarias:

Lumbalgia aguda inespecifica (95%): exploracion y pruebas comple-
mentarias no congruentes con la clinica.
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Lumbalgia especifica (exploracién y pruebas congruentes) sin irra-
diacion: localizada.

Lumbalgia especifica (exploracién y pruebas congruentes) con irra-
diacion:

a. Sin afectacion neurolégica: ciatalgia.

b. Con afectacién neurolégica: radiculopatias y mielopatias.

Lumbalgia con exploracién fisica positiva, pero pruebas comple-
mentarias incongruentes: sindrome facetario.

Segun la raiz lesionada:

Lumbociatica o ciatica: desde L4-S3 (98%: LL5-S1)
Cruralgia: comprende desde L2-14.

Cola de caballo: por estenosis del canal, afecta a las ultimas raices
lumbares a alteraciones de la marcha, control de esfinteres, ereccién
y eyaculacion.

Mielopatia: afectaciéon medular.

Segun el compartimento de inervacién expresado:

Sindrome del compartimento anterior.
Sindrome del compartimento medio.
Sindrome del compartimento posterior.

Segun la etiologia

Dolor lumbar mecdanico (97%): esguince lumbar (70%), sindrome dis-
cogénico, espondilolistesis/espondilolisis, espondiloartrosis (este-
nosis de canal y sindrome facetario).

Dolor lumbar no mecanico a patologia sistémica potencialmente
graves (buscar red flags): neoplasias, afectacién de 6rganos pélvicos,
enfermedades renales, aneurismas aorticos, enfermedades gastroin-
testinales, herpes zoster.

Ver Tabla 1.



Tabla 1. Signos de a larma o Red Flags

Proceso Caracteristicas/factores de riesgo

Antecedente de céncer.
Edad superior a 50 afios.
Cancer Pérdida de peso inexplicable.

Solicitud de consulta por el mismo motivo en el mes anterior.
Dolor de mds de un mes de evolucidn.

Fiebre.

Presencia de factor de riesgo para infeccién (p ej.
inmunosupresion, infeccién cutanea, infeccién de las vias
urinarias, sonda urinaria).

Infeccion

Traumatismo grave.

Fractura Traumatismo menor, en mayores de 50 afios, osteoporosis
o toma de corticoides.

Dolor no influido por movimientos, posturas o esfuerzos.
Existencia de factores de riesgo cardiovascular.
Antecedentes de enfermedad vascular.

Aneurisma
de aorta

Edad inferior a 40 afios.
Dolor que no mejora con el reposo.
Disminucién de la movilidad lateral.

Artropatias
inflamatorias

Sindrome de la
cauda equina

Retencién de orina.
Anestesia en silla de montar.

Compresion o .
Déficit motor progresivo.

medular

Segun el patroén clinico

Ver Tabla 2.

Tabla 2. Clasificacion del dolor lumbar segun el patrén clinico

Mecanico Inflamatorio

Inicio subito Progresivo

Empeora con el ejercicio Mejora con el ejercicio
Mejora con el reposo Empeora con el reposo
Diurno Nocturno

No rigidez matutina Rigidez matutina

Estado general normal Afectacién del estado general
Paciente inmévil Paciente inquieto
Antecedentes previos No antecedentes previos
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Clinica y exploracion:

Fundamental: diferenciar 95% de procesos musculoesqueléticos
“benignos” de lesiones secundarias potencialmente graves.

Anamnesis, inicio y ritmo del dolor lumbar, localizacién anatémica,
calidad e intensidad (EVA, cuestionario multimodal de McGill), signos de
alarma, factores de riesgo de cronificacion.

Patrones de dolor:

Mecanico: brusco. Empeora con maniobras que aumenten la P discal.

Inflamatorio: de madrugada, despierta al paciente. Rigidez que cede
con la actividad diaria. Mejora con AINES. Tipico de espondiloartro-
patias.

Tumoral o infeccioso: constante. En reposo y durante la noche. En
ocasiones con fiebre.

Fracturario: brusco. Asociado a una caida o esfuerzo. Se irradia hacia
lumbares, y empeora con la cifosis, casi desapareciendo en decubito.

Referido: origen extrarraquideo. No varia con la movilizacién.

Neurolégico radicular: afectaciéon de una o varias raices lumbosa-
cras. Se rige por dermatomas y se acompafa de cambios sensitivos,
debilidad o atrofia.

Estenosis de canal: claudicaciéon neurégena de la marcha. Alivio con
la flexién forzada lumbar o la sedestacion.

Sindrome de cola de caballo: afectacion de raices lumbosacras, do-
lor irradiado a ambas extremidades, trastornos motores y sensitivos,
anestesia en silla de montar, incontinencia urinaria y fecal, o reten-
cién urinaria.

Psicogénico: conducta superreactiva.

Sindromes:

Sindrome del compartimento anterior

i. Afectacion de estructuras sensibles inervadas por el nervio sinu-
vertebral.

ii. Dolor profundo, en linea media, asociado a movimientos del ra-
quis, que puede extenderse a region glutea y muslos sin clinica
neurologica.

iii.Incluye: sindrome de rotura del anillo fibroso y sindrome de ines-
tabilidad del segmento movil.

Sindrome del compartimento posterior
i. Articulaciones intervertebrales posteriores.

ii. Dolor por sindrome facetario: persistente, mecanico, puede refe-
rirse a ingel, gliteos, testiculos, muslos y mas alla de la rodilla.



Sindrome del compartimento medio.

i. Afectacion radicular (hernia), artrosis hipertréfica o estenosis de
canal lumbar.

ii. Intenso, agudo, lancinante, irradiado mas alla de la rodilla con
distribuciéon metamérica.

iii.Se exacerba con aumentos de presion, posturas antidlgicas.

Sindrome del canal estrecho: estenosis de canal.

i. Reducciéon del 50% del diametro del canal en la zona de la cola de
caballo.

ii. Afectaciéon radicular multisegmentaria, bilateral, con claudica-
cién neurdgena, que puede presentar sintomas deficitarios.

iii. Hiperextensién desencadena la clinica.

Sindrome de la articulacién sacroiliaca.

i. Dolor en zona sacra, constante, sordo, puede referirse a cadera,
ingle y regién posterior de muslo hasta la rodilla.

ii. Aumenta con flexién y sedestacion.

Sindrome de dolor por disfuncién miofascial.

i. Las caracteristicas del dolor, el patron de dolor postural, los pun-
tos gatillo y las maniobras de provocacién permiten el diagnosti-
co junto con los bloqueos correspondientes.

ii. El musculo mas afectado es el cuadrado lumbar junto con pirami-
dal de la pelvis, psoas y gliteo medio.

Sindrome de cirugia fallida de espalda

i. Tras una intervencién quirurgica terapéutica.

ii. Mecanismos nociceptivos, neuropaticos y psicosociales.

iii.Predominio axial, en extremidades o con combinacién variable.
Exploracion fisica:

Inspeccién: utilidad en descarte de lesiones de herpes zoster.

Test de palpacién y valoracion del arco de movimiento: no se acon-
seja realizar de manera rutinaria la palpacién y exploraciéon de la
movilidad lumbar debido a su baja fiabilidad.

Exploracién neuroloégica.

i. Evaluar funcién motora. La existencia de paresia practicamente
confirma la existencia de una compresién radicular.

ii. Evaluar sensibilidad tactil (algodén) y al dolor (pinchazo).
iii.Reflejos: se exploran los reflejos osteotendinosos.

Ver Tabla 3.
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Tabla 3. Territorios de afectacion radicular

RAIZ (DISCO)

L2 (L1-12)

L3 (L2-13)

L4 (13-L4)

L5 (L4-L5)

S1 (L5-S1)

Alteracion
sensitiva

Ingle y muslo
(superior, anterior
y medial).

Zona ventromedial
de muslo e interior
de rodilla.

Zona anterolateral
del muslo, anterior
de rodilla y
media(de pierna
hasta tobillo.

Zona lateral

del muslo,
anterolateral de la
pierna, dorso de
pie y dedo gordo.

Zona posterior del
muslo y pierna.
Borde lateral del
pie (5° dedo) y
planta externa.

Alteracion

motora

Paresia
psoas ilfaco y
adductores.

Paresia de psoas
iliaco, adductores y
cuddriceps.

Paresia de
cuddriceps y tibial
anterior (marcha
de talones dificil).

Paresia de
peroneos, extensor
largo de los dedos,
dedo gordo y
pedio (marcha de
talones dificil).

Paresia triceps
sural, flexor largo
de los dedos y dedo
gordo (marcha de
puntillas dificil).

Disminucion
de reflejos

Cremastérico y
rotuliano.

Reflejo rotuliano.

Reflejo rotuliano.

Reflejo tibial
posterior (si
estd presente
el de la pierna
contralateral).

Reflejo aquileo

Signos de tension radicular: detectan compresiones radiculares (her-

nias o estenosis).

Test Lasegue (L5-S1): la elevacion recta de la pierna en decubito
supino genera dolor ciatico.
Signo de Bragard (L5-S1): partiendo de la postura de Lasegue, se
produce dolor ciatico al bajar la pierna estirada y flexionar dorsal-
mente el pie.

Pruebas complementarias:

Dolor lumbar de mas de 6 semanas, refractario al tratamiento conservador,

Analitica:

con presencia de red flags:

Sospecha de lumbalgia inflamatoria, patologia tumoral o metabdlica
Osea (Paget).
Sospecha infecciosa: serologia brucelésica, Mantoux, hemocultivos.

Hemograma, bioquimica con calcemia, proteinas totales, fosforemia,
fosfatasa alcalina, proteinograma, PCR, VSG. Marcadores tumorales.
HLAB27 (no patognomoénico de espondiloartropatia.



Técnicas de imagen:

No se recomienda la realizacién de pruebas de imagen en pacientes
con dolor lumbar agudo sin signos de alarma.

En pacientes con lumbalgia con signos de alarma (eminentemente
con sospecha clinica de infeccién o neoplasia) esta indicada la reali-
zacién de RNM, por ser la mejor prueba disponible.

En pacientes con sospecha de fractura vertebral, osteopordtica o no,
esta indicada la realizacién de una radiografia de columna lumbar.
En lumbalgia crénica estaria indicada prueba de imagen (como la
resonancia):

i. Sintomas irritativos radiculares > 6 semanas
ii. Signos de alarma

iii.Dolor intenso de dificil control
iv. Planteamiento de llevar a cabo técnicas invasivas

Ver Tabla 4.

Tabla 4. Pruebas de imagen

Radiografia lumbar

TAC

RMN

Gammagrafia

SPECT

Mielografia

Electromiografia

Test de
conduccién nerviosa

Mejora a satisfaciéon de los pacientes, pero no disminuye
el numero de visitas, ni la incapacidad, ni el dolor.

Indicada en sospecha de fractura vertebral.

Mejor técnica para valorar la arquitectura de la columna.
Permite la planificacién quirurgica de las fracturas.

Valora el cordén medular y raices nerviosas.
Indicaciones:

Sospecha tumoral, infeccién, fractura, patologia inflamatoria,
cauda equina o déficit NRL.

Dolor muy severo.

Lumbalgia subaguda o crénica o irradiacién radicular y
fracaso del tratamiento.

RMN con gadolinio diferencia
fibrosis de recidiva herniaria.

Informacién funcional: metdstasis, fracturas por estrés,
dolor regional complejo tipo II, necrosis avascular, patologia
metabolica 6ésea y osteomielitis.

Metastasis o trastornos metabdlicos.
Compresiones del cordéon medular o tumores.

Radiculopatias (alteraciéon a las 3-4 semanas del inicio
de los sintomas).

Una clinica dolorosa (radiculalgia) sin clinica deficitaria
(radiculopatia) no justifica la prueba.

Diferencia neuropatia periférica de radiculopatia.
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Técnicas diagnosticas: bloqueos

Sindrome del compartimento anterior:

Discografia provocadora.

Bloqueo simpatico.

Bloqueo de los ramos comunicantes.
Bloqueo sensitivo bilateral de la raiz L2.

Sindrome del compartimento posterior:

Bloqueo facetario intraarticular.
Bloqueo del ramo medial y posterior.

Sindrome del compartimento medio (radiculalgia):

Bloqueo epidural translaminar.
Bloqueo transforaminal/ selectivo.

Bloqueos de nervios periféricos.

Bloqueo de la articulacion sacroiliaca.

Bloqueos musculares (dolor por disfuncién miofascial).

Tratamiento

Individualizar.

Objetivos:

i.

ii.

iii.

iv.

Alivio del dolor.

Mejoria de la calidad de vida: mejora del estado de animo, mejora
del descanso nocturno.

Mejoria de la capacidad funcional.

Hasta el 80% de la lumbalgia aguda mejora, entre las 4-8 semanas,
a pesar de no ser tratados.

Contraproducente: atrofia muscular, pérdida de masa mineral, ries-
go de trombosis y posible descompensacion cardiopulmonar en pa-
cientes de edad avanzada.

No se recomienda més de 2 dias en el dolor de tipo mecdnicoy 2 se-
manas para el dolor radicular. Se recomienda realizar una minima
modificaciéon de la actividad fisica y volver a las actividades diarias
y al trabajo lo antes posible.



Ejercicio fisico
En pacientes con lumbalgia aguda inespecifica, el ejercicio no esta
indicado.

En la lumbalgia subaguda y crénica inespecificas, se recomienda la
realizacién de ejercicio fisico. El ejercicio puede ser la base funda-
mental del tratamiento.

La actividad fisica que se recomienda debe tener en cuenta las pre-
ferencias y habilidades de cada persona.

Escuela de espalda

No se recomiendan las escuelas de espalda para pacientes con lum-
balgia aguda y subaguda.

Las escuelas de espalda podrian ser recomendadas en el ambito
laboral a personas con lumbalgia crénica, como medio para pro-
porcionar informacién y promocionar el autocuidado y el ejercicio.

Técnicas manuales y dispositivos ortésicos

Las distintas técnicas quiropracticas ofrecen ligera mejoria a corto plazo.

Ni las ortésis lumbares ni plantares son eficaces en la prevencién del
dolor lumbar.

Relajacién, biofeedback, hipnosis, técnicas cognitivo- conductuales.

Paracetamol

En el manejo del dolor lumbar agudo y subagudo la eficacia del pa-
racetamol y los AINE es similar.

Hay limitada evidencia de que los AINE sean mas eficaces que el
paracetamol en la lumbalgia crénica.

El riesgo de sangrado gastrointestinal asociado a paracetamol es
menor que el de los AINE.

Se recomienda paracetamol como primera eleccién en el trata-
miento de la lumbalgia aguda, subaguda y crénica inespecifica, por
su mejor perfil riesgo/beneficio.

Antiinflamatorios no esteroideos

Los AINE deben considerarse como farmacos de segunda eleccion,
tras el paracetamol, en el tratamiento de la lumbalgia aguda, suba-
guda y crénica.
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La lumbalgia puede tratarse con AINE durante periodos de tiempo
cortos, de forma pautada y en la menor dosis posible.

Cualquier AINE es igualmente eficaz en el tratamiento de la lum-
balgia.

Se debe considerar el perfil de seguridad de los AINE (riesgo gas-
trointestinal) y los factores de riesgo individuales (renales, cardio-
vasculares) de cada paciente a la hora de seleccionar un AINE.

Fdrmacos opioides

A corto plazo en pacientes con una exacerbaciéon aguda de su lum-
balgia en las que el dolor supere el techo terapéutico de otros re-
cursos analgésicos.

Precaucién en casos de dolor lumbar crénico en tratamiento a
largo plazo.

Monitorizacién. Restriccién en riesgo de dependencia, abuso y
adiccion.

Efectos secundarios: estrefiimiento (41%), nduseas (32%) y somno-
lencia (29%).

Clasificacion:

Opidceos menores: codeina y tramadol. EVA>5 o dolor que, aun
teniendo una puntuacién <5, presente intolerancia o contraindi-
cacién para otros analgésicos.

Opidceos mayores: morfina, oxicodona, metadona, fentanilo, bu-
prenorfina, hidromorfona y tapentadol. EVA >7 en la escala EVA
en el que haya fallado el uso de opiaceos menores.

Fdarmacos adyuvantes

Antidepresivos triciclicos y heterociclicos: en lumbalgia crénica en
quienes hayan fracasado el resto de tratamientos, o bien en aque-
llos cuadros con componente neuropéatico. No se recomienda su uso
en la lumbalgia aguda. Si efectos adversos, posibilidad de sustitu-
ciéon por ISRN (duloxetina).

Lumbalgia aguda: valorar la asociacién de un miorrelajante no ben-
zodiazepinico, entre 3-7 dias.

Lumbalgia crénica: valorar la administracién de relajantes muscula-
res benzodiazepinicos, teniendo en cuenta sus efectos secundarios.

La utilizacion de antiepilépticos como la gabapentina y la pregabali-
na se recomienda también en la lumbalgia crénica con componente
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neuropatico o en aquellos cuadros que no hayan respondido de for-
ma adecuada al tratamiento analgésico convencional.

A pesar de ser usados ampliamente en la prdctica habitual, no se
recomienda su uso sistémico en el dolor lumbar agudo ni en la lum-
bociatalgia.

Parches de capsaicina

Si lumbalgia crénica con episodio de dolor muy intenso durante 3
semanas con fracaso de tratamientos previos.

Parches de lidocaina al 5%

Existen pocos datos en el dolor lumbar, pero esta indicado en el do-
lor neuropatico localizado.

Lumbalgia aguda o subaguda inespecifica no deberian ser conside-
rados para tratamiento intervencionista.

Considerarlo en radiculopatia subaguda-crénica inespecifica en
aquellos pacientes no respondedores al tratamiento no invasivo, a
aquellos que rechazan la cirugia o a los que no son candidatos a ella.

Inyeccion epidural de corticoides

Eficacia poco clara dada la poca consistencia entre los resultados de
los distintos estudios. La mejor evidencia proviene de ensayos en
pacientes con radiculopatia por hernia discal lumbar, demostran-
dose beneficio inicamente a corto plazo.

Indicaciones:

Radiculopatia lumbosacra subaguda y crénica: Recomendada en
pacientes que no mejoran tras 6 semanas de tratamiento no in-
vasivo o que no desean tratamiento quirdrgico.

No recomendada en radiculopatia lumbosacra aguda (caracter
autolimitado), estenosis de canal lumbosacro y lumbalgia ines-
pecifica (poca evidencia).

Inyeccion intradiscal
No existen evidencias en dolor lumbar discogénico ni dolor lumbar
inespecifico.

Denervacion por radiofrecuencia

Se ha utilizado para el tratamiento del sindrome facetario, del dolor
discogénico y dolor radicular lumbar, no encontrandose evidencia
de que sea beneficioso en dolor lumbar de otras etiologias.
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Evaluacidon neuroquirurgica urgente:

Déficit motor progresivo o severo. En el caso de encontrarnos
ante un paciente con compresion radicular aguda con déficit
neurolégico debemos indicar tratamiento quirdrgico urgente.

Sindrome de cauda equina.

Cirugia electiva en sintomas persistentes de dolor lumbar incapa-
citante y una significativa pérdida de la calidad de vida que no han
respondido de forma adecuada a los tratamientos conservadores.

Procedimientos:

Discectomia o microdiscectomia: Extraccion del disco interverte-
bral causante del dolor o la disfuncién.

Laminectomia: Extraccién de una lamina del segmento posterior
de la vértebra.

Artrodesis: Fusiéon de dos o mas vértebras mediante injertos o
instrumental de fijacién.

Artroplastia intervertebral: Sustitucion del disco intervertebral
por una proétesis.

Recalibraciéon: Consiste en agrandar el canal neural estenosado.

Procedimentos intradiscales (electrotermia, anuloplastia por
radiofrecuencia, discectomia percutanea): Indicados en dolores
discogénicos, su resultado es moderado a corto plazo e indeter-
minado a largo plazo.

Tratamientos de refuerzo vertebral: Indicados en el caso de frac-
turas vertebrales con integridad del muro posterior. Destacan la
vertebroplastia y la cifoplastia.

Considerada por muchos el dltimo escalén en el tratamiento del dolor, so-
bre todo, en el caso del sindrome de cirugia fallida de espalda.

Consiste en la colocacion de electrodos epidurales trascutaneos adyacen-
tes a la zona espinal que presumiblemente produce el dolor, conectados a un
generador subcutdneo que genera una corriente eléctrica que provoca efec-
tos simpaticoliticos y neuromoduladores.

El uso de opioides intratecales y otros coanalgésicos entraria también en
este apartado. La colocaciéon de bombas implantadas que liberan una solu-
cion de medicacion en el espacio intra — epidural, con posible indicaciéon en
casos de dolor de espalda de origen oncolégico o cuando no hay mas opciones
terapéuticas capaces de controlar el dolor, incluyendo la neuromodulacién
eléctrica. Los resultados son sélidos a corto plazo y moderados a largo plazo.



Ver Tabla 5

Figura 5. Algoritmo de manejos
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CAPITULO 23

Cervicalgia

Luz Canovas Martinez
Nerea Gonzalez Salas

1. Introduccion

Llamamos cervicalgia al dolor de cuello, percibido en la zona comprendida
entre la linea nucal superior (zona occipital), a la primera vértebra dorsal, y
lateralmente limitado por los extremos laterales del cuello.

Podriamos estimar que entre un 22 y un 70% de la poblacién ha sido diag-
nosticado de cervicalgia a 1o largo de su vida. Es causa de muchas bajas labo-
rales, y tiene altos costes para el sistema de salud, ya que tiene una alta tasa
de recaidas. Es frecuente que tras el primer dolor cervical exista una recaida
(entre el 50-85% de los pacientes recaen en los siguientes 5 afios), sino se ha
realizado un tratamiento completo y de forma global.

Es dificil realizar una clasificacion de las causas que pueden generar dolor
cervical, ya que en tan sélo el 18% de las pruebas de imagen realizadas a los
pacientes, los hallazgos observados corresponden con los sintomas referidos
por el mismo. La clasificacion mas aceptada es la siguiente:

Artrosis cervical.

Lesiones del disco intervertebral.

Traumatismos.

Tumores.

Infecciones.

Fracturas vertebrales.

Sindrome de dolor miofascial (puntos gatillo miofasciales).
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Latigazo cervical.
Radiculopatia.
Mielopatia.

Las principales causas son de origen mecanico, entrando en juego, ade-
mas, factores psicolégicos.

Los factores de riesgo que pueden convertir un simple dolor de cuello en
algo crénico, son:

Tener una edad superior a los 40 anos.

Una historia anterior de dolor de cuello.

El hecho de que la cervicalgia coexista con dolor lumbar.
Un exceso de preocupacién por los sintomas.

La practica de ciclismo como deporte habitual.

La falta de fuerza en las manos.

2. Tipos de cervicalgia

La cervicalgia puede ser consecutiva a trastornos mecanicos (80%) o a en-
fermedades de caracter inflamatorio, tumoral o infeccioso que supone el 20%
de los casos. Puede ser expresién de trastornos psicosomaticos sin base or-
ganica. Segun la duraciodn, la cervicalgia puede ser aguda (<7 dias), subaguda
(7 dias hasta 7 semanas), y crénica (>7 semanas). Una de las causas mas fre-
cuentes de dolor agudo es el esguince cervical y la cervicalgia postraumatica
secundaria a un accidente de trafico conocida como “latigazo cervical” (whi-
plash syndrom) que es una de las causas de dolor facetario.

Segun los sintomas y signos con las que se asocie el dolor, siendo ésta cla-
sificaciéon la aceptada en las guias de practica clinica, segiin la International
Classification of Functioning, Disability, and Health (ICF).

Dolor de cuello con déficit de la movilidad.
Asociado a cefaleas.
Presencia de alteracion del control motor muscular voluntario.

Con dolor irradiado hacia otros segmentos (siendo mas comun en
miembros superiores, cérvicobraquialgias).

Las causas mas frecuentes de dolor cervical se describen en la Tabla 1.



Tabla 1. Causas de dolor cervical

Dolor cervical Cervicalgia ® No segmentaria.
mecanico irradiada ® Segmentaria: radiculopatias.

® Artritis reumatoide.
® Espondilitis anquilosante
y otras espondiloartropatias.
® Fibromialgia.
® Artritis crénica juvenil.
® Polimialgia reumaética.
® Polimiositis.
® Enfermedad Forestier-Rotes Querol.
Dolor cervical ® Hiperostosis anquilosante vertebral.
inflamatorio

Enfermedades
reumaticas

Tumores (primarios o metastaticos): canceres de préstata, mama,
rifién, pulmoén y tiroides.

® Discitis: Staphylococcus aureus,
Mycobacterium tuberculosis, Brucella.

® Osteomielitis.

® Meningitis.

® Herpes zéster.

® Enfermedad de Lyme.

Infecciones

Enfermedades abdominales y diafragmaticas: vesicula biliar,
absceso subfrénico, pancreas, hernia hiatal, tlcera péptica.

Cardiopatia isquémica.
Aneurisma de aorta.

Tumores del vértice pulmonar.
Insuficiencia vertebrobasilar.
Patologia acromioclavicular.
Patologia temporomandibular.
Sindrome del desfiladero toracico.

Dolor cervical
referido

La cervicalgia aislada o simple suele localizarse en la parte paramedial
posterior de la musculatura cervical, irradidndose hacia el occipucio, o hacia
el hombro y la regién periescapular. Puede aparecer el dolor bruscamente
por espasmo muscular pero lo mas frecuente es un comienzo insidioso en
relacién a artrosis cervical (cervicoartrosis) que afecta a las zonas de mas
presion C4-C5 y C5-C6. Los pacientes suelen referir rigidez en una o mas de
las direcciones del espacio, siendo frecuentes las cefaleas. No existe ninguna
distribucién metamérica. El dolor referido suele asociarse a sensaciéon de ca-
lor y hormigueo, y a fenémenos relacionados con el sistema nervioso auténo-
mo (piloerecciéon y sudoracion). La palpaciéon profunda de alguna de dichas
zonas (puntos gatillo) suele producir unos patrones tipicos de dolor referido.

El dolor facetario cervical, es la causa mas comun de dolor cervical, suele
ser un dolor axial encuello (raramente irradia m4és alld del hombro). Se aom-
paia de dolor intenso a la presiéon directa de las articulaciones zigoapofisa-
rias. A la exploracion, el paciente refiere dolor y limitacién a la extension y
rotacion del cuello y destaca la ausencias de sintomas neurolégicos.
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Un dolor cervical anterior, a 1o largo del musculo esternocleidomastoideo,
que empeore con la rotacién hacia el lado contralateral suele deberse a una
distension muscular.

Un dolor en los muisculos posteriores del cuello que empeore al flexionar
la cabeza sugerird una etiologia miofascial.

Si un dolor en la parte posterior del cuello empeora con la extensién y las
rotaciones, probablemente tendra un componente discogénico.

Los pacientes con dolor intenso en la regién suboccipital suelen tener
cambios patolégicos en la columna cervical superior. E1 dolor en dichos pa-
cientes puede irradiarse a la parte posterior del oido o a la parte inferior del
cuello. Es frecuente que la rotacién cervical esté muy limitada.

Cuando el dolor se extiende por la metdmera de una raiz o territorio de un
nervio periférico, hablamos de una radiculopatia. Los pacientes suelen re-
ferir dolor agudo y sensaciéon de hormigueo o quemazoén en el drea afectada.
Puede haber pérdida sensitiva o motora, correspondiente a la raiz nerviosa
afectada, pudiendo también estar disminuida la actividad refleja. Las raices
que con mas frecuencia se afectan son C7, C6 y C5 como se resume en la
Tabla 2. El dolor suele aumentar con la hiperextension de la cabeza. Es mas
frecuente a partir de los 60 afios asi como en pacientes con enfermedades
metabdlicas (por ejemplo diabetes) que tengan neuropatia.

Tabla 2. Radiculopatias cervicales

. . Reflejo . as
m Dolor y/o parestesias Pérdida motora

Abduccién y flexién
Cara externa del hombro . .
C5 C4-C5 Bicipital del brazo (deltoides
y del brazo hasta el codo i

y biceps)

Cara externa del hombro,
Cé6 C5-C6 brazo, antebrazo, 1° dedo

y a veces 2° dedo

Cara posterior del hombro,

Bicipitaly | Flexién del brazoy
estiloradial |supinacién de la mufieca

Cc7 C6-C7 Tricipital Extension del brazo
brazo, antebrazo, 2°, 3°, 4° dedo P

s C7-D1 Cara interna del brazo Tricipital, Extension del brazo
y antebrazo, 4°, 5° dedo estilocubital |y de la mufieca

Cervicalgia miofascial: sindrome regional doloroso mal localizado, ca-
racterizado por: puntos gatillo e irradiacién del dolor a la digitopresién pro-
funda (<3kg/cm) y bandas tensas en los musculos afectados. Se localiza mas
frecuente en los musculos; trapecios, supraespinoso, deltoides, elevador de la
escapula, esplenios, romboides, escalenos y complejos. En el EMG se presen-
ta actividad espontanea en reposo.

La mielopatia es una causa rara de dolor cervical que aparece por el
estrechamiento del canal espinal con afectaciéon de la médula por lo que
aparecen sintomas neurolégicos como debilidad de manos y miembros



inferiores, dificultad para mantener el equilibrio con alteraciones de la mar-
cha con aumento de la base de sustentacidn, incontinencia (44% casos), dis-
funciones sexuales. Es mas frecuente en varones. A diferencia de las radiculo-
patias lairradiacién puede ser o no segmentaria. Hay que hacer el diagnéstico
diferencial con patologias neurolégicas como esclerosis multiple, degenera-
cién subaguda combinada de la médula, esclerosis lateral amiotréfica (Rao R,
2005; Mendioroz Iriarte M, 2005). Cuanto mas precoz sea el diagnostico y se
realice la descompresién medular mejor es el prondstico y la recuperaciéon
neurologica.

3. Diagndstico
Las maniobras de exploracién cervical se representan en la Tabla 3.

Tabla 3. Maniobras de exploracion cervical

No Radiculares

Adson Paciente en bipedestacion y el Si disminuye pulso radial
explorador detrds y a un lado. Se palpa |sugiere sindrome del
pulso radial, se lleva brazo hacia atras |escaleno o costilla cervical.
en extensién y rotacién externa y se
gira la cabeza hacia el lado explorado.

Bustos Paciente sentado. Se desliza el dedo por| No se debe palpar

Radiculares

la linea media occipital desde C2 hasta
C6-C7.

relieve alguno.

Lhermite

Flexién de la columna cervical.

+ si el paciente refiere dolor
como descarga eléctrica
que desciende por el raquis
incluso hasta EEII.

De estiramiento

Brazo en abduccién 90°C y el antebrazo.

+ si desencadena dolor.

De compresion
caudal de la
cabeza o de
Spurling

Paciente sentado y explorador detrés.
Con ambas manos el explorador
presiona la cabeza del paciente en
sentido craneocaudal y con una ligera
inclinacién sobre el lado afecto.

+ si aumenta o
desencadena dolor.

Traccion cervical

Paciente sentado y explorador detrés.
Maniobra contraria a la de Spurling.

+ si disminuye el dolor.

Las pruebas de imagen incluyen:

Rx de columna cervical AP y Lateral.

Rx de columna cervical oblicua: si hay afectacién de los agujeros de
conjuncion y de la articulacién interapofisaria, si existe clinica de radi-
culopatia. Cuando exista traumatismo previo las radiografias se solici-
tan desde el principio.

RM: si hay clinica neurolégica.
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EMG para valoracién de nervios afectos.

TC cervical para partes blandas.
El algoritmo diagnoéstico de cervicalgia se representa en la Figura 1.

Figura 1. Algoritmo diagndstico del dolor cervical

Dolor cervical
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4. Tratamiento

El tratamiento médico se basa en la escalera analgésica de la OMS aso-
ciando farmacos adyuvantes de tipo antidepresivo y anticonvulsivantes, si el
paciente refiere componente neuropatico o relajantes musculares si se asocia
a componente miofascial.

E1 collarin cervical no deberia ser utilizado mas de 3 horas al dia, sélo si
existe un dolor muy importante y no mas de 1-2 semanas. Se puede retirar
mientras el cuello no soporte el peso de la cabeza. No retirar durante el suefio,
cuando la relajacion es maxima y existe mas riesgo de movilidad incontrolada.

En la Figura 2 se representa el algoritmo intervencionista de tratamiento
del dolor cervical. Todas las técnicas intervencionistas utilizadas en el tra-
tamiento del dolor cervical deben realizarse con control de imagen: escopia
o ultrasonidos.



Figura 2. Algoritmo de tratamiento intervencionista del dolor cervical
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El tratamiento de la cervicalgia miofascial busca restaurar la longitud
del musculo causado por banda tensa, espasmo, puntos gatillo y limitaciéon
funcional.

¢ Tratamiento conservador: termoterapia, electroterapia, estiramien-
tos, fortalecimiento e inmovilizacién; Tratamiento farmacolégico; La
infiltracién de puntos gatillo buscando romper el tejido fibroso dentro
del espasmo. Con el objetivo de inactivar los puntos gatillo se puede
abordar por medio de la inyeccién de un anestésico local con o sin es-
teroides, o con toxina botulinica tipo A. La punciéon seca pudiese ser
efectiva si provoca un espasmo local al contacto con la parte activa del
punto gatillo. El anestésico local puede ser administrado a nivel inter-
fascial, basandonos en que los nervios se aproximan a su punto diana
recorriendo entre fascias musculares y no dentro de los musculos. Prio-
ridad al nervio que inerva dicho musculo.
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Posturales

Acostado boca arriba: debera colocarse una almohada pequefia en ca-
beza sin abarcar hombros, y una almohada pequefia bajo las rodillas
para mantener una flexién de 15 grados.

Acostado de lado: colocar una almohada grande entre cuello y hombro
y una almohada entre las rodillas.

Acostado boca abajo: colocar una almohada bajo la cintura y una pe-
quena bajo los tobillos; la cabeza rotarla del lado que se desee.

Sentado: utilizar de preferencia una silla con respaldo recto con flexiéon
de cadera a 90 grados y de rodillas a 90 grados.

De pie: se recomienda semiflexionar una rodilla (posicién de des-
canso del soldado) o apoyarla en un banquito de aproximadamente
20 centimetros de altura. Asi mismo, se debera alternar la semiflexion
de la rodilla con ambas piernas.

Adoptar las posiciones a las actividades de la vida diaria y laborales.

Manejo de cargas

Al recoger objetos del piso, pesen o no, debera agacharse con las rodi-
llas flexionadas y cargar el objeto pegado al cuerpo.

Al cargar un objeto, se deberd intercambiar el peso en cada brazo.

Al cargar dos objetos se debera realizar simétricamente para nivelar
la carga.

Para cargar objetos muy pesados se debera auxiliar con carritos, gan-
chos y montacargas.

Para empujar o jalar objetos, se debera colocar una pierna adelante,
flexionando la rodilla al realizar el movimiento.

5. Recomendaciones

No hay un gold estandar para el diagnéstico del dolor radicular cervical.
En técnicas de imagen, RM debe ser realizada cuando hay sospecha de pa-
tologia a ese nivel. Los bloqueos selectivos nos ayudan a determinar el nivel
afecto. Si el tratamiento conservador falla, en el dolor radicular agudo cer-
vical estd indicado el realizar epidural interlaminar cervical con anestésico
local y corticoides (2B+) y en el dolor radicular cervical crénico RF pulsada
GRD (1B+). En el dolor cervical causado por artrosis, si el tratamiento con-
servador fracasa, la RF del ramo medial entre C3-C6 puede ser considerada
(2C+). Los bloqueos repetitivos con anestésico local con-sin corticoide supo-
nen una carga para el paciente y noson considerados como primera linea. To-
das las técnicas intervencionistas en el tratamiento del dolor cervical deben
realizarse con control de imagen (escopia o ultrasonidos).
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CAPITULO 24

Hombro doloroso

Enrigue Dominguez Suarez
José Manuel Lopez Gonzalez
Barbara Maria Jiménez Gomez

Introduccion

El sindrome de hombro doloroso es un conjunto de signos y sintomas que
comprende un grupo heterogéneo de diagnésticos que incluyen alteraciones
de los musculos, tendones, nervios, vainas tendinosas, alteraciones articula-
res y neurovasculares. Aproximadamente el 10% de la poblacién general ex-
perimentara un episodio de dolor de hombro a lo largo de su vida.

El1 hombro doloroso es el tercer motivo de consulta mas frecuente por do-
lor musculo-esquelético en atencion primaria, después de la lumbalgia y cer-
vicalgia.

De las causas intrinsecas de hombro doloroso, entre el 70 y 85% de las con-
sultas son debidas a patologia del manguito de los rotadores, y s6lo en el 10%
de los casos, el dolor se produce dentro de la articulacién.

Es mas frecuente en mujeres, de edades comprendidas entre los 45-65
anos, si bien puede manifestarse en otras franjas de edad. Puede asociarse
a ciertas actividades laborales y/o deportivas. Tiene un gran impacto en la
calidad de vida de los pacientes, supone un gran consumo de recursos y una
demanda creciente de valoracion en las unidades de dolor crénico.

Anatomia

El hombro o cintura escapular es la estructura anatémica con mayor movi-
lidad del cuerpo, a su vez es la estructura mas compleja y en ella intervienen
las siguientes articulaciones.

325



326

Glenohumeral.
Acromioclavicular.
Esternoclavicular.
Escapulotoracica.

Estas articulaciones intervienen de manera diferente en los movimientos
del hombro: en los primeros 90 grados de la abduccién participa la glenohu-
meral, entre los 30 grados y los 135 grados se suma la escapulatoracica y a
partir de los 90 grados se movilizan la acromioclavicular y la esternoclavicular.

La articulaciéon glenohumeral estd formada por la cabeza humeral y por la
cavidad glenoidea, posee una gran y laxa capsula, y estd revestida de una si-
novial, en la que se unen dos sistemas musculo-tendinosos de estabilizacién
y sujecioén.

En la cara anterior se encuentra el tendén de la porcién larga del biceps, y
el musculo subescapular que forma parte del manguito de los rotadores.

En la cara posterior esta el manguito de los rotadores (supraespinoso,
infraespinoso y redondo menor) los cuales se insertan conjuntamente en
el troquiter.

Tabla 1. Estructuras tendinosas del hombro

Tendon del Movimientos s
. Insercion
musculo fundamentales

Region superior Supraespinoso Abduccién Troquiter
.. . Infraespinoso ., .
Region posterior Redondo menor Rotacion externa Troquiter
Subescapular Rotacién interna Troquin

Region anterior s - s Iy
Flexién-supinaciéon | Porcién larga (entre

Bicipital del codo troquiter y troquin)

Exploracion

La exploraciéon debe comenzar con la inspeccién del cuello y del tronco del
paciente comparando ambos lados,

Posiciéon antidlgica - artritis agudas o infecciosa.
Tumefaccién - sinovitis o derrame

Atrofias musculares - roturas tendinosas, procesos crénicos.
Equimosis 2 roturas musculo tendinosas.

Comprobar tumefacciéon y puntos dolorosos.



En la exploracién del hombro existen una serie de movimientos claves y
otros complementarios de estos.

Estos movimientos son:

Activos: indican donde esta el dolor. Las lesiones tendinosas y articula-
res pueden producir dolor y limitacién de estos movimientos.

Pasivos: delimitan la amplitud de movimientos y si hay topes. El ex-
plorador sustituye las estructuras activas, por ello la limitacién de estos
movimientos indica un proceso articular. Podemos encontrar dolor sin
limitacién en las lesiones tendinosas.

Contra resistencia: no se mueve la articulacién del paciente. De forma
selectiva se ponen en tensién los musculos, de forma que un esfuerzo
contra resistencia doloroso localiza la lesién en el tend6én o musculo
que se ha contraido.

La exploracion de la movilidad se inicia comprobando si el movimiento ac-
tivo es doloroso, posteriormente se analiza el movimiento pasivo y por ultimo
se explora la movilidad contra resistencia.

La limitacién de estos movimientos pasivos, nos indica lesién en la capsula
articular (“PATRON CAPSULAR"), estamos ante una artritis, independiente-
mente de su etiologia.

Diagnostico

Test de Yocum: se le pide al paciente que coloque su mano sobre el hom-
bro contralateral y se le levanta el codo sin elevar el hombro afecto homola-
teral.El test se considera positivo si produce el dolor.

Imagen 1. Test de Yocum
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Test de Jobe: especifico para rotura del supraespinoso. El examinador se
coloca detrds o mirando al paciente que coloca sus brazos en 90 grados de
abduccion y 30 grados de aduccién horizontal en el plano de la escapula, con
los pulgares mirando hacia abajo con el objeto de provocar una rotacién me-
dial de los hombros. El explorador empuja los brazos del paciente hacia abajo
mientras le pide al paciente que trate de resistir la presién. También se puede
realizar la exploracién para un solo miembro.

Imagen 2. Test de Jobe

Test de Patte: Se exploran los musculos rotadores externos (infraespinoso
y redondo menor): el explorador sostiene el codo del paciente a 90 grados
flexién y con anteversiéon de otros 90 grados, mientras que le pide girar el
brazo externamente con el objeto de comprobar la fuerza de esa rotacion.

Imagen 3. Test de Patte
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Test de Gerber: es util para explorar el musculo subescapular: se pide
al paciente que coloque el dorso de su mano en la zona lumbar media, con
el codo a 90 grados de flexidon; el examinador se la separa de la cintura
unos 5-10 cm, y se solicita al paciente que mantenga dicha posicion. Este test
es positivo si la mano no puede mantenerse separada de la regién lumbar,
indicando una rotura del tendén subescapular.

Imagen 4. Test de Gerber

Diagndstico por imagen

Exploracién por imagen.
1. Radiografia simple
2. TAC / artroTAC

Los estudios de radiologia simple y TAC s6lo ofrecen informaciéon indirec-
ta del estado de la capsula y labrum glenoideo. La artro-TAC estard indica-
da en pacientes con sospecha de inestabilidad glemohumeral, en las que no
existen datos clinicos o radioldgicos claros. Nos proporciona imagenes muy
detalladas, que se correlaciéon 100% con los hallazgos quirurgicos (también
visualiza las lesiones 6seas). Por ello es la prueba mds importante, porque
valora que cirugia hacer.

3. RM / artroRM

Ofrece gran cantidad de informacién sobre las lesiones de partes blandas
asociadas con inestabilidad, e informacién algo menos critica de las lesiones
Oseas. Su sensibilidad y especificidad para descartar desgarros del labrum se
ha estimado en un 88%-93% respectivamente.
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La resonancia magnética permite hacer un estudio de los tejidos blandos
y del cartilago intraarticular.

La ausencia de radiacién ionizante, la capacidad de producir imagenes
en multiples planos y la ausencia de invasividad constituyen sus principales
ventajas. Nos permite definir el tipo de lesién, su extensién y orientar el tra-
tamiento.

En la actualidad, la artro-RMN, utilizando gadolinio como medio de con-
traste, completa el diagnostico por imagen de la inestabilidad.

Tratamiento
Objetivos globales:

Disminuir o aliviar el dolor.
Recuperar la movilidad articular.

Restaurar la funcionalidad.

El dolor es el sintoma principal, y su control deber ser prioritario para
evitar la hipersensibilidad del sistema nervioso central, que puede llevar a la
cronificacién del proceso doloroso.

El tratamiento médico se basa en tres pilares: tratamiento farmacolégico,
tratamiento rehabilitador y técnicas intervencionistas invasivas que incluyen
entre otras: inyeccién con anestésicos locales y corticoides (ya sea por via
transdérmica, intramuscular o intraarticular), iontoforesis, estimulacién ner-
viosa transcutdnea (TENS), ultrasonidos y radiofrecuencia pulsada de ner-
vios periféricos (nervio supraescapular y nervio axilar circunflejo).

El tratamiento farmacolégico, tanto con analgésicos (paracetamol y meta-
mizol) como con antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), ayudan a contro-
lar el dolor y mejorar la movilidad del brazo. En el caso de dolores resistentes,
de intensidad moderada-severa, es preciso el uso de opioides menores (tra-
madol) y mayores (tapentadol, oxicodona, fentanilo, etc.). Si el dolor presenta
un componente neuropatico puede ser preciso el uso de farmacos estabi-
lizadores de membrana (anticonvulsivantes, antidepresivos inhibidores de
recaptacion de serotonina y noradrenalina, etc.), y si se asocia a contractura
miofascial a nivel cervical, puede ser de utilidad el uso de farmacos coadyu-
vantes como benzodiacepinas y relajantes musculares.

Algunos pacientes podrian beneficiarse del tratamiento con analgésicos
topicos (lidocaina y capsaicina), ya que el riesgo y la gravedad de los efectos
adversos son generalmente menores que administrados por via sistémica.

El objetivo principal del tratamiento rehabilitador es la instruccién de
ejercicios con la finalidad de que el paciente pueda continuar realizandolos
en el domicilio. Las pautas pueden ser variadas, pero deberian incluir ejer-
cicios de estiramiento, de fortalecimiento de la musculatura, de potenciacién
del manguito rotador y de propiocepcién.



Si falla el tratamiento conservador (analgésico y rehabilitador), se debe re-
mitir al paciente para realizar una valoracién quirdrgica. Es importante valorar
el nivel de actividad previo, la limitacién funcional, l1a edad y las lesiones ana-
tomicas tendinosas y musculares antes de decidir el tratamiento quirdrgico.

Las técnicas quirdrgicas menos invasivas, tanto con métodos artroscépi-
cos, abiertos o combinados, han supuesto un gran avance en la cirugia actual
del hombro.

A pesar de esto, el dolor postoperatorio asociado a la artroscopia de hom-
bro se sigue considerando de intensidad moderada-severa en las primeras
24-48 horas. Un buen control analgésico en el postoperatorio inmediato es
fundamental para permitir una rehabilitacién temprana, asi como para acor-
tar los tiempos de recuperacion y de estancia hospitalaria.
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CAPITULO 25

Dolor craneo-facial

Estefania Limeres Arias
Silvia Vazqguez del Valle
Victoria Pumarifio Carballés

Introduccion

El dolor craneo-facial es un proceso complejo que afecta del 17% al 26% de
la poblacién general?, de los que un 10% se cronifica. Ademads de la gran va-
riedad de sindromes clinicos que presenta, las estructuras orofaciales tienen
una amplia representacion cortical sensitiva y numerosisimas anastomosis
neurolégicas; tampoco debemos olvidar la intima relacién que tiene con otras
especialidades, sobretodo en dolores agudos (odontologia, otorrinolaringolo-
gia, oftalmologia, neurologia...).

Hay multiples clasificaciones de este tipo de dolor (por su localizacién, por
su comportamiento....), pero al final las entidades orofaciales primarias y las
cefaleas primarias acaban por solaparse. Por ello, para intentar simplificarlo,
nos basamos en la sintomatologia del paciente diferenciando tres grandes
tipos: osteomuscular, neurovascular y neuropatico.

El dolor a nivel craneo-facial puede originarse en multiples estructuras
(piel, musculos, nervios, arterias, etc.) y aunque hay mads pares craneales y
algin nervio cervical implicado, el trigémino es el nervio craneal mas im-
portante, responsable de la funcién sensitiva de la mayor parte de la cabeza,
a excepcion de la zona posterior del craneo, angulo de la mandibula, partes
del oido y la faringe. Sus neuronas sensitivas primarias estan en el ganglio
de Gasser, y se divide en tres ramas: V1 u oftdlmica, V2 o maxilar (a la que
se unen fibras del VII par en el ganglio esfenopalatino parasimpatico) y V3 o
mandibular (la tinica con fibras motoras para la funcién masticatoria).
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Cabe destacar la implicacién del plexo adventicio que se extiende desde
los ganglios trigeminales y las raices cervicales dorsales, ya que inerva mem-
branas meningeas y vasos durales y extracraneales; las neuronas suelen ser
ipsilaterales, esto explica la tendencia de las cefaleas a la unilateralidad y que
estén englobadas en los sindromes neurovasculares. Transmiten informacién
nociceptiva hasta el nicleo caudal del trigémino, a partir de aqui y por la ac-
tivacién de otras localizaciones (areas subcorticales, tdlamo, dreas limbicas...)
se desarrollaran el resto de respuestas asociadas al dolor craneo-facial, tanto
de tipo autonémico como emocional, e incluso la sensibilizacién central dan-
do lugar a la fase de cronificaciéon del dolor.

Clasificacion de los sindromes craneofaciales

Las cefaleas son uno de los trastornos mas comunes, las hay primarias y
secundarias si atendemos a la clasificacién de la THS (International Heada-
che Society)? Este tipo de clasificaciones junto con las de los trastornos tem-
poromandibulares abarcan gran cantidad de entidades y resultan tediosas
en la practica clinica, por ello en este capitulo trataremos una clasificacion
basada en los sintomas que refiere el paciente; puesto que el diagnostico de
los sindromes craneo-faciales en su mayoria es puramente clinico.

OSTEOMUSCULAR NEUROPATICO

PROFUNDO DERMATOMAS
PRESION QUEMANTE/ELECTRICO
DOLOR MUSCULAR DISFUNCION SENSITIVA
DISFUNCION

Segun el tipo de dolor (perfil temporal, instauracién, duracién, frecuencia,
calidad, localizacién, irradiacion, qué lo precipita...), sus signos y sintomas y
disfunciones asociadas podremos ir realizando el diagnéstico diferencial en-
tre las tres clases. La clinica caracteristica de cada una de las tres entidades
refleja una determinada fisiopatologia y nos ayuda a orientar el tratamiento.

El dolor craneo-facial de tipo osteomuscular se caracteriza por un dolor
profundo y sensacién de presién que suele ir asociado de un dolor muscular
y disfuncién principalmente a nivel de la articulacién temporomandibular.

Los trastornos temporomandibulares son un conjunto de varias altera-
ciones que afectan a la articulacién temporomandibular (ATM), los mus-
culos masticatorios y los componentes tisulares contiguos, causando una
disfuncién masticatoria. Representan el trastorno doloroso craneo-facial



cronico mas frecuente, suele afectar mas al sexo femenino en edades entre los
20-40 afios. Existen subclasificaciones que incluso tienen en cuenta facto-
res psicolégicos (Research Diagnostic Criteria from Temporomandibular Di-
sorders®, American Academy of Orofacial Pain*). De forma general los TTM
pueden tener un origen muscular o miégeno (dolor miofascial masticatorio)
o bien artrégeno (trastornos de la articulacién temporomandibular).

En esta categoria también se incluye la cefalea primaria mds frecuente,
la cefalea tensional, afecta hasta un 80% de la poblacién de mediana edad,
con inclinacién hacia el sexo femenino y con una importante contribucion
de factores genéticos. Hasta en un 25% de los pacientes acaba cronifican-
dose. Su fisiopatologia no es muy conocida pero difiere del resto de cefaleas
que tienen un perfil mas neurovascular puesto que se atribuyen mecanismos
miofasciales periféricos sobretodo en las episédicas, y en su cronificaciéon ya
existiria un componente de alteracién en la sefial dolorosa central.

Ambas entidades debido a su fisiopatologia pueden coexistir, y ademas
estan estrechamente relacionadas con la fibromialgia llegando incluso a
solaparse.

A continuacién se exponen sus principales caracteristicas a modo
esquematico:
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Dolor miofascial masticatorio Cefalea tensional

Unilateral en regién temporal,
angulo de la mandibula, oido*

Localizacion Bilateral “en sombrero”

. 4-10 horas al dia
Vespertino

Patrén temporal

Desencadenantes

Signos
acompanantes

Exploracion fisica

Tratamiento

Respeta descanso

1-2 episodios al mes
Crénica: 20-30 dias al mes

Funcién masticatoria

Estrés

Desviacién mandibular,
plenitud 6tica, mareo

Dolor muscular cervical
Fonofobia, fotofobia

Puntos gatillo musculos

Puntos gatillos en ECM,

masticatorios trapecio, maseteros
. 10,

Apertura limitada de la boca P

Psicolégico Psicoterapéutico

Farmacolégico (AINES,
amitriptilina, gabapentina)
Infiltracién puntos gatillo

Abortivo: AINEs

Profilactico en casos crénicos:

amitriptilina 10-50 mg

*Puede ser bilateral si se asocia a trastornos generalizados como la fibromialgia.
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Cuando existe una alteraciéon de la ATM, la anamnesis y exploracién fisica
son similares al DMM pero es habitual la disfuncién de la masticacién. Tam-
bién puede existir un clic o en casos mas avanzados con artrosis una crepi-
tacion. Si no responden a tratamiento médico puede ser necesario recurrir a
cirugia (artrocentesis o artroscopia).

El término neurovascular subraya la etiologia del dolor, al menos en par-
te, de una interaccién entre los sistemas nervioso y vascular, parecen existir
unos cambios vasculares secundarios a una activacién neural primaria en un
sistema nervioso central susceptible. Se caracteriza por ser intenso y pulsa-
til, es episédico y se acompafia de signos auténomos locales (lagrimeo, rino-
rrea...) v sistémicos (nauseas, fotofobia...), suele ser unilateral y despertar al
paciente.

E1 DCNV comprende las migrafias, la hemicranea continua y las cefaleas
auténomas trigéminas que son una clasificacion reciente de la THS que eng-
loba la cefalea en racimos (CLUSTER), hemicranea paroxistica y las crisis de
cefalea neuralgiformes de corta duracion con inyeccidon conjuntival y lagri-
meo (CNCDICL).

La clasificaciéon entre las diferentes entidades se basa en criterios de lo-
calizacion, frecuencia y duracion de crisis, signos y sintomas acompafiantes y
respuesta al tratamiento.

Migrania

Es una cefalea primaria frecuente con multiples subtipos, siendo los mas
frecuentes migrafia con aura, la migrafia sin aura, y la migrafia crénica. Al
igual que en el resto de sindromes craneo-faciales es mas frecuente en mu-

jeres con un pico de incidencia de los 25 a los 35 afios, probablemente por un
componente hormonal.

La migrafa sin aura es la mas habitual, unilateral en regiones ocular, tem-
poral y frontal, se desarrolla de forma lenta hasta que se establece (4-72 ho-
ras) con frecuencia de crisis muy variable (6-12 al afio hasta 2-4 por mes), se
agrava con la actividad fisica y suele asociarse a signos auténomos sistémicos,
principalmente fonofobia y fotofobia. Hay multiples desencadenantes (estrés,
ansiedad, alimentos, bebidas alcohoélicas, menstruacién...), pero es la falta de
suefio la que ha demostrado una clara relacién.

CON AURA: €l aura son los sintomas neuroldgicos que aparecen an-
tes de que se establezca la migrafia. Suelen ser sintomas visuales (es-
cotomas), sensitivos (pinchazos) o del habla (difasicos). Su principal
caracteristica es que son reversibles completamente y tienen una corta
duracion.

MIGRANA CRONICA: es la migrafia que dura mas de 15 dias al mes
durante 3 meses sin consumo excesivo de medicamentos.



El tratamiento se basa en tratar los sintomas con analgésicos de primer
escaldn, ergotaminicos y/o triptanes; o bien realizar profilaxis, que solo se ad-
ministra a una minoria de los pacientes para impedir una progresiéon a migra-
fla crénica. El tratamiento profilactico abarca varios grupos farmacolégicos,
desde betabloqueantes a antidepresivos, sin olvidar los antiepilépticos. Esta
variedad refleja el gran desconocimiento de la fisiopatologia. En los ultimos
afos, la infiltracién con toxina botulinica en siete areas musculares craneo-fa-
ciales descritas ha demostrado ser eficaz para prevenir la migrafia crénica.

Los pacientes con migrafia que usan frecuentemente medicamentos sin-
tomaticos pueden llegar a desarrollar una cefalea por consumo excesivo de
medicamentos.

Cefaleas autonomas trigeminales

Este tipo de cefaleas se caracterizan por un dolor unilateral en el territorio
trigeminal con sintomas auténomos muy floridos.
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Hemicranea CNCDICL
Cefalea en brotes paroxistica SUNCT
Il b2 e 03 8 Periorbitario Periorbitario que irradia Periorbitario
a hombro y cuello
6 30-60 min/ di . P . ;
Eatron min/ dia 20 min/ 8 veces al dia 1 min/ 30 veces al dia
temporal Nocturno

Lagrimeo e inyeccion

Signos o -
. conjuntival, ptosis que

dutonomos ceden con la cefalea

Abortivo: 02 / Lamotrigina
. 01z
. sumgt}”lptan Indometacina (1° linea)

Tratamiento Profilactico: (1° linea) Mala respuesta

corticoides, a antiepilépticos

calcioantagonistas clasicos

A medida que el numero de crisis diarias es mayov, la duracién de las crisis es menor.

La cefalea en brotes es muy conocida por la gran intensidad del dolor
(EVA 9-10) e inquietud de paciente durante la misma, es méas frecuente en
varones y se asocia a habitos téxicos (alcohol, tabaco....).

La hemicranea paroxistica tiene una respuesta espectacular a la indome-
tacina, sin saber exactamente el mecanismo fisiopatologico, incluso se con-
sidera un criterio diagnostico. Si llega a ser continua puede confundirse con
una migrana.

La CNCDICL o SUNCT (por sus siglas en inglés) es muy dificil de diferen-
ciar de la neuralgia del trigémino que se acompafia de lagrimeo.
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Al tratarse de un dolor neuropatico el paciente lo va a describir como una
sensacién quemante, eléctrica, suele seguir una distribucién dermatomérica
y se acompaila generalmente de una disfuncién sensitiva. El dolor puede ser
evocado o espontaneo; y los sintomas positivos o negativos.

Neuralgia del trigémino

Segun la THS hay dos tipos de neuralgia del trigémino: primaria y secun-
daria (tumores, infecciones viricas, traumatismos, enfermedades sistémicas
como esclerosis multiple...). Es mas frecuente en mujeres y su incidencia
aumenta a partir de la 6° década.

La clinica estd muy bien definida: dolor unilateral, muy agudo (paroxisti-
co, punzante, lancinante, eléctrico) con EVA de 9-10 y de corta duracion, solo
unos minutos con un periodo refractario posterior; aunque puede existir un
dolor basal contintio. La localizacién se correspondera con una de las tres ra-
mas del trigémino, y aunque los factores desencadenantes son muy variables
entre los pacientes, en el mismo paciente suele estar muy estereotipado. Las
crisis pueden aparecer con ruido, estrés, luces... o tocando areas de disparo
(al lavarse los dientes, comer....). Los signos autonémicos son muy raros.

La neuralgia del trigémino es una enfermedad progresiva de mal pronés-
tico que de forma frecuente se hace resistente al tratamiento farmacologico
y quirdrgico.

No hay pruebas diagndsticas especificas, el diagndstico es clinico, pero hay
que descartar otros procesos como, por ejemplo, la compresién neurovascular
con resonancia magnética cuyo principal tratamiento seria neuroquirurgico.

El tratamiento de primera linea es la carbamacepina, aunque suele ser
inevitable asociar otros farmacos como antidepresivos u opioides mayores.
También se puede recurrir a técnicas intervencionistas sobre el ganglio de
Gasser y, si recordamos la anatomia, en casos con afectaciéon de la V2 o rama
maxilar puede ser 1util el bloqueo del ganglio esfenopalatino, formado por
dicha rama y fibras del nervio facial y plexo simpaético.

Neuralgia del glosofaringeo

Es una entidad similar a la neuralgia del trigémino, aunque mas rara, si-
guiendo la distribucién de las dos ramas sensitivas del noveno par, afecta
a la base de lengua, faringe, amigdalas, paladar (rama faringea) o zona pe-
riauricular (rama timpanica) por lo que suele entrar mas en el campo de la
otorrinolaringologia.

Hay signos auténomos que pueden acompafiarla como sincope o arritmias
cardiacas (probablemente por la estrecha relacién con vias viscerales de IX y
X par) o alteraciones en salivacion. El tratamiento farmacolégico es similar a
la neuralgia del V par.



Neuralgia occipital o Neuralqgia de Arnold

Es una entidad maés frecuente de lo que podria parecer ya que suele ori-
ginarse por microtraumatismos repetidos al mantener extendido el cuello.
Recordemos que el nervio occipital mayor y el menor nacen del 2°y 3° nervio
cervical (C2 y C3). El dolor se localiza a nivel de la base del craneo, puede
intensificarse al palpar la cresta nucal y se irradia hacia vertex siguiendo el
recorrido del nervio. Suele responder de forma espectacular al bloqueo del
nervio occipital, 1o que nos confirmaria su diagnéstico.

Otras neuropatias orofaciales

TRAUMATICAS: se desarrollan tras un traumatismo como un trata-
miento dental o fractura. Lo mas importante es la prevencion. El trata-
miento farmacolégico no difiere del resto de neuropatias.

DOLOR FACIAL ATIPICO (Dolor facial idiopdtico persistente): eng-
loba entidades de dolor neuropatico facial donde no es posible otro
diagnéstico. El dolor esta mal localizado sin una distribucién derma-
tomérica muy clara, con duracién muy variable y sintomas positivos y/o
negativos. Dado que no se conoce bien la base fisiopatoldgica no hay un
tratamiento bien establecido y no suelen responder bien (antidepresi-
vos, anticonvulsivantes).

Hay algunos casos de dolor orofacial neuropdtico que mejoran tras blo-
queo ganglio estrellado (dolor mantenido por el simpatico) pudiendo clasifi-
carlos como sindrome de dolor regional complejo facial; aunque esta entidad
es de muy dificil diagnéstico en esta localizacion.

Conclusion

La clasificaciéon sintomatica nos ayuda a orientar la entidad y su trata-
miento en la practica clinica.

La terapia fisica y psicolégica es una parte muy importante del tratamien-
to en los desérdenes craneo-faciales de origen osteomuscular.

Los farmacos empleados generalmente corresponden al grupo de primer
escaldon (AINESs), antimigrafiosos (triptanes y ergotaminicos) y antiepilép-
ticos.

Dada la alta prevalencia de ciertos sindromes, ademas de la gran incapa-
cidad que generan no debemos olvidar el uso de tratamientos preventivos
y la utilidad de ciertas técnicas (bloqueos, radiofrecuencia, neuroestimu-
lacion periférica...) en la cronicidad.

Las técnicas intervencionistas sobre el ganglio de Gasser, e incluso en el
ganglio esfenopalatino indicadas para la neuralgia del trigémino, pueden
ser una opcién terapéutica en casos refractarios en el resto de sindromes
craneo-faciales por la implicacién del V par a nivel fisiopatolégico en la
mayoria de entidades descritas.
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CAPITULO 26

Cefaleas

Felipe Rocha Garcia
Asel Castro Péerez
Rosa Albores Alborés

Introduccion

Las cefaleas constituyen uno de los trastornos mas comunes del sistema
nervioso.

Se calcula que la prevalencia mundial de la cefalea en adultos es de apro-
ximadamente 50%. Entre la mitad y las tres cuartas partes de los adultos de
18 a 65 afios han sufrido una cefalea en el ultimo afio, y el 30% o mas de este
grupo ha padecido migrafa.

Las cefaleas son un problema mundial que afecta a personas de todas las
edades, razas, niveles de ingresos y zonas geograficas.

En el Estudio de la Carga Mundial de Morbilidad, actualizado en 2013, la
migrafia por si sola representé la sexta causa mundial de afios perdidos por
discapacidad y en su conjunto las cefaleas supusieron la tercera causa.

Las cefaleas imponen ademadas una carga personal bajo la forma de in-
tenso sufrimiento, menoscabo de la calidad de vida y costos econémicos. Las
cefaleas frecuentes, asi como el temor constante con respecto al siguiente
episodio, dafian la vida familiar, las relaciones sociales y el trabajo asi como
predisposicién a la aparicién de otras enfermedades como la depresion y
la ansiedad.
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Clasificacion
En 2013 la International Headache Society actualizé la clasificacién in-

ternacional de las cefaleas en su version ICHD IIL.! (www.sen.es/pdf/2014/
cic3_beta.pdf).

Dicha clasificacién agrupa tres grandes grupos de cefaleas divididos en 14
tipos distintos que engloba mas de 200 subtipos distintos de cefalea. (Tabla 1).

Tabla 1. Resumen principales grupos de cefalea en la clinica
1- CEFALEAS PRIMARIAS

Migrafia

Cefalea tensional

Cefaleas trigémino-autonémicas

2-CEFALEAS SECUNDARIAS

Atribuida a traumatismo craneal y/o cervical

Atribuida a trastorno vascular craneal y/o cervical

Atribuida a trastorno intracraneal no vascular

Atribuida a administracién o supresion de una sustancia

Atribuida a infeccion

Atribuida a trastorno homeostasis

Cefalea o dolor facial Atribuida a trastornos de craneo, cuello, ojos,
nariz, senos, dientes y otras estructuras

Atribuida a trastorno psiquidtrico

3-NEUROPATIAS CRANEALES DOLOROSAS,
OTROS DOLORES FACIALESY OTRAS CEFALEAS

Neuropatias craneales dolorosas
Otras

Anamnesis y exploracion fisica*?
El diagnostico del paciente ha de basarse en la historia clinica.

“Si s6lo tienes 15 minutos para ver al enfermo, dedica 14 a la historia clini-
cay 1l alaexploracion”. (Tabla 2).



Tabla 2. Historia clinica

INFORMACION A RECOGER

Desde cuando le duele

Aguda (<72 h)
Subaguda (72 h-3 m)
Croénica (>3 m)

Frecuencia Esporadica
Episddica (<15 d/mes durante 3 m consec)
Croénica (>15 d/mes durante 3 m consec)
Localizacion Uni/bilateral
Anterior/posterior
Territorio (trigémino, facial, vago,
glosofaringeo...)
Intensidad EVA
Duracién Corta<4h
Larga>4h

Caracteristicas del dolor

Momento de aparicion

Situaciones desencadenantes

Sintomas acompaiantes

Relacion con el sueino

¢Cémo alivia o empeora?

¢ Con qué farmacos alivia o no y con qué frecuencia los consume?

Objetivo: establecer si la cefalea:

Es primaria o secundaria (90% seran primarias).

Si precisa tratamiento urgente,realizacion de pruebas diagnosticas/de-

rivacion.(Tabla 3).

Tabla 3.

CRITERIOS DE ALARMA

Cefalea en estallido

Empeoramiento reciente de una cefaléa crénica

Cefalea unilateral. Excepto (c. racimo, hemicrdnea paroxistica,
hemicranea y continua n. trigémino)

Debut en mayores de 40-50 afios

Caracteristicas atipicas y mala respuesta a tratamiento

Predominio nocturno

Historia de TCE reciente

Cefalea “de novo” en paciente inmunocomprometido/oncolégico

Precipitada por esfuerzo, tos cambios posturales
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Exploracion fisica

Tabla 4.

EXPLORACION FISICA

Observacion forma caminar, equilibrio, mimica

Inspeccion:
Palpacion zona craneal dolorosa
Signos inflamatorios
Lesiones epicraneales o sensibilidad

Fondo de ojo: Papiledema?.

Pupilas: valorar la presencia de miosis unilateral (Horner por diseccién
carotidea) o midriasis unilateral (Sdme hendidura esfenoidal, aneurisma art.
comunicante post)

Movilidad ocular horizonto-vertical (Movimiento en H) Valora IIT y VI P.C.
Movilidad facial (VII P.C)

Movilidad uvula (IX P.C)

Movilidad lat lengua (XII P.C, hipogloso)

Fuerza en MMSS (Maniobra de Barre)

Reflejos musculares comparados

Maniobras coordinaciéon ojos cerrados (dedo-nariz)

Maniobra de equilibrio de Barany

Marcha Tandem

Pruebas complementarias
Estarian indicadas en cefaleas secundarias.(Tabla5) Debemos plantearnos si:
¢(Estamos realmente ante una cefalea secundaria?

¢(El resultado cambia el tratamiento?

Tabla 5. Pruebas complementarias

TAC: procesos expansivos intracraneales, hidrocefalia

o para la evaluacién de patologia 6sea.

RNM: patologia de fosa posterior, trombosis o infartos venosos,
diseccién carotidea o aneurismas intracraneales.
Neuroinfecciones. Sospecha de patologia cervico-medular.
Sindrome de hipertensién intracraneal.

Neuroimagen funcional: SPECT, PET o RM funcional no son tutiles.
Meningitis (hemograma, cultivos).

12O ECIG S Arteritis temporal (VSG, PCR).

IELTO 10 s 0 Cefalea asociada a hipotiroidismo.

Exposicién a monoéxido de carbono (carboxihemoglobina).
Sospecha HSA con TAC normal.

Sospecha neuroinfeccién/neuroinflamacion.

Sospecha infiltracién neopldsica.

Diagnéstico y tratamiento HTIC idiopatica.

Diagnéstico de cefalea por hipotensién LCR.

Estudios
de imagen




Pruebas no indicadas en diagnédstico de cefalea.
SPECT/PET/RNM funcional.
EEG.

Doppler transcraneal.

Los criterios diagnésticos de las cefaleas primarias se basan en la clasifi-
cacion ICHD IIT'.(www.sen.es/pdf/2014/cic3_beta. pdf).

Tabla 6. Diagnéstico diferencial de cefaleas primarias

— Cefalea tensional
Caracteristicas ) . . s .
(Cefalea primaria mas Migrana Cefalea en racimos
del dolor
frecuente)
Localizacion Bilateral Unilateral (++)/ Unilateral
bilateral (periocular, hemifacial,
hemicraneal)
Calidad Opresivo (no pulsatil) Pulsatil Variable
Intensidad Leve/moderado Moderado/grave Grave/muy grave
Relacion con No agravado Agravado Inquietud/agitacién
la actividad
Otros Ninguno Fotofobia, fonofobia, | Inyeccién conjuntival,
sintomas nauseas-vomitos. lagrimeo, congestién
AURA: Aura nasal, rinorrea,
visual(++) visiéon sudoracion, miosis,
borrosa, pérdida ptosis
vision, escotomas.
Parestesias,
hemiparesia, afasia...
Duracion Variable 4-72h 15-180 min
Frecuencia >1d/mes o <12d/aiio: <15 d/mes en la 1/48 h a 8/episodios
episddica infrecuente episodica. con remisiones
<15 d/mes en la > 15 d /mes en la continuas >1 mes
episddica frecuente cronica en la episddica y
> 15 d /mes en la crénica <1 mes en la crénica

Ofrecer al paciente una explicacién comprensible de su proceso.

Aconsejar habitos de vida saludables.

Identificar y tratar los posibles factores desencadenantes.
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Diagnostico + Diagnéstico diferencial (Tabla 6).

Tratamiento migrafia: (tabla 7).

Tabla 7. Tratamiento migrania

Migraia episodi Migraiia crénica
Tratamiento | Analgésicos/AINE Leve-moderada:
sintomatico | (eficacia probada): AINES
Paracetamol 1g Si no mejora en 2h: Triptanes

Aspirina 1g
Naproxeno 500mg -1 g Triptanes

Ibuprofeno 400-1200 mg Si no meiora 2h
. . Sino mejora 2h:
Diclofenaco sédico 50-100 mg Asoc AINEs i.v

Severa:

Sino mejora:
Cambiar de farmaco

dentro del grupo
Aumentar dosis

Combinar grupos.
(Naproxeno+sumatriptan)

Ergéticos: Presentaciones no orales:
Cafergot (comp) 1 mg 100 mg Triptdn intranasal o s.c.
Hemicraneal (comp) 1 mg 100 mg
Hemicraneal (sup) 2 mg 100 mg
Tonopan (grageas) 0,5 mg 40 mg

Triptanes: Prevencion de recurrencia:
Sumatriptdn 50-100 mg Dexametasona:
Zolmitriptan 2,5-5 mg 10-25 mg IM- IV

Naratriptan 2,5 mg
Almotriptén 12,5 mg
Rizatriptan 10 mg
Eletriptan 40 mg
Frovatriptan 2,5 mg

Coadyuvantes:
Domperidona
Metoclopramida
Tratamiento | Betabloqueantes: (Nivel AI) Topiramato
preventivo | pronranolol, 40-160 mg/dia
Timolol
Metoprolol. 50-200 mg/dia
Antiepilépticos: (Nivel AI) Botox* (155 U hasta 195 U i.m.
Valproato 300-1500 mg/dia 5 U en cada uno de los 31 puntos

situados en 7 dreas musculares

Topiramato 50-200 mg/dia especificas de la cabeza y cuello)

Antidepresivos: (Nivel B I-II)
Amitriptilina. 10-75 mg/dia
Venlafaxina 37,5-150 mg/dia




5. Cefalea tensional

5.1. Diagnostico

¢ Dolor que rodea la parte alta de la cabeza, ambos temporales o como

un peso.

¢ Duracion variable (entre unos pocos minutos a varios dias).

° No se acompana de otros sintomas o signos clinicos.

5.2. Tratamiento

Tabla 8. Tratamiento Cefalea Tensional

- Amitriptilina.
- Nortriptilina.
- Mianserina.

Féarmacos de eficacia comprobada:
Ibuprofeno (600-800 mg)
Naproxeno(500-1000 mg)
Salicilatos (500-1000 mg)
Paracetamol (500-1000 mg)

Dieta (poco efectivo)
Ejercicio fisico: eficacia
en prevencion.

Frio local.

Episodios de duraciéon
> 1 dia/semana o > 4/mes.

Otros: metamizol, cafeina,
sedantes, relajantes musculares

(uso puntual)

Terapias conductuales
(asociadas a nortriptilina
0 amitriptilina)

6. Cefaleas Trigémino autondémicas

6.1. Cefalea en Racimos

¢ Criterios diagnésticos + Diagnostico diferencial. (Tabla 6). (se remite
a la misma, no es necesario volver a ponerla)

6.1.2. Tratamiento.

Tabla 9 Tratamiento Cefalea Racimos

Tratamiento crisis Dosis WA .
recomendacion

Sumatriptan sc 6 mg A
Oxigenoterapia 02 100% 12 lpm 15 min A
Sumatriptan intranasal 20 mg A
Zolmitriptan intranasal 5mg A/B
Zolmitriptan oral 5-10 mg B
Lidocaina intranasal 1 ml 10% por cada fosa B

Tratamiento preventivo

Transiciéon (7-14 d)

Prednisona 30 mg/d

Corticoides Dexametasona 8 mg/d
Ergotamina 2 mg a la noche B
Triptanes Naratriptan/frovatriptan (2,5 mg/d)

Bloqueo ipsilateral
n. occipital mayor
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Preventivo retardado
(2 semanas)

Verapamilo 80 mg/8 h A

Litio 20 mg/kg/d B
Topiramato 25 mg/d B
I
Procedimientos lesivos Raiz V par homolateral

Neuroestimulacion N. occipital mayor*

periférica Ganglio esfenopalatino

cNee;lg‘(;;:stlmulacmn Hipotaldmica profunda bilateral

Episodios de dolor intenso, unilateral. Afectan preferentemente a la
region ocular, temporal o frontal. Siempre del mismo lado. Se acom-
pafian de enrojecimiento ocular, lagrimeo, taponamiento nasal, rino-

rrea y ptosis palpebral.

Tabla 10. Tratamiento Hemicranea paroxistica/ continua

Tratamiento “ Nivel recomendacion

Indometacina 75-100 mg (Max 250) A
verapamilo 240-320 mg (Méax 960) C
AINEs C

Incidenca: Cefalea secundaria mas frecuente.

Etiologia: consumo crénico y excesivo de medicamentos para tratar las

cefaleas primarias.

Mas frecuente en mujeres con cefalea tensional o migrafia.

Caracteristicas: Opresiva, bilateral,persistente de intensidad leve-mo-

derada que empeora al despertar.

Asociacién con alteraciones psiquiatricas, ansiedad, depresién, nau-

seas, trastornbos de la conducta.

Tratamiento: supresién del farmaco desencadenante.

Etiologia: perforaciéon de duramadre tras anestesia espinal o tras pun-

cién accidental durante anestesia epidural.



° Latencia: 66% primeras 48h y 99% en los 3 primeros dias. Puede ser
inmediata aunque es infrecuente.

* Diagnéstico diferencial (Tabla 11)

Tabla 11. Diagndstico diferencial Cefalea Postpuncion
Migrana No cede con el decubito

Eclampsia (pensar primero
en ella si paciente obstétrica)

Meningitis Rigidez de nuca y pirexia

Intensa y persistente + HTA

Sintomas neuroldgicos asociados

Trombosis seno cortical . . .
Sin relacién postural

Inicio brusco, no cede con decubito,
clinica neurolégica

Por vasoespasmo.
Cefalea+vomitos+convulsiones+déficit neurolégico

Neumoecéfalo Epidural con aire. (Actitud expectante + tto con O2)

Hematoma subdural

Angiopatia cerebral postparto

¢ Tratamiento (Tabla 12)

Tabla 12. Tratamiento Cefalea Postpuncion

Procedimientos no invasivos Procedimientos invasivos

Parche hematico: Eficacia 78%

No recomendado en cefaleas <24h

Mayor eficacia 48-72h

Efecto expansor (inmediato) y tapén (permanente)

Reposo en cama?:
actualmente deambulaciéon
precoz

Decubito?: no evidencia beneficio
supino

Prono? Posiciéon incomoda en
postparto

Hidratacion?: se recomienda
balance hidrico NORMAL

Faja abdominal: inmediato

tras parto. (1 P venas epidurales)

Alternativas: (sin evidencia demostrada)

Parche salino epidural 15-25 ml/h o 30-60 ml/6 h

20-30 ml dextrano40: poca evidencia. Se desacon-

Molesta seja.

Analgésicos: paracetamol, Fentanilo intratecal/morfina epidural
AINEsSs, opioides Parche con pegamento de fibrina
Cafeina:

cefalea mod-intensa tras 48 h: Bloqueo occipital mayor bilateral®.

300mg/12-24h. %500mg/24h
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Neuralgias craneales

1. Trigémino, glosofaringeo y nervio intermediario. (Tabla 13)

Tabla 13. Tratamiento neurdlgias craneales.

Tratamiento Dosis inicio (mg/dia) Dosis maxima

Primera linea:

Carbamacepina. 100 600-2400
Oxcarbamacepina. 150 600-1200
Gabapentina. 300 300-600
Fenitoina. 200-400

Segunda linea:

Baclofeno 15-75

Quirurgico: Ablacion
sobre el ganglio /
raiz. Descompresion
microvascular.

Otras algias faciales
1. Neuralgia occipital
* Fisiopatologia: Alteracién raices espinales altas (C2-C3).

° Etiologia: Multiple (Artrosis, artritis, microtrumatismos, sobrecarga ar-
ticular, discopatias, infecciones...).

° Tratamiento: Analgesicos, relajantes musculares e infiltracién n. occi-
pital mayor.

2. Dolor facial agudo y neuralgia postherpética (Tabla 14).

Tabla 14. Tratamiento dolor facial agudo - Neurdlgia postherpética.

Fase aguda: Neuralgia postherpética

Antivirales antes de las primeras 72h. Amitriptilina 25-75mg.

Amitriptilina 25 mg/dia. Gabapentina, pregabalina,
opiaceos,capsaicina tépica.

Corticoides Tratamiento quirdrgico.

3. Dolor facial persistente idiopatico 6 algia facial atipica:

* Antidepresivos triciclicos, con respuesta variable.
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CAPITULO 27

Dolor miofascial

Silvia Vazquez del Valle
Estefania Limeres Arias
José Manuel Lopez Gonzélez

Epidemiologia y definicion

El dolor muscular, aislado o formando parte de un proceso doloroso agudo
o crénico, es una de las causas mas frecuentes de consulta médica y de inca-
pacidad laboral, tanto temporal como permanente.

La prevalencia del dolor de origen miofascial oscila desde un 30-20% de
los pacientes vistos en consultas de primaria o reumatologia, hasta un 85-93%
de los pacientes que acuden a unidades de dolor.

La gran variabilidad en la prevalencia del dolor miofascial radica, funda-
mentalmente, en la falta de homogeneidad de las poblaciones estudiadas, el
grado de cronicidad de los sintomas, los criterios diagnoésticos empleados y en
la experiencia de los examinadores.

El sindrome miofascial (SMF) como tal, fue descrito por Janet Travell y
David Simons en 1992, como un dolor originado en un musculo o grupo mus-
cular que engloba la zona muscular correspondiente y dolor referido a dis-
tancia, y que se caracteriza por la presencia de una banda de tensiéon iden-
tificable por palpacién, en cuyo seno se encuentra el llamado punto gatillo
(PG) o trigger point. Los PG corresponden a una zona hipersensible que a la
presioén digital reproducen el dolor local y el referido a distancia, y se asumen
como etiopatogenia del sindrome.

353



354

Asi el SMF queda definido por la presencia de una banda palpable en el
musculo afectado, unos PG caracteristicos de cada uno y un patrén de dolor
referido.

Figura 1. Banda tensa y nédulo con punto gatilla
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La banda palpable la conforman un grupo de fibras que recorren la longitud
del musculo de insercién a insercién y expresa un estado anormal de tensién
en la fibra muscular. No suele ser reconocida a la inspeccién pero a la palpa-
cién es facilmente identificable si se realiza con dicho musculo en posicién
de maxima relajacion.

Los PG consisten en pequetias areas focales de 3 a 6mm que a la presion
producen irritabilidad muscular originando tanto dolor local como un patrén
de dolor referido e incluso fenémenos autonémicos. Se pueden originar por
traumatismo directo o indirecto, esfuerzos repetidos, alteraciones posturales
y/o falta de ejercicio.

Se han descrito dos tipos de PG:

Activos: responsables del dolor en reposo y dolor referido a la presién
y se asocian a debilidad, parestesias o cambios de temperatura.

Latentes o silentes: que se presentan con la contraccién muscular o
aplicacién de presién externa, pero no espontaneamente, pudiendo li-
mitar la movilidad, causar debilidad muscular o rigidez.

Los puntos gatillo o trigger points se pueden localizar en vientres mus-
culares (PG miofascial), pero también en neuromas o cicatrices. Deben dife-
renciarse de los tender points o puntos dolorosos, que se asocian con dolor
Unicamente en el lugar de la palpacién, no se acompafian de dolor referido,
ocurren en la zona de insercién muscular, no en la banda tensa y son carac-
teristicos de los pacientes con fibromialgia.



E1 dolor referido o dolor procedente de un PG, es el que se siente a distan-
cia del origen de éste. La distribucién de dicho dolor pocas veces coincide con
el trayecto de un nervio periférico o una raiz, aunque no es raro que simule
la irradiacién que aparece en un sindrome de compresiéon nerviosa o atrapa-
miento pero sin déficit motor o sensitivo asociado.

Figura 2. PG y patron de dolor referido

Etiopatogenia

En el momento actual no se dispone de evidencia cientifica rigurosa que
explique el desarrollo de los PG y los patrones de dolor, si bien es general-
mente aceptado que la apariciéon de los mismos se ve favorecida por trau-
matismos agudos o microtraumas repetidos, falta de ejercicio, posturas in-
adecuadas y mantenidas, deficiencias de vitaminas o alteraciones del suefio
entre otros.

Se han sugerido diversas hipo6tesis, entre las que destaca la “hipétesis in-
tegrada” de Travell y Simons, en la que se apunta una disfuncién de la placa
motora como causa de la aparicién de los PG. De acuerdo a esta hipétesis se
produciria una despolarizacién anormal de la placa motora, generando una
liberacion excesiva de acetilcolina [ACh] en el espacio sindptico, que activara
rapidamente los receptores nicotinicos en membrana muscular postsindpti-
ca, conduciendo a un potencial de accién y contraccién muscular mantenida
con acortamiento persistente de los sarcomeros. Dicha contraccién mante-
nida puede alterar el flujo arterial y el aporte de oxigeno, calcio y otros nu-
trientes necesarios para la relajacién muscular, perpetuando la contraccién
y aumentando las demandas de energia local y la isquemia. Esto conduciria
a una rapida deplecién local de ATP, generando una alteracién metabdlica o
“crisis energética” y la isquemia relativa podria explicar el desarrollo de la
banda tensa.
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Esta situacién desembocaria en la produccién de sustancias algbégenas e
inflamatorias (TNFa, bradiquinina, noradrenalina, serotonina, IL-1b, hista-
mina, prostaglandinas, leucotrienos, somatostatina, sustancia P, y péptido re-
lacionado con el gen de la calcitonina [GCRP] entre otras), creando la sopa
inflamatoria que activaria los nociceptores musculares que aumentarian atn
mas la actividad en la placa motora, y cerrarian un circulo vicioso que se tra-
duce en la aparicién del dolor.

La sensibilizacién de los nociceptores periféricos contribuiria a la activa-
cién de multiples receptores del asta dorsal medular y disminuciéon del um-
bral de actividad, 1o que clinicamente ese traduce como hipersensibilidad,
alodinia y dolor referido caracteristico del PG activo.

Diagnostico

Se basa en la anamnesis minuciosa y en una rigurosa y sistematica explo-
racion fisica.

El dolor se define como localizado, constante o solo relacionado con la mo-
vilizacion, de intensidad leve a severa, y se reproduce a la compresién del PG
limitando habitualmente la actividad muscular.

Los musculos mas frecuentemente implicados seran los del cuello, hom-
bros y cintura pélvica, presentando cada uno su propio patrén de dolor carac-
teristico. Asi la distribucién del dolor y los PG permiten identificar la muscu-
latura responsable del cuadro clinico.

No es habitual la presencia de sintomatologia sistémica, aunque en el caso
de dolor miofascial en regiéon cabeza y cuello puede acompaiflarse de des-
equilibrio, mareos, cefalea tensional, tinnitus, dolor temporomandibular, etc.

También pueden asociarse sintomas autonémicos como sudoracién, lagri-
meo, enrojecimiento cutdneo y cambios vasomotores y térmicos siendo nece-
sario el diagnéstico diferencial con un Sindrome de Dolor Regional Complejo
(SDRC).

Otros sintomas que pueden aparecer en el evolutivo seran incapacidad
funcional con disminucién de la tolerancia al trabajo/actividad, alteraciones
en la coordinacién muscular, rigidez articular, fatiga y debilidad, y en la esfera
neuroloégica: parestesias, disestesias, vision borrosa, sacudidas y temblor. En
estadios mads evolucionados pueden aparecer alteraciones en el suefio y alte-
raciones emocionales.

Debe ser lo mas completa posible, realizandose de manera metédica y sis-
tematica, sin olvidar una exploracién neuroldgica detallada.

En el SMF tipicamente palparemos una banda tensa de gran consistencia
en el grupo muscular afectado, en el centro de la cual se halla el PG o n6dulo



doloroso. Una presién digital, de aproximadamente 3kg, aplicada durante unos
5 segundos en los PG activos o latentes reproduce un patrén de dolor referido
caracteristico para cada musculo. Incluso pueden producirse disestesias.

Algunos autores describen el signo del salto (jump sign) como respuesta
a la presiéon de los PG, consistiendo en un reflejo involuntario o estremeci-
miento del paciente, de manera desproporcionada a la presién aplicada.

En definitiva, no disponemos de criterios diagnésticos de SMF globalmen-
te aceptados, aunque entre los de aplicacién mas extendida se encuentran:

Las pruebas complementarias (analisis de laboratorio, pruebas de imagen
o neurofisiologia, etc.) son utiles para descartar patologias asociadas y diag-
nostico diferencial.

Figura 3. Exploracion PG y patrones de dolor referido
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Tratamiento

Lo mas individualizado y multidisciplinar en la medida de lo posible, res-
petando el grado de invasividad, segun la intensidad del cuadro clinico.

Es muy importante conseguir la colaboracién del paciente haciéndolo par-
ticipe de su tratamiento, fijar objetivos realizables y realistas, asi como obte-
ner el consentimiento informado.
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Asi los pilares del tratamiento serdn:
Eliminar desencadenantes e higiene postural

Terapia rehabilitadora: técnica de frio o calor, estiramientos, masaje,
ultrasonido, TENS (estimulacion eléctrica transcutanea), etc.

Terapia farmacolégica: AINEs, relajantes musculares y opiodesa en-
tre otros. Escasa evidencia clinica en la actualidad que avale su uso en
el dolor miofascial.

Terapia invasiva: puncion seca vs infiltraciones/bloqueos farmacolé-
gicos (anestésicos locales, corticoides y/o toxina botulinica). De nuevo
datos contradictorios y falta de estudios bien disefiados que demues-
tren superioridad entre técnicas.

Otros: apoyo psicolégico, acupuntura, etc.

El manejo invasivo de dolor miofascial es practica habitual de las Unida-
des de Dolor, siempre que la severidad del dolor lo requiera, eliminados en la
medida de lo posible los desencadenantes y existiendo limitacién o falta de
eficacia de otras terapias.

Figura 4. Ejemplo protocolo aplicacion terapia invasiva
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Evidencia IIT con recomendacién 2B/2C para SMF trapecio y cintura
escapular.

Evidencia I-II con recomendacién 1B a nivel lumbar para SMF bien de-
finidos (cuadrado lumbar, psoas y piriforme), si el diagnéstico se hace
con precisién.

Figura 5. Abordaje invasivo con escopia o ecografia
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Si el musculo es superficial podemos emplear un electromiégrafo de sonido,
que convierte las descargas eléctricas de las miofibrillas en sonido para lo-
calizar los PG y bloquearlos. Si es profundo o deseamos difusién interfascial,
emplearemos algin método de imagen (ultrasonografia o escopia) e inyec-
taremos volumen suficiente de anestésico local, AL, (bloqueo generalmente
diagnéstico) o toxina botulinica tipo A, TBA, (bloqueo terapéutico).

Inicialmente haremos un bloqueo diagnoéstico con AL sobre el musculo
afectado, si el bloqueo es positivo y el dolor reaparece, se realiza bloqueo con
toxina botulinica tipo A (TBA). No obstante, los resultados con AL no son su-
perponibles a los obtenidos con TBA dado que presentan un mecanismo de
accién diferente.

Los anestésicos locales producen una relajaciéon breve y reversible de las
fibras musculares por bloqueo de la conduccién en la placa motora, mien-
tras que la Toxina produce un bloqueo de larga duracién de la liberaciéon de
acetilcolina en placa motora, conduciendo a relajacién muscular prolongada
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(3-6 meses). Cuando las terminaciones nerviosas se regeneran formando
nuevas placas motoras, el musculo va recuperando su actividad.

Ademas, la TBA podria tener una actividad antinociceptiva directa media-
da por inhibicién periférica de la liberacién de neuropéptidos de las fibras
sensitivas C y A, lo que se traduciria como una menor activacién neuronal del
asta dorsal medular implicada en la transmisién de los estimulos dolorosos al
sistema nervioso central (prevencién sensibilizacién periférica).

La Toxina botulinica A presenta efectos secundarios escasos y reversibles
como sindrome general leve, inyeccién dolorosa, hematomas, etc. Es muy re-
comendable que tras 15 dias de la infiltracién el paciente realice rehabilita-
cién/ejercicios de estiramiento muscular para evitar recaidas.

Figura 6. Tratamiento con toxina botulinica tipo A
Volumen Rango

Dosis X Dosis o
2 suero dosis total A N° puntos
Musculo . recomendada o |Mmaxima | . e
salino para ® BOTOX . . inyeccion
. < 2 BOTOX o U/visita
disolucion U/visita
Trapecio 5-10 ml 25-100 3-5
Esternocreidomastoideo 2 ml 60-100 100 2 (1 por
segmento)
Elevador de la capsula 2 ml 20 U/punto 2
Supraespinoso 2 ml 25 U/punto 1
Infraespinoso 2 ml 50 U/punto 2
Subescapular 2 ml 50 U/punto 2
Cuadrado lumbar 5ml 100 U/punto 1
Psoas 5 ml 100 U/punto 1
Piriforme 5 ml 100 U/punto 1

Conclusiones/puntos clave

El dolor miofascial o SMF es un cuadro de dolor regional originado a nivel
muscular, que parece relaciondo con factores biomecéanicos de sobrecarga
0 microtraumatismos repetitivos.

Su fisiopatologia no es bien conocida aunque se atribuye a una disfuncién
de la placa motora por liberacién aumentada de acetilcolina.

El diagnéstico se hace en base a una historia clinica y exploracién fisica
minuciosa, en la que se buscaran los de puntos gatillo (PG). Estos con-
sisten en una banda tensa y dolorosa, cuyo nucleo palpable desencadena
dolor en la zona y referido a distancia con un patrén determinado.

El tratamiento requiere de un rato abordaje integral, que incluye eliminar
los factores perpetuadores, ejercicios dirigidos y educacién al paciente asi
como tratamiento rehabilitador y farmacolégico, v, en caso de ser necesa-
rio, también terapias invasivas.
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CAPITULO 28

Fibromialgia

Estefania Limeres Arias
Silvia Vazqguez del Valle
Victoria Pumarifio Carballés

La fibromialgia es una enfermedad de causa desconocida, cuyo sintoma
principal es el dolor crénico generalizado. Reconocida por la OMS en 1992
(ICD-10:M79.7) y clasificada por la Asociacidon Internacional para el estudio
del Dolor (I.A.S.P) en 1994 ( X33.X8a). Es una de las situaciones mas repre-
sentativas del dolor crénico en la poblacién , constituye uno de los problemas
sanitarios mas importantes de los paises en desarrollo,y su abordaje debe de
tener un enfoque individualizado.

El concepto de Fibromialgia se introdujo en los afios setenta cuando ya los
sintomas habian sido descritos bajo diferentes nombres: neurastenia, fibro-
sitis, fibromiositis, o sindrome de dolor miofascial crénico. E1 nombre de “Fi-
bromialgia” fue aceptado por el Journal of the American Medical Association
en 1987. En 1990, el American College of Rheumatology, publicé los criterios
de diagndstico.

El dia 12 de mayo ha sido designado como Dia Internacional de la Fibro-
mialgia, conmemorando el nacimiento de Florence Nightingale, afectada por
la enfermedad y pionera de la enfermeria moderna.

Epidemiologia

Es un proceso frecuente, que afecta en Espafia al 2,4% de la poblacién
general adulta; datos similares a los ofrecidos por estudios en otros paises
desarrollados, Canada (3,3%), Europa (2,9-4,7%).
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Se inicia principalmente en la edad media de la vida, aunque puede pre-
sentarse en la década de los veinte y treinta. Puede afectar a la poblaciéon
infanto-juvenil con unas prevalencias entre 1,3-1,5%.

Se sabe muy poco acerca de los factores de riesgo que predisponen a sufrir
esta dolencia, pero se han encontrado asociaciones:

Género: se produce en el 4,2% de las mujeres y en el 0,2% de los hombres.

Agregacion familiar: Arnold comprob6 que hasta un 18,5% de los fami-
liares de primer grado sufrian la enfermedad, con un riesgo que es 8,5
veces superior entre los familiares de pacientes con FM.

Dolor crénico: se ha encontrado una prevalencia de FM elevada en pa-
cientes con cefalea, dolor de raquideo recurrente y procesos inflama-
torios crénicos.

Situaciones de estrés: los sintomas de la enfermedad pueden aparecer
en un contexto estresante médico, psicolégico y/o social; aunque este
aspecto no es especifico de la FM.

Fisiopatologia

Los estudios mas recientes ponen de manifiesto que la principal alteracién
se encuentra en el sistema nociceptivo, tanto a nivel periférico como central;
con una alteracién en el equilibrio de los fenémenos de excitacién-inhibiciéon
que regulan la respuesta dolorosa.

A nivel periférico se ha observado alteraciones en el funcionamiento e
histologia de las fibras finas ( C y A-delta ) a nivel de los tejidos periféricos;
con presencia de actividad espontanea, signos de sensibilizaciéon periférica o
tiempos de latencia andmalos tras estimulacién. Se ha comprobado una pér-
dida significativa de este tipo de fibras a nivel cutaneo hasta en el 50% de los
pacientes. Esta alteracion en las fibras pequetias especificas del sistema no-
ciceptivo, podria ser clave para explicar el dolor, asi como los mecanismos de
induccién y mantenimiento de fendmenos de sensibilizacion central. El des-
censo del umbral para el dolor explicaria el dolor extenso y espontaneo, que
se acompafia de dolor provocado por estimulos no nociceptivos.

A nivel central las alteraciones se traducen por un lado en un estado de
hiperexcitabilidad central del sistema de transmisién del dolor, y por otra la
dificultad de modular este proceso que provoca un agotamiento intrinseco
de los mecanismos inhibitorios que participan en el control del dolor. El es-
tado de hiperexcitabilidad se refiere tanto a un aumento en la amplitud de
los potenciales evocados, como a fenémenos de sumacién temporal; impli-
cados en el proceso de sensibilizacion. Se detecta una activacidon cerebral de
las regiones del procesamiento del dolor, por igual de las areas emocionales
como sensoriales; actividad que puede ser objetivada por resonancia mag-
nética funcional; y se demuestran concentraciones elevadas en el liquido
cefalorraquideo de sustancia P, factor de crecimiento neuronal y de glutamato;



neurotransmisores excitatorios en las zonas mediales del sistema nocicepti-
vo como la insula, la amigdala y la corteza cingular. Estudios con tomografia
de emisién de positrones permiten detectar una disminucion de la actividad
dopaminérgica presindptica basal en algunas areas cerebrales, con falta de
respuesta en los ganglios basales frente a la estimulacién dolorosa; dismi-
nucién en la disponibilidad de receptores opioides en areas pertenecientes
al sistema nociceptivo; y todo ello se ha correlacionado con descensos en las
concentraciones en liquido cefalorraquideo de sustancias que se utilizan en
el proceso de autorregulacion e inhibicién de las respuestas del sistema no-
ciceptivo como las metaencefalinas, MPHG (metabolito de la noradrenali-
na), precursores 5-HTPR y 5HIAA, y gamma-hidroxibutirato; que explican
la existencia de una disminucién en las respuesta inhibitorias descendentes.

Estas alteraciones periféricas y centrales que se producen en el sistema
nociceptivo, tienen repercusion sobre el sistema nervioso auténomo, el siste-
ma neuroendocrino y colateralmente sobre la actividad de otras dreas cere-
brales corticales motoras o somatosensoriales.

Manifestaciones clinicas

Dolor: el sintoma mas frecuente, que se inicia de forma gradual, afec-
tando progresivamente a zonas corporales extensas. En general se de-
fine como constante, con oscilaciones relacionadas con la hora del dia,
posiciones mantenidas, cargas fisicas y activacién emocional. Se utili-
zan descriptores sensoriales como tirantez, agarrotamiento, quemazon;
y afectivos como agotador.

Fatiga: definida como sensacion de cansancio, esta presente en el 70%
de los pacientes. Se presenta de forma continua especialmente por la
mafiana y a ultima hora de la tarde, aunque ocasionalmente se produce
en forma de crisis de agotamiento de 1-2 dias.

Insomnio: es el tercer sintoma mas frecuente y se manifiesta como
afectacién de la conciliacién y de mantenimiento del suefio con des-
pertares frecuentes con dolor.

Sintomas cognitivos-afectivos: facilidad para la distraccion, déficit de
memoria reciente, dificultad para encontrar la palabra en la expresiéon
verbal. Ansiedad y alteraciones en el estado de dnimo. La presencia de
un diagnéstico psiquidtrico no es infrecuente, y un tercio presentan un
trastorno adaptativo, depresidon mayor o trastorno distimico.

Sintomas vegetativos: inestabilidad, hipersudoracién, distermias, se-
quedad de mucosas.

Sintomas asociados: que constituyen otros sindromes como disfuncién
temporomandibular, cefalea crénica, sindrome del intestino irritable.
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Diagnostico

Es exclusivamente clinico y esta basado en los sintomas y en la explora-
cioén fisica ; recogidos en los criterios de clasificacion de la American College
of Rheumatology (ACR), establecidos en 1990 (figura A), v modificados en
2010 (figura B), con la finalidad de facilitar la identificacidon de los pacientes
con FM. En estos ultimos se abandona el recuento de puntos dolorosos y se
contempla la valoracién cuantitativa del dolor generalizado: Widespread Pain
Index WPI (tabla 1), incorporando escalas de gravedad: Symptom Severety
Score SS score (tabla 2 y 3). La sensibilidad y especificidad son diferentes y
por ello los criterios definidos por la ACR en 1990, contintian siendo el “pa-
tréon de oro”.

La exploracién fisica presenta como principal hallazgo la comprobaciéon de
un umbral nociceptivo muy disminuido para estimulos de presién mecanica

Figura A.

1.Historia de dolor difuso crénico de mas de 3 meses.

2.Dolor a la presion en al menos 11 de los 18 puntos:
Occipucio: inserciones de musculos suboccipitales
Cervical bajo: espacios intertransversos C5-C7
Trapecio: punto medio del borde posterior
Supraespinoso: borde medial de la espina de la escdpula
Segunda costilla: unién costocondral
Epicoéndilo: 2 centimetros distalmente al epicéndilo
Gluteo: cuadrante superoexterno de la nalga

Criterios de clasificacion modificada
de la fibromialgia

Tabla 1.
Cintura escapular izquierda Pierna inferior izquierda
Cintura escapular derecha Pierna inferior izquierda
Brazo superior izquierdo Mandibula izquierda
Brazo superior derecho Mandibula derecha
Brazo inferior izquierdo Pecho (torax)
Brazo inferior derecho Abdomen
Nalga izquierda Cuello
Nalga derecha Espalda superior
Pierna superior izquierda Espalda inferior
Pierna superior derecha




Puntue la gravedad de sus sintomas de 0 (leve) a 3 (grave).

Tabla 2.
FATIGA
0 = No ha sido problema
1 = Leve, intermitente
2 = Moderada, presente casi siempre
3 = Grave, persistente, grandes problemas
0 = No ha sido problema
1 = Leve, intermitente
2 = Moderada, presente casi siempre
3 = Grave, persistente, grandes problemas
0 = No ha sido problema
1 = Leve, intermitente
2 = Moderada, presente casi siempre
3 = Grave, persistente, grandes problemas

Si es 0 sintomas su puntuacion es 0. Entre 1 y 10 su puntuacion es 1. Entre 11
y 24 es 2. Si es >25 su puntuacion es 3.

Tabla 3.

Dolor muscular

Pitidos al respirar (sibilancias)

Sindrome de Colon Irritable

Fenémeno de Ranaud

Fatiga/Agotamiento

Urticaria

Problemas de comprensiéon o
memoria

Zumbido en los oidos

Debilidad muscular

Voémitos

Dolor de cabeza

Acidez de estébmago

Calambres en abdomen

Aftas orales (tlceras)

Entumecimiento/Hormigueos

Pérdida o cambios en el gusto

Mareo

Convulsiones

Insomnio Ojo seco
Depresion Respiracién entrecortada
Estrefiimiento Pérdida de apetito

Dolor en la parte alta del abdomen

Erupciones/Rash

Ndauseas

Intolerancia al sol

Ansiedad

Trastornos auditivos

Dolor toracico

Hematomas frecuentes

Visién borrosa

Caida del cabello

Diarrea Miccién frecuente
Boca seca Miccién dolorosa
Picores Espasmos vesicales
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Figura B.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CLASIFICACION ACR 2010

Un paciente cumple criterios si retune las 3 condiciones
WPI > 7+ SS-Score <5; 6 WPI 3-6 + SS-Score >9
Los sintomas se han presentado con la misma intensidad durante al menos 3
meses
El paciente no padece otra patologia que pueda explicar el dolor

Tratamiento

No existiendo uno especifico; se basa en una serie de medidas destinadas
a disminuir los sintomas, mejorar la calidad de vida, mantener la funcionali-
dad, capacidad de afrontar la enfermedad y alcanzar el bienestar psicolégico.
Desde esta perspectiva multidisciplinar, pero buscando un tratamiento indi-
vidualizado; el abordaje auna medidas: Farmacolégicas y No Farmacolégicas.

Farmacolégico: de todos los que se han utilizado, s6lo unos pocos han
obtenido algin beneficio. En base al mecanismo de accién de los mis-
mos, se pueden agrupar en:

Farmacos que disminuyen los mecanismos excitatorios, como los
que actian sobre los canales del calcio y del sodio: gabapentina, pre-
gabalina, lidocaina; que reducen la despolarizacién celular y con ello
la liberaciéon de neurotransmisores excitatorios.

Farmacos que refuerzan los mecanismos inhibitorios, modulando la
concentracién de bioaminas como la noradrenalina, serotonina, do-
pamina. Constituye el grupo mas numeroso:

» Inhibidores no selectivos de la recaptacién de aminas: los tricicli-
cos como la amitriptilina, nortriptilina, imipramina.

v

Inhibidores selectivos de la recaptaciéon de aminas: venlafaxina,
duloxetina.

v

Agonistas de receptores dopaminergicos y gabaérgicos, con pocos
ensayos clinicos que los apoyen.

~

Antagonistas de los receptores NMDA, como la ketamina, dextro-
metorfano.

Otros farmacos analgésicos :

» Tramadol: opioide menor con capacidad sobre la recaptacién de
noradrenalina y serotonina.

» Opioides mayores: las guias no recomiendan su uso, excepto en
casos seleccionados.

> Cannabinoides: posiblemente beneficiosos en algunos pacientes
con FM.



No Farmacolégico:

Ejercicio fisico : de los mas recomendados en las guias clinicas; por
si sOlo presenta un efecto beneficioso tanto en la reduccién del dolor,
la fatiga, el nimero de puntos sensibles, como la mejoria del suefio.
Se recomienda el ejercicio aerébico en cualquiera de sus modali-
dades ( natacidn, bicicleta, paseo...), y los ejercicios de tonificacion
muscular; siempre individualizado y adaptado al paciente.

Tratamiento Cognitivo-conductual: va dirigida a la readaptaciéon de
conductas, comportamientos, vivencias, emociones, asi como en la
educacién de como afrontar los sintomas y la enfermedad. Se com-
pone de diferentes procesos relativos a psicoeducacién, aprendizaje
de técnicas de relajacién, habilidades sociales, control de suefio, re-
solucién de problemas y prevenciéon de recaidas. Sus beneficios se
refuerzan cuando se unen al ejercicio fisico.

Terapia ocupacional: como un elemento mds dentro de la terapia
multidisciplinar en la FM; tiene como objetivo mejorar la funcionali-
dad, adaptando las limitaciones del paciente a su entorno, mediante
técnicas de conservacion de energia, técnicas de simplificacion en
actividades laborales, cambios del estilo de vida.

Conclusiones

Es una de las situaciones mas representativas del dolor crénico.
Es un proceso frecuente, que afecta al 2,4% de la poblacién general adulta.

La principal alteracion se encuentra en el sistema nociceptivo, tanto a ni-
vel periférico como central; con una alteracion en el equilibrio de los feno-
menos de excitacién-inhibicién que regulan la respuesta dolorosa.

Su diagnostico es clinico: criterios de American College of Rheumatology.

El tratamiento individualizado, desde una perspectiva multidisciplinar.

BIBLIOGRAFIA

Criteria for the diagnosis of fibromialgia: validation of the modified 2010 preli-
minary ACR criteria and the development of alternative criteria. Arthritis Care
Res. 2014 Sep; 66(9): 1364-73.

Nuevos criterios diagnosticos de fibromyalgia. Reumatologia Clinica 2015 11(4).

Manual de Medicina del Dolor. SED. Edit Panamericana. 2016.

369



/' /1 ~I_.., QNT

a

) /1 %:,



CAPITULO 29

Guia clinica
de dolor visceral

Noelia Gago Dieguez
Luz Canovas
Laura Lamelas

Introduccion

El dolor visceral verdadero presenta unas caracteristicas clinicas que lo
diferencian claramente del dolor somatico.

No estd provocado por un daflo en todas las visceras, ya que algunas,
como el higado, no tienen receptores nociceptivos.

No existe siempre una conexion clara con una lesién. De hecho, la sec-
cion aislada de un asa intestinal no provoca dolor.

Referido a la pared y a otras zonas distantes por los fenémenos de con-
vergencia.

Difuso y pobremente localizado debido a la baja densidad de aferencias
sensoriales y a la importante divergencia en el SNC (fundamentalmen-
te medular).

Intensas reacciones motoras y autondmicas debido a su gran capacidad
de amplificacién.
Principales conceptos anatomicos y fisiologicos

Para entender la clinica del dolor visceral, es necesario comprender los
hechos anatémicos y fisiolégicos que la originan:



La ausencia de somatotopia en las aferencias sensitivas viscerales se
explicaria por los siguientes fen6menos:

Menor numero de neuronas aferentes viscerales.
Distribuciéon medular multisegmentaria.

Aleatoriedad en el establecimiento de conexiones entre el SNC y un
determinado érgano o viscera.

Ausencia de retroalimentacién que permita al cerebro establecer
una topografia visceral.

La localizacién del dolor en zonas anatémicas referidas asi como el in-
cremento del drea dolorosa, se explicaria por los siguientes fen6menos:

Convergencia viscero-visceral: proyecciones sobre una misma neu-
rona de segundo orden medular de aferentes de diferentes visceras.

Convergencia viscero-somatica: neuronas afrentes somadticas y visce-
rales proyectan sobre una misma neurona de segundo orden medular.

Estos fendémenos de convergencia implican que una viscera enfer-
ma puede sensibilizar una viscera o un tejido somatico previamente
sanos. Igualmente un tejido somatico dafiado puede sensibilizar una
viscera previamente sana.

Los fenémenos de sensibilizacién central y periférica:

Los fenémenos de sensibilizacién central se manifiestan por datos
clinicos como la alodinia, la extension del area dolorosa inicial y una
hipersensibilidad regional aumentada.

Las conexiones entre el sistema nervioso auténomo y las areas su-
praespinales de control homeostatico, permiten entender ciertas re-
acciones vegetativas y emocionales asociadas al dolor visceral.

Canales importantes en el Dolor Visceral:
Receptor Vaniloide (TRP-1).
Canales acisos ASIC 3.
Canales de Na, tetradotoxina resistentes (Na 1.9 y 1.9).
Canales de calcio.

GABA B, receptores kappa y mu opioides y receptores de la somas-
tostatina (Objetivos potenciales del tratamiento).



Diagnostico

Clinico

Inicio mas reciente.
Paciente describe el dolor con términos sensoriales y no emocionales.
Mas variable o intermitente en intensidad.

Se localiza con mayor precision conforme a un patrén neuroanaté-
mico.

Mayor respuesta farmacos antiespasmoddicos o analgésicos de ac-
cion periférica (como los aine).

Se asocia a alteraciones de la funcién intestinal.

Menos influenciado por relaciones interpersonales.

Edad mayor de 50 afios.

Dolor nuevo en postmenopausia.

Dolor que despierta al paciente.

Alteracién del ritmo intestinal.

Pérdida de peso.

Rectorragia.

Sangrado vaginal irregular en mayores de 40 afios.

Sangrado postcoital.

Anorexia asociada o no a pérdida de peso.
Signos de desnutricion.

Ictericia.

Edemas.

Masa u organomegalia.



374

Sangre en heces u orina.

Tacto rectal con presencia de fecalomas o dedil manchado de sangre.

Pérdida de peso involuntaria.

Sangrado gastrointestinai: hematemesis, rectorragia, melenas.
Vémitos significativos o biliosos.

Fiebre persistente.

Diarrea severa de evolucién crénica.

Dolor persistente en el cuadrante superior derecho o inferior derecho.
Dolor que irradia a la espalda.

Disfagia.

Ulceras orales.

Anemia.

Artritis.

Exantemas sin causa aparente.

Sintomas nocturnos.

Antecedentes familiares de enfermedad intestinal inflamatoria.

Pruebas diagnosticas

Hemograma (anemia normocitica o microcitica, leucocitosis, trom-
bocitosis).

Bioquimica:
» Electrolitos: diarrea, vomitos.
» Hipercalcemia: enf malignas, hiperparatiroidismo.

» Hiperamilasemia: inespecifica.



» | enzimas hepaticos: colangitis, calculos biliares...

» Urea 1: deshidratacién, |: anorexia, deshidratacién.
Hormonas tiroideas.

VSG y PCR.

Marcadores tumorales (CEA, CA 19.9).

Coagulacién basica.

Metabolismo del hierro.

Anticuerpos enfermedad celiaca.

Test intolerancia lactosa en sangre / test hidrogeno en aliento.

Sangre oculta en heces (ha demostrado reducir la mortalidad en el
despistaje del CCR).

Coprocultivo.

Cultivo y citologia urinaria.

Calcificaciones: pancreatitis crénica, colelitiasis, aneurisma aorta.
Acumulacion fecal: estrefiimiento crénico.

Dilatacion intestinal: obstruccién subaguda.

Cuerpos extrafios en luz intestinal.

Apendicolitos.

Estenosis ileon terminal por Crohn.

Enfermedad diverticular.

Ca colon.

Estenosis ileon terminal por Crohn.
Enfermedad diverticular.

Ca colon.
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Cuando dolor abdominal +:
» Nauseas o vémitos.

» Obstruccion.

» Alteraciones del ritmo intestinal.
Gastroscopia:

» Valoracién dispepsia.

» Enfermedad ulcerosa.

» Ca gastrico.
Colonoscopia:

» Enf diverticular.

» Ca colon.

» Enfermedad celiaca.

> EIL

Tracto urogenital: rifién, via urinaria, quiste de ovario.

Higado, via biliar, pancreas y bazo: Calculos biliares, metéstasis he-
paticas (+ frecuente colon, mama), pancreatitis crénica, Ca pancreas.

Tracto digestivo: quistes en mesenterio, omento y quiste duodenal,
inflamacioén de la pared intestinal en ileon terminal o colon (EII)

Estudio pancreas e higado: neoplasia, pancreatitis crénica.

Estenosis intestinales.
Ca colon.

Linfomas.

Estudio pancreas e higado: neoplasia, pancreatitis cronica.

Estenosis intestinales.
Ca colon.

Linfomas.



Coledocolitiasis.
Pancreas divisum.
Pancreatitis crénica.

Carcinoma pancreatico no invasor.

Sospecha de patologia biliar no identificada mediante ecografia.

Obtener material histoldgico de lesiones solidas o quisticas de 6rga-
nos adyacentes al tracto digestivo superior o de la pared gastroin-
testinal.

Test especificos de algunos cuadros: (SVD)
» Estudios urodindmicos.

» Cistoscopia.

» Test de Sensibilidad al potasio.

Estudios Electrofisiolégicos de Conduccién Nerviosa del Suelo de la
Pelvis.

Test Neurofisiolégicos (Atrapamiento del Pudendo)
» Técnica Neurofisiolégica de Snooks y Snash.

» EMGr.

» Bloqueo N. Pudendo.

» Reflejo Bulvo Cavernoso.

» RMN con Neurografia.
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Tipos de dolor abdomino-pélvico seqgun el origen

Dolor gastrointestinal

Dolor epigastrico urente, intermitente.

Alivian: alcalinos y comidas.

Puede asociar: sangrado, nauseas, vémitos, anorexia.
Pruebas complementarias:.

Rx con contraste.

Endoscopia.

Dolor epigastrico urente.

Comienzo gradual.

Irradia a espalda.

Agravan: estrés, tabaco, F.

Puede asociar: nauseas, vomitos, ardores, eructos.
Exploracién fisica: a veces sensibilidad epigastrica.
Pruebas complementarias.

Rx con contraste.

Endoscopia.

Niveles gastrina sérica.

Dolor epigastrico vago

Sensacién plenitud

Pérdida de peso, vomitos, hematemesis
Exploracién fisica:

» Masa epigastrica

» Adenopatias axilares, supraclavicular, periumbilicales



Pruebas complementarias:.
» Sangre oculta heces.

» Estudio Rx.

» Endoscopia con biopsia.

» TAC: infiltracién local, metastasis.

Dolor epigastrico vago e inespecifico.

Si afectacién peritoneo parietal:.

Dolor hipocondrio derecho agudo, intenso, bien localizado.
Irradiacién hombro derecho y escapula derecha.

Pruebas Complementarias:.

» Transaminasas.

» ECO.

» TAC.

Dolor hipocondrio derecho tras intervalo breve de alivio dolor tras
colecistectomia.

Colico, diurno.
Peor con comida.
Nauseas, vomitos.

Calculos retenidos, estenosis biliar postcirugia u obstruccién con-
ducto biliar comun.

Exploracién fisica: hipersensibilidad hipocondrio derecho.
Pruebas complementarias:
» Manometria biliar.

» CPRE.
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Dolor epigéastrico constante, corrosivo.
Irradiacién a espalda.

Peor con comida y alcohol.

Perdida peso crénica, malabsorcién.
Exploracién fisica: hipersensibilidad abdominal.
Pruebas complementarias:.

Prueba intolerancia glucosa.

Estudio heces: esteatorrea.

Rx simple: calcificaciones pancreéaticas.

TAC: anomalias ductales (50%).

Dolor epigastrico sordo, perforante.
Irradiado a espalda.

Anorexia, nauseas, vomitos.

Exploracién fisica: masa palpable, ictericia.
Pruebas complementarias:

» TAC.

» CPRE.

» Biopsia percutanea.

CROHN.

Dolor periumbilical o FID.

Sordo, continuo.

Peor con comida.

Mejor con ayuno y defecacién.

Nauseas, vomitos, diarrea sanguinolenta, fiebre, pérdida de peso.

Posible afectaciéon anal y rectal.



Posible afectacion extraintestinal.
Pruebas complementarias.
» Rx bario.

» Endoscopia con biopsias.

Dolor FII.

Tenesmo.

Retortijones.

Alivio con defecacién.

Diarrea con sangre.

Fisuras perianales.

Posible afectacion extraintestinal.
Pruebas complementarias:.

» Sigmoidoscopia, colonoscopia con biopsias.

Dolor de origen renal

Dolor en costado.

Masa palpable.

Hematuria.

HTA.

Pérdida de peso.

Pruebas complementarias:.
» Anemia, eritrocitemia.

» Rx simple: borramiento de linea renopsoas, calcificaciones que
suelen ser centrales, masa sobre la silueta renal.

» Ecografia: masa renal.
» TAC: rendimiento maximo en lesiones de <2cm.

Si sospecha trombosis vena cava o trombosis tumoral venosa: RNM,
Angiografia.
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Dolor de origen vascular

Dolor postprandial dolor sordo o agudo en zona centroabdominal.
Duracién 15 - 20 minutos.

Con evolucién enfermedad: agravamiento de los sintomas, pérdida
de peso, malabsorcion.

FRCV.

Pruebas complementarias: Doppler, angioTAC, angioRNM.

Dolor ginecolodgico (diagndstico laparoscopia

Alodinia, hiperalgesia o disestesia antes/después de primera expe-
riencia sexual o uso de tampoédn. También relacionada con cirugia,
uso de esteroides y/o antivirales y posttraumatica.

Examen de la piel y zona de dolor. Pruebas de laboratorio.

Dolor abdominal bajo, sordo.

Presentacion ciclica.

Dolor con ovulacion.
2 semanas antes de menstruacion.

Variacion lado e intensidad en cada ciclo.

Dolor profundo abdomen inferior, vagina, pelvis y periné.
Coito y examen pélvico.

Exploracién fisica: puntos dolorosos M elevador.

Precoz: no dolor.

Dispareunia.



Hemorragia anormal.

Exudado maloliente.

Extension temprana a plexo lumbosacro, vasos sanguineos y huesos.
Pruebas complementarias:

» Citologia.

» Ecografia.

» TAC.

» Ca-125 (+ util para control evolutivo).

Dolor difuso, sordo, en fosas iliacas con irradiacién lumbar, sacra,
anal o inguinal.

Comienzo paulatino.
Peor con esfuerzos, la marcha y sobre todo, con relaciones sexuales..
Peor en supino, mejor en decubito.

Puede asociar polaquiuria y disuria, cefaleas, dolor espalda, altera-
ciones menstruales.

Pruebas complementarias:.
Ecografia doppler color: dilatacién difusa venas pélvicas.
RNM: varicosidades pélvicas.

Venografia pélvica: retraso eliminacidn contraste inyectado en utero,
dilatacion venas uterinas

Hipersensibilidad anexial + dolor pélvico ciclico.

AP histerectomia dificil + salpingoovariectomia bilateral 2-3 afios
antes de dolor.

Pruebas Complementarias: ecografia tras estimulaciéon restos corti-
cales ovaricos: masas caracteristicas ovaricas.

Dolor pélvico, dismenorrea, dispareunia, disquecia.

Dolor profundo, sordo, constante.
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Cardcter ciclico.
Alivio con menopausia.
Infertilidad.

No clara relaciéon entre volumen y localizaciéon enfermedad con in-
tensidad de dolor (lig utero-sacros)

En 20-30% laparoscopias por dolor pélvico.
Adherencias periovaricas y uteroepiploicas.

Origen: endometriosis, infecciéon pélvica, cirugia previa.

ETS con propagaciéon ascendente.
Asintomatica.

Dolor (30%).

Sangrados irregulares o postcoitales.
Infertilidad.

! riesgo embarazo ectépico.

Pruebas complementarias: cultivo + para chlamydia.

Sintomas similares a endometriosis.

RNM.

Dolor uroldgico

Cistitis, uretritis, prostatitis, epididimitis.
Dolor agudo, crénico o recurrente.
Polaquiuria, disuria.

Pruebas complementarias: urocultivo.



Urgencia miccional, polaquiuria, disuria, dispareunia, dificultad

para miccioén postcoital.

Pruebas complementarias:

» Cultivo .

» Uretrocistoscopia: eritema y exudado uretrales.

» Cistomanometria, urodinamometria.

Dolor suprapubico crénico
Irradiacién regién lumbosacra o ingle
Polaquiuria, disuria, nicturia
Dispareunia

Dolor con distensién vejiga

Pruebas complementarias:

» Urocultivo.

» Citologia urinaria.

» Cistoscopia: petequias, hemorragias submucosas.

Sindrome intestino irritable.
Apendicitis crénica.
Apéndice retrocecal.
Diverticulitis.

Colitis ulcerosa.

Esprue.

Infecciones intestinales
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Tabla 1. Resumen tipos de dolor abdomino-pélvico

Sospecha de neoplasia Sospecha de patologia ginecoldgica
Sangre oculta en heces: ca Cultivo cervix — si sospecha
colorrectal infeccion pélvica

Hematuria macro o microscépica: ECO transvaginal - si anomalia

ca urolégico estructural en examen vaginal

RNM - 1til si sospecha de

Ecografia L Lo
adenomiosis o endometriosis

Técnica de eleccion: TAC Laparoscopia diagndstica — gold

standard.
Sospecha de patologia géastrica Si sospecha endometriosis o
intestinal: adherencias.
Rx baritada No hallazgos en 1/3

Endoscopia

Sospecha de patologia urolégica

Sedimento / urocultivo

Ecografia

Cistoscopia

Tratamiento farmacolégico

Tabla 2. Tratamiento farmacoldégico especifico de los sindromes dolorosos

abdominopélvico

ROLO O
SINDROME DOLOR PROSTATICO R
Alfabloqueantes: Doxazosina y Tamsulosina. Efectos moderados 1a A
respecto al dolor
Antibiéticos: Ciprofloxacino. Disminuyen los sintomas, 1a
entre ellos el dolor.
Fitoterapia. Efecto beneficiosos sobre el dolor. la B
Poljsulfato fie Pentosan sdodico. Dosis altas mejoran sintomatologia y 1a
calidad de vida
Toxjna Botulinica. Alivio del dolor por accién sobre vias aferentes 2b
nociceptivas
Pregabalina. NO EFECTIVA. No se recomienda su uso la A
Relajantes musculares. No hay datos que avalen su uso. 2b
Inhibidores 5 alfa reductasa. No hay datos que avalen su uso 2b
SINDROME VEJIGA DOLOROSA

TRATAMIENTO MEDICO
Hidroxizina. Disminuye nicturia, polaquiuria y dolor. 1b A
Antidepresivos. Disminuyen dolor y distimia y facilitan el suefio 1b A
Polisulfato de Pentosan sédico. Alivia el dolor y sintomas relacionados 1b A
Analgésicos. Respuesta débil. 2b C
Corticoides. Se recomiendan si existen ulceraciones severas 3 C
Antibiéticos. Sélo si infeccion. 2b C




Inmuposupresores. Ciclopo_rina A. Buenos resultados después de 1 aflo. 1b B
Atencién a efectos secundarios.
Gabapentina. Ayuda a disminuir otros farmacos. 3
Pregabalina Se han visto resultados positivos 3
Inmuno regulador oral en su uso, pero no hay datos 3
Quercetina suficientes que los avalen 3
TRATAMIENTO INTRAVESICAL
Lidocaina o Lidocaina + Heparina. Efectividad a corto plazo. 1b A
Polisulfato de Pentosan Sédico. Aumenta efecto de PPS oral 1b A
Heparina intravesical. Datos limitados sobre su efectividad 3 C
Acido Hialurénico. Efectos a largo plazo 2b B
Sulféxido de Dimetilo. Efecto analgésico, antiinflamatorio,relajante 1b A
muscular.

SD. DOLOR ESCROTAL

SDME DOLORORSO

DOLOR TESTICULAR DOLOR EPIDIDIMAL POSTVASECTOMIA

Tratamiento general del dolor \ la \ A

SD. DOLOR URETAL
Tratamiento general del dolor \ la \ A

GINECOLOGICOS

DISMENORREA

Analgésicos simples. Uso en tratamiento inicial. A
AINES. Atencion a efectos secundarios. A
ACO/DIU. Reducen PGS y por tanto la inflamacion A
ENDOMETRIOSIS Y ADENOMIOSIS

Analgésicos. A
AINES. Atencio6n a efectos secundarios. la A
ACO. Detienen la progresion de la enfermedad la A
Hormona Luteinica. Ayuda a mejorar los resultados quirurgicos. la A
SD. DOLOR VAGINAL Y VULVAR

Psicoterapia y Fisioterapia 1b B
AINES. Atencio6n a efectos secundarios. 4 C

GASTROINTESTINALES

INTESTINO IRRITABLE

Fibra. No mejora el dolor. 2b B
Antidiarreicos. Loperamida 2b B
Espasmoliticos. Meberina e Hioscina 2a B
Antidepresivos triciclicos. SII con diarrea. la A
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ISRS. Venlafaxina y Paroxetina. SII con estrefiimiento la A
Fcos que modulan la Serotonina. Antagonistas y agonistas de R 5HT la A
Gabapentina. Atenua la hipergalgesia.

Octreotide. Aumenta el umbral del dolor rectal. No hay
Agonistas opioides. Asimadoline. Aumenta el umbral nociceptivo evidencia

visceral

Tapentadol. Mejor tolerancia gastrointestinal

Tabla 3. Tratamiento farmacoldégico general del dolor abdominopélvico

ANALGESICOS SIMPLES

Paracetamol: Considerar su uso si todavia no se ha probado

AINES. Dolor de etiologia inflamatoria.

la A

ANTIDEPRESIVOS

Amitriptilina (el mas usado). Venlafaxina y Paroxetina

Dolor neuropatico. No son especificos..

la A

ANTIEPILEPTICOS

Gabapetina y Pregabalina

Dolor neuropatico.

la A

OPIOIDES

Efecto beneficioso en un pequefio nimero de pacientes

OTROS AGENTES

Capsaicina Tépica. Dolor neuropatico.




Tratamiento intervencionista

Bloqueos y técnicas de radiofrecuencia

Tabla 4.

TECNICA INDICACION ||

Bloqueo neurolitico del
plexo celiaco

Procesos malignos de
abdomen superior
Pancreatitis crénica
Pancreatitis aguda.
Cirugias abdominales
repetidas

Colangitis esclerosante
relacionada con VIH
Angina abdominal

TAC/escopia
Abordaje posterior:
Retrocrural
Antecrural
Transaortico
Abordaje anterior

RF de nervios esplacnicos

Dolor origen visceral

en pancreas, estdbmago,
esofago distal, colon
transverso, higado
Cuando el Celiaco no ha
sido eficaz

Invasion retroperitoneal

Escopia

RF 80° 90 segundos y
una segunda lesién tras
girar aguja 180°.

Dolor visceral:
colon transverso
rifiién

uréteres
testiculos

Dolor visceral:
colon transverso
rinén

uréteres
testiculos

TAC/Escopia

RF convencional 80°C
60seg. x2

Afiadir 0,5 ml fenol 6%
en cada nivel

RF del plexo hipogéstrico
(1C)

Dolor pélvico oncolégico:
colon descendente, recto,
vagina, vejiga, préstata,
testiculos, vesicula
seminal, Gtero y ovario
Tenesmo después de la
anastomosis rectal
Neuropatia post-RT en
visceras pélvicas

Escopia

Abordaje:

Transacro del PHI
Coccigea transversa del
PHI

RF/Bloqueo neurolitico del
ganglio impar (1c)

En dolor maligno/no
maligno

Dolor perineal de origen
visceral

SDRC en regién genital
Dolor fantasma (ano,
recto)

Coxigodinia

Dx diferencial dolor
origen desconocido

Escopia
RF bipolar convencional
80°, 90 segundos

RF del nervio pudendo

Diagndstico y/o tto de
dolores perineo-vulvares

Abordaje posterior:
Escopia/US/RM
Abordaje anterior:
Us
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EM en dolor visceral

* La nocicepcién visceral crénica puede ser secundaria a sensibilizacién
visceral e hiperalgesia y por tanto subsidiaria de respuesta a la EM:
Modulacién de la nocicepcién e hiperalgesia visceral a través del trac-
to espinotalamico y de las vias dorsales postsindpticas de la columna
(Krames and Foreman 2007).

¢ La EM puede ser un buen tratamiento para el dolor visceral asociado a
espasmos, calambres, otros sintomas neuropaticos y reduce la disten-
si6n abdominal.

¢ MAPEO SENSORIAL del dolor visceral dbdomino-pélvico: T5-T7, in-
cluso T8-T9.T11-L1 en patologia glutea.

Tipo de estimulacion seqgun dolor (fig.1)

DOLOR ABDOMINAL DOLOR PELVICO

Estimulacién Periférica Estimulacién Sacra*
" ' I
DOLOR ABDOMINAL DOLOR PELVICO

Estimulacién Epidural Estimulacién Retrégrada**
DOLOR ABDOMINAL DOLOR PELVICO

Estimulaciéon Combinada Estimulacién Anterégrada
N — s
*Estimulacion sacra **Estimulacién retrograda
A favor A favor
+ Facilidad técnica. - Posibilidad de estimular S2-S4.
- Facilidad para la estimulacién + En contra
En contra Dificultad de la técnica epidural
- Soélo se puede estimular una raiz por - Dificultad para rebasar L5-S1
electrodo. - Dificultad de estimular.
- Poca experiencia

e Respuesta al bloqueo simpatico.

¢ Estudio controlados no aleatorizados. (REGENCE. Washington 2014) NE IIb-III
e Nuevos targets : Estimulaciéon ventral (T9-T10)




Figura 16. Algoritmo del tratamiento de dolor abdomino-pélvico

Dolor visceral
abdomino-pélvico

Tratamiento Farmacoldgico Rehabilitador/

multidisciplinar (analgésicos+adv)

Psicolog/
Biofeed-back

Terapia fisica

No
respuesta

Dolor no Dolor
oncoldgico oncoldgico

Bloqueo

RF/Bloqueo neurolitico
simpatico

No respuesta

Respuesta + o

alivio>50% Respuesta

Bomba
Si corta Valoracion intratecal
duracion: individual
EM/Sacra de EM/Sacra
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CAPITULO 30

Dolor vascular

Luz Canovas Martinez
Nuria Adan Valencia

Definicion
El dolor vascular es el dolor que se desarrolla cuando hay interrupcién en

el flujo sanguineo a un tejido, é6rgano o nervios.

Muchos tipos de enfermedades vasculares o lesiones tienen el potencial
de causar dolor. Enfermedades como las siguientes son a menudo causa de
dolor vascular:

Vasculitis (inflamacién de los vasos sanguineos).
Enfermedad de la arteria coronaria.

Problemas circulatorios.

Rupturas vasculares.

Restricciones.

Espasmos de vasos sanguineos.

Isquemia (afeccién en la que se interrumpe el suministro de sangre a
Organos, tejidos o extremidades).
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Enfermedad vascular periférica (afecciéon que implica el estrechamien-
to de los vasos sanguineos que llevan sangre a los musculos de las pier-
nas y los brazos).

Traumatismos (incluyendo accidentes, heridas de pufialadas y heridas
de bala).

Los sintomas incluyen falta de circulacién, dolor o pesadez en el drea afec-
tada por enfermedad vascular o lesién. También puede haber entumecimien-
to, debilidad o sensaciéon de hormigueo.

La enfermedad arterial isquémica aterooclusiva se asocia con unos fac-
tores de riesgo evidentes, como el tabaquismo, la diabetes, la hipertension,
la dislipemia y la hiperviscosidad sanguinea, entre otros. Suele afectar a las
extremidades inferiores, pero también aparece en las superiores. Esta pato-
logia puede coexistir con enfermedad cerebral en un 20-60% de casos, con
enfermedad renal en un 20-40% de casos y con la presencia de enfermedad
coronaria en un 10-30% de casos. La isquemia vascular periférica es una de
las manifestaciones de la enfermedad vascular periférica.

Tipos
La clasificacion de la patologia arterial se representa en la Tabla I.
La patologia venosa y linfatica puede ser:
Oclusi6n aguda venosa.
Enfermedad venosa profunda.
Oclusién venosa cronica.
Sindrome postraumatico y posflebitico.
Sindrome varicoso.
Linfedema, linfangitis.

Las tulceras vasculares:

Arteriales (por arteriosclerosis, tromboangeitis, hipertensiéon o diabe-
tes).

Venosas.

Las secuelas postquirtargicas postquirurgicas:
Dolor del muiién y del miembro fantasma.
Sindrome de revascularizacién o compartimental.

Neuropatia y cirugia de varices.



Tabla 1.

5 ENFERMEDADES
ENFERMEDADES ORGANICAS FUNCIONALES

Arterioesclerosis
Tromboangeitis
Isquemia arterial crénica obliterante Raynaud
Sindrome
compartimental
Embolia arterial
Isquemia arterial aguda Trombosis Eritromelalgia
Traumatismo vascular
Aneur} smas periféricos Sindrome de congelacién
complicados

Isquemia arterial cronica

Es la expresiéon clinica del deterioro progresivo del flujo arterial en las
extremidades. Puede presentarse de varias formas:

Asintomatica: 20-50% de casos.
Claudicacién intermitente: 10-35% de casos.
Isquemia critica: 1-3% de casos.

Para su clasificacién se utilizan los estadios de La Fontaine y de Ruther-
ford (Tabla II).

Tabla II.
FONTAINE RUTHERFORD
ESTADIO CLINICA GRADO CATEGORIA CLINICA
I Asintomatico |0 0 Asintomaético
IIa Claudicacién I 1 Claudicacién
leve leve
Claudicacién Claudicacion
ITb moderadao |I 2
moderada
grave
I 3 Claudicacién
grave
Dolor Dolor isquémico
II1 isquémico en |II 4 4
en reposo
TepOso
v Ulceracién o 1T 5 Perdlfia
gangrena de tejido menor
Pérdida
I 6 de tejido mayor

Asintomdtico: Prueba de ejercicio normal; Claudicacion leve (>150m), presion arterial en
tobillo (PT) >50 mmHg pero <25mmHg que presion arterial sistélica (PAS); Claudicacion
moderada (<150m) entre categorias 1-3; claudicacién grave PT<50mmHg; Dolor isquémico
en reposo PT<60mmHg; Ulceracién o gangrena PT<40 mmHg
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El mecanismo de produccién del dolor en la isquemia crénica es por la
inadecuada perfusion (isquemia), ademas de por los cambios secundarios de-
bido a tlceras y gangrenas, espasmos arteriales y por la afectacién del retor-
no venoso. En la claudicacién intermitente el dolor aparece con el ejercicio,
depende del nivel de la oclusién y puede producirse un sindrome comparti-
mental crénico.

La isquemia critica en la extremidad es una manifestacién de la enferme-
dad arterial periférica crénica que describe a los pacientes con dolor de repo-
so isquémico crénico, ulceracién o gangrena. Para asegurar que la isquemia
criti- ca de una extremidad se debe a arteriosclerosis, debe observarse una
presion arterial sistélica en tobillo < 50 mmHg o una presiéon arterial sistélica
en el primer dedo del pie < 30 mmHg, o una presién transcutanea de oxigeno
(Tcp O2) < 30 mmHg. La isquemia critica se produce cuando las lesiones ar-
teriales deterioran el flujo sanguineo, hasta el punto que no pueden satisfacer
la nutricién de los tejidos.

Caracteristicas del dolor por isquemia arterial
periférica
El dolor por isquemia arterial periférica puede presentarse de forma:

Aguda. En forma de reciente comienzo, con duracién limitada y temporal,
y en relacién con la enfermedad. Su aparicion conlleva la puesta en marcha
de todos los cambios endocrinometabdlicos al estrés, ademas de cambios psi-
colégicos como ansiedad, insomnio, etc. Siempre conlleva una respuesta indi-
vidual, multifactorial, influenciada por el nivel cultural y los acontecimientos
previos vividos.

Croénica. Cuando persiste mas de 3-6 meses. El tratamiento del dolor por
isquemia periférica ha de ser rapido, eficaz y especifico, ya que si no se trata
puede implicar el riesgo hacia formas de dolor de tipo crénico. Se han descri-
to una serie de factores que se relacionan con evolucidon hacia la cronicidad
del dolor. Estos factores pueden ser:

Preoperatorios: dolor severo, cirugias repetidas.
Intraoperatorios: dafio nervioso en el abordaje quirtrgico.
Postoperatorios: dolor severo, ansiedad, etc.

Se pueden distinguir 2 componentes en el dolor de la enfermedad arterial
periférica:

Dolor nociceptivo: que a su vez puede diferenciarse en:

Profundo, referido a tejidos musculares, exacerbado con el ejercicio
y que puede considerarse como un equivalente anginoso. Es el principal
componente de dolor en la claudicacién intermitente



Superficial, generado en las ulceras y en los bordes de las zonas gan-
grenosas en los casos con trastornos tréficos presentes. Este componente
de dolor puede aliviarse con opidceos y analgesia convencional sistémica.
Asimismo, también responde a la neuroestimulacién eléctrica epidural, a
diferencia del dolor nociceptivo puro generado por otras etiolo-gias, que
no suele responder, 1o que ha llevado a que el tratamiento del componente
neuropatico del dolor y la mejoria en el trofismo vascular de miembros con
isquemia periférica a través de la neuroestimulacién epidural medular in-
duce un alivio del componente nociceptivo.

Dolor neuropatico: es un dolor de reposo, frecuentemente referido a zo-
nas superficiales del miembro, quemazén (dolor por neuropatia), hipersensi-
bilidad superficial (hiperalgesia y alodinia), punzadas, pufialadas o pulsacio-
nes, mientras que en los pacientes con claudicacién intermitente predominan
los descriptores de calambres y pesadez de miembros. El test sensorial cuan-
ti- tativo (QST, Quantitative Sensory Testing) puede revelar la presencia de
neuropatia sensitiva y signos de centralizaciéon del dolor neuropatico.

Las crisis irruptivas de dolor, pueden en los pacientes con isquemia arte-
rial periférica, pudiendo aparecer también fendmenos de hiperalgesia y alo-
dinia. El mecanismo del dolor neuropatico irruptivo se debe a una lesién de
los nervios que producira una alteracién en los canales del calcio, producien-
do una hiperexcitabilidad de la neurona con aumento de la actividad ectépica
de los terminales nerviosos y un descenso en el umbral del estimulo al dolor.
Se produce una sensibilizacién. El descenso de esta inhibicion segmentaria,
des- pués de ocurrir un dailo nervioso, puede facilitar la transmisién del do-
lor. La activacién del sistema inmunitario tras producirse la lesién nerviosa
periférica, junto con la activacién de las células de la glia, promueven la libe-
racion de citocinas (interleucinas I y IT y factor de necrosis tumoral), lo cual
sugiere que estos mecanismos podrian estar implicados en la hiperexcitabi-
lidad neuronal observada en el dolor irruptivo.

Diagnostico

Las pruebas diagnésticas invasivas y no invasivas se representan en la
Tabla I11.

Tabla III.

Indice tobillo- brazo No PS tobillo/PS brazo

Eco doppler No Morfolgglia a}rterial y alteraciones
hemodindmicas

Eco doppler No Flujo y hemodinamia del vaso

Arteriografia Si Extension y planificacién quirdrgica

Angiotomografia,

angiorresonancia y Si Mais precisas que la angiografia

angiografia

PS: presién sistolica (<0.9 arteriopatia periférica; 0.91-0.99 limte; 1-1,4: normal)
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Tratamiento

El algoritmo de tratamiento en la isquemia arterial se representa en la
figura 1. En cuanto al tratamiento farmacolégico, en multitud de pacientes se
asocia el dolor neuropatico al dolor nociceptivo, esto unido a que no es infre-
cuente que el dolor sea de intensidad muy elevada la utilizacién de opioides
mayores y el uso de vias diferentes a la oral (parenteral e incluso espinal)
asociados a farmacos de primera linea para el dolor neuropatico, sobre todo
en casos de isquemia aguda, critica y en presencia de ulceras.

Las técnicas invasivas utilizadas en este tipo de dolor son:

Bloqueo simpatico con anestésicos locales por via epidural: no sélo
tiene finalidad analgésica si no que ademas incrementa el flujo arterial
mediante la vasodilatacién que se consigue por el bloqueo simpatico. Se
utiliza mediante una infusiéon continua y la punta del catéter debe estar
a nivel de T11-L1 bajo control de escopia. Las concentraciones utiliza-
das deben ser bajas (0.125%-0.0625%) para evitar el bloqueo motor, el
ritmo de infusidn oscila entre 0.5-2 ml hora y en ocasiones es necesario
la asociacién de opioides. Tiene su indicacién en en caso de arteritis
toxicas e inflamatorias, isquemia por angioespasmo o para remontar
crisis de isquemia aguda. El grado de evidencia alcanza solo un nivel IV.

Simpatectomia quimica o por radiofrecuencia: su objetivo es el in-
cremento del flujo arterial y la mejora de la perfusién tisular. Existe
una recomendacién favorable para el bloqueo simpatico lumbar en el
dolor isquémico en reposo. Se trata de alcanzar la cadena ganglionar
simpatica a nivel de L2-L3 y L4 ipsilateral bajo control de escopia . el
bloqueo no neurolitico se realiza con bupivacaina o levobupivacaina al
0.25% 10 ml. El bloqueo neurolitico se puede realizar mediante neuro-
lisis quimica (alcohol) o térmica, mediante radiofrecuencia a 80° pre-
via estimulacién sensitivo-motora para descartar la lesién de estruc-
turas préoximas con raices lumbares o nervio genitocrural). En el caso
de isquemia de extremidades superiores, el bloqueo simpatico puede
realizarse mediante el bloqueo del ganglio estrellado, o del simpatico
toracico a nivel T2-T3.

Neuroestimulacién: la estimulacion de cordones posteriores por su
doble funcién analgésica y vasodilatadora ocupa un papel importante
en el tratamiento de la isquemia arterial periférica.

La presién tisular capilar de oxigeno se valora como parametro de se-
leccién de pacientes respondedores a esta técnica. Si las cifras medidas
en el pie estan entre 10-30 mmHg las probabilidades de responder son
mayores.

En isugemia por vasoespasmo (sindrome de Raynaud), el NACC (Neu-
romodulation Appropiateness Consensus Comittee) recomienda preco-
cidad en la neuroestimulacién (12 primeras semanas tras la aparicion
de sintomas). Su evidencia es escasa C, debido a la mala calidad de los



estudios, lo que no corresponde con la evidencia clinica. Los electrodos
deben reemplazarse en el espacio epidural posterior, a nivel T11-T12
en caso de isquemia de extremidades inferiores y a nivel C4-C7 e inclu-
so Tl en isquemia de extremidades superiores.

El tratamiento quirdrgico incluye: revascularizacion directa, técnicas
endoluminales y amputacién.

Figura 1.
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Conclusiones

1. Los habitos higieno-dietéticos, el abandono del tabaco, el ejercicio fisicos
y el tratamiento antiagregante hace que los pacientes con isquemia Ila y
algunos con IIb estén asintomaticos o con claudicaciéon a larga distancia.

2. El tratamiento farmacolégico del dolor en ocasiones requiere la utilizaciéon
de opioides mayores y farmacos de primera linea para el dolor neuropa-
tico.

3. La neuroestimulacién se plantea en pacientes con enfermedad vascular
periférica grados III y IV de Fontaine, en isquemia critica, vasoespdstica y
en casos de congelacién.
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CAPITULO 31

Dolor oncologico:
evaluacion, manejo
y tratamiento

Laura Gonzalez Dacal
Guillermo Petinal

Introduccion

E] dolor oncoldgico es un sintoma complejo que afecta a la mayoria de los
aspectos de la vida de una persona, incluyendo la realizaciéon de actividades
de la vida diaria, el funcionamiento fisico, el estado psicolégico y emocional,
y las interacciones sociales.

Se define como una experiencia sensitiva y emocional desagradable, aso-
ciada a un tumor, ya sea por infiltracién del tejido, por cambios causados por
desequilibrios hormonales o por la respuesta inmunolégica o por procedi-
mientos de diagnostico o tratamiento. Es a menudo incapacitante y desalen-
tador para los pacientes, miembros de la familia y cuidadores.

La prevalencia de este tipo de dolor es dificil de definir ya que depende
de numerosos factores, estimandose en dolor créonico entre 33 — 59%, y siendo
considerablemente mayor ( 64 a 74%) en los pacientes con enfermedad avan-
zada .

Por estas razones, todos los pacientes con enfermedad maligna activa de-
ben ser examinados rutinariamente para evaluaciéon de su dolor ya que las
consecuencias de la implementacion de un tratamiento subdéptimo son de
gran alcance.
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El dolor es un sintoma asociado frecuentemente con el cancer, y que repercute en
la calidad de vida y actitud del paciente frente a su enfermedad.

Importancia de la anamnesis y exploracion del dolor, ya que de ellas va a

depender el éxito de muchos de los tratamientos que propongamos.

La base del tratamiento medico son los opioides, sin olvidar el papel cada vez
mayor que desempefian los bloqueos nerviosos a nivel central y periferico

Etiopatogenia del dolor oncoldgico

El dolor oncolégico es una suma de diferentes tipos de dolor en funcién de
la afectacion presente (somatico, visceral, neuropatico ), influenciado y a me-
nudo empeorado por las circunstancias psicolégicas del paciente, derivadas
del propio proceso y de su entorno.

Puede deberse a:

Dolor causado por la accion directa del tumor: infiltracién o compre-
sién de estructuras 6seas, nerviosas, visceras, partes blandas, vasos.., ya
sea por el tumor primario o por metdastasis. Es el mas frecuente.

Dolor tras la aplicaciéon de medidas destinadas a erradicar el tu-
mor: dolor crénico postoperatorio, dolor tras radioterapia y dolor tras
quimioterapia.

En ocasiones el dolor es independiente del tumor y del tratamiento
administrado, como una neuralgia postherpética, osteoporosis etc.

Todo ello puede verse empeorado e influenciado por dolor psicolégico.

Evaluacion del dolor oncoldgico

La evaluaciéon del dolor oncolégico es una tarea compleja que debemos
realizar de manera minuciosa ya que se trata del pilar fundamental en base
al cual realizaremos el tratamiento.

Debemos incluir:

Historia clinica detallada, que debe incluir informacién acerca del tipo
de neoplasia y extension.

Tratamiento que esta realizando.

Caracteristicas del dolor: inicio, duracién, intensidad del mismo, fluc-
tuaciones y repercusion en la calidad de vida y bienestar psicolégico y
social del paciente.

Factores desencadenantes y factores de alivio del dolor.



Capacidad funcional
Patrén de suefio y apetito.

Sintomas asociados.

Escalas unidimensionales:

Rapidas y faciles de realizar:
Escala verbal: “leve”, “ moderado” y “grave”.

Escala numeérica: de 0 a 10, siendo 0 ausencia de dolor y 10 dolor méaxi-
mo imaginable.

Escala Visual Analégica: es una linea continua, por lo general 10 cm
de largo y anclado en los extremos por “sin dolor” y “peor dolor posible”.

Cuestionarios multidimensionales:

Su realizacién conlleva mas tiempo pero aportan mas informacién acerca
del dolor, ejemplos de estas son:

Inventario Breve Dolor: escala de autoevaluaciéon que evalta la inten-
sidad del dolor y la interferencia del dolor en diversas areas de la fun-
cion.

Cuestionario del dolor espafiol que procede de la traduccién del Mc-
Gill Pain Questionnaire: es el mds utilizado. Proporciona una valora-
ciéon desde una perspertiva triple sensorial, afectivo y evaluativo. Esta
constituido por 78 adjetivos subdivididos en 20 grupos, incluyendo cada
grupo de 2 a 6 adjetivos que califican la experiencia dolorosa. Cada ad-
jetivo tiene asignado una puntuacién segun la cual se obtiene el indice
de valoracion del dolor.
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Sindromes de dolor oncologico cronico

PG E—

Dolor por metastasis oseas: causa mas preva-
lente de dolor crénico en pacientes oncolégicos. Se
produce por invasiéon 6sea, fracturas patolégicas o
dafio a estructuras vecinas. La RT es una modalidad
paliativa efectiva con alivio en el SO-90% de los ca-
Sos.

Vertebral: mas comun Se puede producir
compromiso de la médula subyacente con el
consiguiente déficit neurolégico, por lo que es
importante el diagnoéstico de imagen median-
te RM N. El tratamiento de primera linea es la
RT, siendo la cirugia descompresiva una alter-
nativa en determinados casos.

SOMATICO

Pelvis y cadera: ademds del dolor local, se
puede acompafiar de dolor a la deambulacién
por afectacién articular y dolor por compro-
miso de estructuras nerviosas.

Base del craneo

Pared toracica: dolor por metéstasis 6seas en
las costillas, pero también por extensiéon de
un cancer de pulmoén o un mesotelioma (infil-
tracién cisca, pleura parietal..). Puede haber
afectacién de nervios intercostales.

A

g Tratamiento cronico con glucocorticoides: enJ}

estos pacientes puede producirse necrosis avascular
“#w=at  de Ja cabeza humeral y fernoral., ademas de la os-
teoporosis acelerada que puede condicionar fractu-
ras y aplastamientos vertebrales.
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VISCERAL

Sindrome de distensiéon hepatica: dolor visceral
en la region del higado por sobredistensién capsular
o afectacion de via biliar, con irradiacién al hombro
ipsilateral en dos casos de irritacién diafragmatica.

S .
eGP

Poam—s

Sindrome retroperitoneal: dolor por afectaci()x?_}
de la pared posterior del abdomen o Invasién del
plexo celiaco, con localizacién en epigastrio o regiéon .
toracica baja que empeora en decubito supino. P. ej.
cancer de pancreas.

D

Dolor visceral en relacion a obstruccion, ya sea
a nivel intestinal (sobre todo en cancer de ovario y
colorrectal), ureteral, vesical,...

S _

Carcinomatosis peritoneal: dolor por inﬂama-g}
cién peritoneal, adherencias y ascitis. Mdas frecuen-
te con el cancer de ovario y colorrectal, ademas del
cancer gastrico.

PG SE—

Sindrome de dolor suprarrenal: dolor en flanco
con irradiacién a cuadrantes superiores e inferiores
del abdomen. Frecuente en cancer de pulmén no mi-
crocitico.

Dolor pélvico maligno: dolor focal que suele au-

mentar al estar sentado, y que se asocia a tenesmo y
a espasmos de vejiga.
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t

NEUROPATICO

G

Metastasis meningeas: mds comunes con eﬂ
cancer de pulmoén, mama y tumores hematolégicos.
La presentacién clinica varia, desde cefaleas en los
casos de metdstasis a nivel craneal, a dolores de es-
palda especificos o con distribucién radicular.

D

PG —

Neuralgias craneales: producidas por metasta-
sis en la base del craneo o meninges, o por canceres
de cabeza y cuello. Puede ser sintoma de debut de un
tumor: por ejemplo, una neuralgia del V par puede
deberse a un tumor de fosa posterior.

PGPS

Sindromes paraneoplasicos, como la neuropatia
sensorial subaguda, dolor por irritacién del ganglio
de la raiz dorsal, con déficits sensitivos y disestesias
(agujas, calambres}.

Radiculopalias, plexopetias, mono y polineu-
ropatias, causadas por el propio tumor o tras la ad-
ministracién de tratamientos antineoplasicos.

OGP

GRS

Sindromes de dolor posoperatorio, incluyendo
dolor post-amputacién, post-mastectomia, etc...

Tratamiento farmacolégico

PARACETAMOL, AINEs

Aceptados como primer escalon del tratamiento del dolor oncoldgico, en dolor leve

moderado.

- En recientes revisiones bibliograficas se ha demostrado que afiadir un AINEs
a opioides “fuertes” reduce la necesidades de estos y mejora el dolor.

- No esta demostrado la superioridad de ningin AINE sobre otros, ni entre
inhibidores selectivos de la COX-2 y no selectivos, aunque los inhibidores
selectivos no tienen efectos 2° gastrointestinales ni sobre la funcién
plaquetaria, y tienen poca repercusion sobre la funcién renal (y actualmente
esta en entredicho su incremento del riesgo cardiovascular).




OPIOIDES DEBILES (TRAMADOL, CODEINA)

Constituyen el segundo escalon del tratamiento del dolor de 1a OMS. Actualmente,
muchos autores (incluyendo la ESMO, Sociedad Europea de Oncologia Medica),
ponen en entredicho su funcién, recomendando pasar directamente del 1° escaléon
a dosis bajas de opioides fuertes.

El tramadol es un analgésico de acciéon dual: por un lado inhibe la recapacitan

de 5HT1 y de NA, y por otro se comporta como agonista débil de receptores 1.

> Contrastada eficacia en alivio del dolor neuropético, con escaso potencial de
adiccion.

> Posibilidad de efectos secundarios serotoninérgicos, y gastrointestinales
(nauseas y vémitos).

La codeina es un profarmaco de la morfina, se metaboliza en el higado y tiene
1/10 de la potencia de la morfina.

> Accién analgésica y antitusigena.

> En general, poco avalada en el tratamiento del dolor oncolégico.

OPIOIDES FUERTES

Se constituyen como la base del tratamiento del dolor oncoldgico de caracter
moderado-severo. No hay demostradas superioridad ni inferioridad de ningun
opioide respecto a otro.

Morfina: agonista puro, considerado el modelo del grupo farmacolégico.

» Disponible en multiples presentaciones y vias de administracion.

> De primera eleccién, segiin las guias de la ESMO.

Fentanilo: agonista 11 100 veces mas potente que la morfina.

» Importante efecto primer paso (VO poco efectiva). Sin embargo, dada su alta
liposolubilidad, esta presente en otras muchas formulaciones tanto para do-
lor basal (transdérmico), como para dolor irruptivo (transmucosa).

» Seguro en insuficiencia renal.

Hidromorfona: agonista 11, entre 5 y 10 veces mas potente que la morfina.

» Particularmente til para la infusiéon subcutdanea cuando se prefiere adminis-
trar pequefios volumenes.

> Riesgo de intoxicaciéon en insuficiencia renal.

Oxicodona: agonista puro, con mayor actividad y menor actividad p que la

morfina.

> Menos incidencia de nauseas, vomitos, y alucinaciones.

> Su formulacién con Naloxona vo reduce la incidencia de estreflimiento sin afec-
tar a su potencia analgésica (salvo en casos de insuficiencia hepatica severa).

Buprenorfina: agonista parcial 1, agonista puro y antagonista, 30-100 veces
mas potente que la morfina.

» Seguro en insuficiencia renal. Menor tasa de efectos adversos.

» Altamente recomendable en ancianos.

Metadona: agonista 1 y, antagonista NMDA e inhibidor de la recaptacién de

5-HT1y NA.

> Menos efectos 2° gastrointestinales. Sus metabolitos son excretados por via
renal y por via gastrointestinal.

» Altamente recomendables en pacientes en hemodialisis.

Tapentadol: accién dual, agonista 11 e inhibidor de la recaptaciéon de NA.

> Menos efectos secundarios gastrointestinals, y menor incidencia de sindrome
confusional o alucinaciones.

> Muchos estudios demuestran su potencial mejora en el &mbito psicosocial y
animico del paciente (incluyendo disminucién de la ideacién suicida).

> Muy tutil en dolores oncolégicos con componente neuropatico, y muy reco-
mendable en ancianos.
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Rotacion opioides

La rotacién de opioides es una estrategia que tiene como objetivo mejorar
los resultados de la analgesia yo/o reducir los efectos adversos. Consiste en
sustituir un opioide por otro a una dosis equivalente mediante factores de
conversién y tablas de equivalencias (la evidencia cientifica sobre la que se
basan es limitada).

Una vez calculado, la nueva dosis debe ser reducida en un 25-50% de-
pendiendo del estado clinico del paciente, porque la tolerancia cruzada a los
opioides nunca es del 100%.

CALCULADORA ONLINE: https://opioidcalculator.practicalpainmana-
gement.com/

Asociacion y combinacion de opioides

Del mismo modo que el epigrafe anterior, se busca la accién sinérgica en-
tre opiodes con diferentes perfiles de estimulacién de receptores para mejo-
rar la calidad analgésica y disminuir los efectos adversos.

Los estudios ponen de manifiesto que los receptores opioides ejercen di-
ferentes acciones al ser estimulados; y a su vez, que cada opioide actia de una
manera distinta sobre un mismo subtipo de receptor. En la bibliografia en-
contramos asociaciones de Morfina + Natrindol (antagonista delta), Morfina
+ Oxicodona a dosis subanalgésicas, Oxicodona + Naloxona por via oral, Fen-
tanilo + opioides menores, Morfina intratecal + Buprenorfina transdérmica,...

Entre las limitaciones de esta practica tenemos la ausencia en la biblio-
grafia de cual es la combinacién de opioides optima y la dosis de cada uno de
ellos, asi como a que pacientes aplicarla.

Farmacos coadyuvantes

No son analgésicos per se, pero pueden actuar potenciando la respuesta a
los analgésicos o modulando la respuesta al dolor. Se pueden administrar en
cualquier escalén analgésico.

Antidepresivos:

» TRICICLICOS (Amitriptilina, Nortriptilina): considerados de prime-
ra linea en dolor neuropatico, también en dolor oncolégico (compre-
sién/infiltracién nerviosa, dolor post-QT y post-RT), con un efecto
positivo adicional al ser antidepresivos . Inhiben la recaptacién de
5-HT1 y NA, con efectos sobre los receptores de NMDA y sobre ca-
nales de Na+. Deben emplearse a bajas dosis e ir subiendo segin
tolerancia y efecto clinico. Entre sus efectos adversos citar los anti-
colinérgicos (sequedad de boca, visién borrosa) y pueden tener sin-
drome de retirada.



» INHIBIDORES SELECTIVOSDE LA RECAPTACION DE 5-HT1Y
NA (Duloxetina, Venlafaxina): prometedores también en dolor neu-
rotico asociados a dolor oncolégico, en cancer de mama, tienen un
efecto adicional al reducir los sofocos asociados a hormonoterapia
(aunque duloxetina puede reducir el efecto del tamoxifeno).

Anticonvulsivantes

» Principalmente, gabapentina y pregabalina. Actlian sobre canales de
Ca++ inhibiendo la liberacién de neurotransmisores. La dosis debe
reducirse en insuficiencia renal. Los efectos secundarios comunes
son somnolencia, mareos, edema y aumento de peso. Ambos farma-
cos son también eficaces en la mucositis inducida por quimioterapia
o radioterapia y tienen propiedades ansioliticas significativas.

Agentes tépicos

» Lidocaina 5% y capsaicina. Indicados en aquellos casos de dolor neu-
ropatico localizado, sobre todo muy utiles en presencia de alodinia.

Glucocorticoides

» Indicados para el alivio del dolor en la compresiéon de la médula
espinal, dolor neuropatico, dolor 4seo, y distensién capsula hepatica.
Ademas, se han empleado también por sus efectos orexigenos, para
mejorar el estado de dnimo y como antieméticos. En uso crénico,
deben monitorizarse su efectos secundarios (hiperglucemia, ulcera
gastrointestinal, osteoporosis...).

Ketamina

» Antagonista de receptores NMDA, se puede administrar por via pa-
renteral o por via transmucosa.

Bifosfonatos

» Tratamiento del dolor 6éseo asociado con el cancer, son inhibidores
de actividad osteoclastica y de la resorcién de hueso.

Denosumab

» Anticuerpo monoclonal contra RANKL (receptor activator of nu-
clear factor kappa-B ligand), reduce la perdida 6sea y el dolor de-
rivado por metdastasis 6seas. Mejor perfil analgésico y de seguridad
que los bifosfonatos.

Dolor irruptivo

Segln una de las definiciones mas aceptadas, la de la Asociacién de Me-
dicina Paliativa de Gran Bretafla e Irlanda (APM), el dolor irruptivo se de-
fine como “una exacerbacién transitoria del dolor que se produce espon-
tdneamente, o en relaciéon con un desencadenante especifico predecible o
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impredecible, a pesar de un dolor de fondo relativamente estable”. No debe
confundirse con el concepto de “dolor de fin de dosis”, que seria el dolor que
surge cerca del final del periodo de una dosis de un analgésico y antes de la
siguiente administracion.

Aunque las caracteristicas clinicas del dolor irruptivo varian, normalmen-
te tiene un inicio rapido (intervalo mediano de 3 minutos hasta el pico de
dolor), corta duraciéon (mediana, 30-60 minutos) y alta severidad.

En la actualidad, disponemos de varias herramientas para evaluar el do-
lor irruptivo, a destacar la Breakthrough Pain Assessment Tool, y la Alberta
Breakthrough Pain Assessment Tool que ha sido validada recientemente en
un estudio multicéntrico.

En el tratamiento, la mayoria de Guias de Practica Clinica recomiendan los
opioides de liberacién rapida como farmacos de primera eleccidn, pero siem-
pre que el dolor de base este totalmente controlado con medicacién pautada.
Una revisién sistematica de la Cochrane de 2013 demuestra la superioridad
del fentanilo transmucoso (principalmente oral e intranasal) frente a la mor-
fina oral.

Segun las recomendacién de la FDA (2007), los opioides de liberacion ra-
pida:

No deben usarse en pacientes sin experiencia en opidceos.
No se deben utilizar en el dolor agudo.

Las dosis de opioides de liberacién rapida no son intercambiables en-
tre diferentes presentaciones, y tienen estrategias muy especificas de
dosificacion.

No sustituir un producto por otro cuando se dispensa.

Riesgo de mal uso.

Dolor oncologico y manejo de opioides en el paciente
anciano

El dolor en el paciente anciano tiene diferentes peculiaridades:

Diferencias en la percepcion del dolor: estudios sugieren que los an-
cianos son mas “resistentes” al dolor medio, y mas sensibles al dolor
severo.

Mejor respuesta a los opioides que el paciente joven.

Presencia de deterioro cognitivo, pérdida de memoria, etc. que dificulta
la anamnesis y la exploracién fisica y pueden llevar a infratratar o so-
bretratar el dolor., asi como a problemas en la toma de los tratamientos.



Alteraciones en la farmacocinética de los medicamentos: bajo Vd en
drogas hidrofilicas y elevado en lipofilicas, alteraciones funciones he-
patica y renal.

Por ello, los principios generales sobre los que se deberia basar el trata-
miento son:

Usar la via menos invasiva posible, y siempre que se pueda, férmulas
de liberacion sostenida.

Usar farmacos de uno en uno, con espacio suficiente entre las introduc-
ciones, y a dosis bajas, subiendo hasta alcanzar efecto terapeutico.

Motorizacién del tratamiento, para mejorar la eficiencia y limitar efec-
tos adversos.

En el manejo de opioides en el dolor oncolégico del anciano, no existe la
evidencia suficiente para establecer recomendaciones (ya que los estudios
se desarrollan en poblaciones <65 afios). Sin embargo, por su presentacion y
caracteristicas, tanto el Fentanilo tts como la Buprenorfina tds se presentan
como buenas opciones en términos de alivio del dolor y efectos 2° con la
ventaja de que la Buprenorfina no precisa casi ajustes en alteraciones de la
funcién renal.

Terapias intervencionistas

Clasicamente, incluidas en el ultimo escalén de la escala analgésica de la
OMS, actualmente deben considerarse como un recurso mas en el manejo
multimodal del dolor y no dejarse como “ultima opcién”. Indicadas en aque-
llos pacientes que no han respondido a un tratamiento analgésico adecuado o
para disminuir la tasa de efectos adversos. Es preciso catalogar bien que tipo
de dolor sufre el paciente mediante una historia clinica detallada, para poder
ofrecerle la técnica mas adecuada, y tener experiencia y entrenamiento en
este tipo de técnicas.

ANALGESIA ESPINAL (intradural, epidural).

Actian a nivel central en la transmisién del estimulo nociceptivo mediante
la infusién de farmacos a nivel epidural o intradural (intratecal). Los farma-
cos usados son habitualmente opioides y anestésicos locales, con la adicién
de glucocorticoides y clonidina. Disponemos tambien del Ziconotide para su
uso intratecal, limitado por sus efectos 2° a nivel psicologico y de SNC; y de
otros farmacos como el baclofeno, ketamina, neostigmina...

La decision de colocar un catéter temporal o un dispositivo implantable
radica principalmente en al esperanza de vida del paciente, considerandose
favorable desde el punto de vista coste-beneficio si la esperanza de vida es
de al menos 3 meses. Se prefiere en ese caso la via intradural (reservorio
intratecal).
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ESTIMULADOR DE CORDONES POSTERIORES

Actualmente, la evidencia sélo avala esta técnica intervencionista para el
dolor neuropatico crénico tras cirugia de espalda, sindrome de dolor regional
complejo, dolor neuropatico refractario y , con limitaciones, para el dolor de
origen isquémico.

BLOQUEOS DE NERVIO PERIFERICO/PLEXOS NERVIOSOS

Pueden realizarse mediante la utilizacidn de sustancias neuroliticas, como
alcohol y fenol, combinados con anestésicos locales y corticoides o también
pueden realizarse mediante radiofrecuencia. Debe tenerse en cuenta que la
neurolisis puede producir neuritis y dolor por desaferenciacion.

Bloqueos nerviosos en Cabeza y Cuello: los bloqueos que han de-
mostrado eficacia en el dolor oncolégico en cabeza y cuello son los
bloqueos del trigémino (V par), glosofaringeo (IX par), vago (X par),
nervio occipital, bloqueo del ganglio esfenopalatino y de plexo cer-
vical.

Bloqueo paravertebral cervical: utilizado para alivio del dolor de
tumor de Pancoast y en tumores con metastasis en hombro, consi-
guiendo alivio hasta 7 semanas.

Bloqueos de plexo braquial: empleados en la literatura para dolor
por metastasis humerales, hombro e infiltraciéon del plexo braquial,
y también para tumor de Pancoast.

Bloqueo intercostal: utilizado para metastasis 6seas en costillas en
diferentes tipos de cancer.

Bloqueos Simpaticos: se utilizan fundamentalmente para el tra-
tamiento del dolor visceral. No suelen asociarse a déficit motor o
sensitivo porque las cadenas simpadticas carecen de fibras nerviosas
somadticas sensoriales. Deben realizarse bajo control radioscépico,
ecografico o guiados por TAC.

» Bloqueo del Plexo Celiaco: el mas estudiado y referendado. indica-
do en dolor oncoldgico localizado en hemiabdomen superior (su-
praumbilical). En caso de que haya invasién neural del plexo, una
alternativa es bloquear los nervios esplacnicos, ramas que van a
conformar el plexo celiaco.

» Bloqueo del Plexo Hipogastrico superior: estructura retroperito-
neal que recibe la inervaciéon de toda la pelvis con excepcién del

tercio distal de las trompas de Falopio y ovarios. Indicado en dolor
pélvico de origen tumoral.

» Bloqueo del Ganglio Estrellado (Simpatico Cervical): resultado de

la fusién del ganglio cervical inferior y del primer ganglio toracico,
este bloqueo esta indicado para dolor craneofacial o del brazo ip-
silateral si tiene componente auténomo.



» Bloqueo del Ganglio Impar (ganglio de Walter): esta situado en la

cara anterior del sacro. Se utiliza en el dolor por cancer que invo-
lucra al suelo pélvico: cdncer del canal anal, cancer rectal y cdncer
vaginal. Ademas, disminuye en mas de un 70% el dolor por proctitis
postradioterapia.

VERTEBROPLASTIAY CIFOPLASTIA

Indicada para el tratamiento del dolor de metastasis y tumores vertebra-
les, v para tratar fracturas patolégicas que sean dolorosas. Consiste en la in-
yeccion directa de polimetilmetacrilato (PMMA) en el interior de la vertebra
fracturada (vertebroplastia) o tras la dilataciéon del espacio mediante el infla-
do-desinflado de un balén (cifoplastia).

Estaria contraindicada, entre otros casos, en el supuesto de que hubiera
mielopatia o estenosis de canal debido al desplazamiento de fragmentos, y
en el caso de vértebras no dolorosas o dolorosas que estén mejorando con
tratamiento médico.

Existen también técnicas neuroquirtrgicas, como la cordotomia, pero su
estudio excede los objetivos de este texto.

Nuevos tratamientos

Vitamina C: los pacientes con cancer tienen deficiencia de vitamina
C, y ademads mayores requerimientos que la poblacién sana. Recien-
tes estudios han demostrado una mejoria en la calidad de vida, in-
cluyendo el dolor, tras trratamientos con vitamina C.

Azul de metileno. Inhibidor de la monoaminoxidasa (MAO), de la
oxido nitrico sintetatasa (NOS) y de la guanilato ciclasa. Su mecanis-
mo de accién antdlgico aun no ha sido descubierto. Usado en estu-
dios para tratar la mucositis oral asociada a QT/RT.

417



418

BIBLIOGRAFIA

1.

10.

11.

Sperlinga R, Campagna S, Berruti A, Laciura P, Ginosa I, Paoletti S et al. Alberta
Breakthrough Pain Assessment Tool: A validation multicentre study in cancer
patients with breakthrough pain. Eur J Pain. 2015 Aug;19(7):881-8.

Pergolizzi ], Boger RH, Budd K, Dahan A, Erdine S, Hans G, et al. Opioids and
the Management of Chronic Severe Pain in the Elderly: Consensus Statement of
an International Expert Panel with Focus on the Six Clinically Most Often Used
World Health Organization step III Opioids (Buprenorphine, Fentanyl, Hydro-
morphone, Methadone, Morphine, Oxycodone). Pain Practice. 2008;8(4):287-313.

Klepstad P, Kurita GP, Mercadante S, Sjogen P. Evidence of peripheral nerve
blocks for cancer-related pain: a systematic review. Minerva Anestesiologica.
2015, 81(7):789-93.

Webber K, Davies AN, Zeppetella G, Cowie MR. Development and Validation of
the Breakthrough Pain Assessment Tool (BAT) in Cancer Patients. Journal of
Pain and Symptom Management. 2014 October.48(4):619-30.

Nufiez JM. Breakthrough cancer pain and rational drug use. Support Care Can-
cer. 2017; 25 (Suppl 1):S11-S17.

Vissers K, Besse K, Wagemans M, Zuurmond W, Giezeman M], et al. Pain in
Patients with Cancer. Pain Practice. 2011;11(5):453-475.

Schug SA, Chandrasena C. Pain management of the cancer patient. Expert Opin
Pharmacother. 2015 Jan;16(1):5-15.

Santini D1, Lanzetta G, Dell’Aquila E, Vincenzi B, Venditti O, Russano M, et al.
‘0Old” and ‘new’ drugs for the treatment of cancer pain. Expert Opin Pharmaco-
ther. 2013 Mar;14(4):425-33.

Ripamonti CI, Santini D, Maranzano E, Berti M, Roila F. Management of can-
cer pain: ESMO Clinical Practice Guidelines. Annals of Oncology. 2012;23(Supp
7):vii139-vii154.

Bhatnagar S, Gupta M. Evidence-based Clinical Practice Guidelines for Inter-
ventional Pain Management in Cancer Pain. Indian J Palliat Care. 2015 May-
Aug;21(2):137-147.

Caraceni A, Davies A, Poulain P, Cortés-Funes H, Panchal SJ, Fanelli G. Guide-
lines for the Management of Breakthrough Pain in Patients With Cancer. J Natl
Compr Canc Netw. 2013 March;11(Suppl 1):S29-S36.




CAPITULO 32

Dolor neuropatico

Africa Moran Alvarez
Laura Lamelas Rodriguez
Beatriz Garcia Martin

Introduccion

E1l dolor neuropatico (DN) supone un reto a la hora de abordarlo por la
propia heterogenicidad en su etiologia, sintomas y mecanismos (Beniczky et
al. 2005). No existe un gold estdndar para su diagnoéstico. E1 DN supone un
impacto fisico, psicoldégico y social con un deterioro importante en la calidad
de vida del paciente, asi como una demanda asistencial muy importante. El
correcto diagnoéstico puede paliar estas dificultades (Elena Catald et al. 2015).

Concepto

En 2007, el NeuPSIG (grupo de interés en DN de la IASP)2 redefine el
DN vy establece unos criterios de evaluacién para clarificar la taxonomia y el
diagnoéstico:

«dolor que se origina como consecuencia directa de una lesion o enfermedad
que afecta al sistema somatosensorial».

El término lesién se refiere a dafios identificables macro o micros-
cOpicamente.

El término enfermedad se refiere a procesos patolégicos como: in-
flamacion, mecanismos autoinmunitarios, trastorno a nivel de cana-
les, etc.
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El término sistema somatosensorial implica una amplia gama de
condiciones que cursan con DN, que van desde la neuropatia dolo-
rosa periférica hasta el dolor central posterior a un infarto cerebral.

Fisiopatologia

Existe una alteracion del comportamiento del sistema nociceptivo. E1 me-
canismo basico depende de una reorganizacion bioquimica y anatémica del
procesamiento somatosensorial en el SN después de una lesidon nerviosa. La
neuroplasticidad (cambios morfolégicos y funcionales en el procesamiento
del estimulo nociceptivo) provoca la aparicién de los fenémenos de sensibli-
zaciono central y periférica (fig del Manual de Medicina del Dolor. Funda-
mentos, Evaluaciéon y Tratamiento. Seccién 4. Situaciones clinicas del dolor.
Director: J.Vidal. Coordinadores: c.Goicoechea, C.Pérez, R.G4alvez, C.Margarit,
J.de Andrés, A.Montero. Sociedad Espafiola del Dolor.)

Figura 1
Mecanismos de sensibilizacion
’ v
=2 Quimiosensibilidad ~2v| Alteraciones neuronales
27 Alteraciones sistema simpatico =27 Fendmeno wind up
=2 Modificacion fenotipo neuroquimico =2 Reduccion modulacion inhibitoria
*| Factores genéticos

Signos espontdneos(surgen sin necesidad de un estimulo):

Parestesias:sensaciéon no dolorosa(ej.hormigueo).
Disestesias: sensacion dolorosa (ej.alfileres, quemazén).

Signos evocados(existe un estimulo desencadenante):

Hiperalgesia: percepcion exacerbada del dolor.

Alodinia: dolor evocado por un estimulo normalmente no doloroso
(mecdanica, térmica).

Hiperpatia: persistencia de la sensacién dolorosa tras cesar el esti-
mulo.



Hipoalgesia: menor sensibilidad a los estimulos dolorosos.
Hipoestesia: menor sensibilidad ante un estimulo.
Anestesia: ausencia de sensibilidad.

Clasificacion
Dolor neuropatico periférico(DNP): metamérico, irradiado.
Dolor neuropatico central: generalizado, zonal.

Dolor simpético: regional.

Etiologia

El1 DN que se genera por una lesién primaria o por una disfuncién tran-
sitoria en el SNC y/o el SNP es el resultado de multiples etiologias. Clinica-
mente, exhibe variados sindromes. Puede considerarse como una categoria
de dolor con multiples subtipos.

Dolor neuropatico periférico: neuropatia diabética, dolor posherpetico,
etc...

Dolor neuropatico central: enfermedad de Parkinson, enfermedad cere-
brovascular,etc...

Diagnostico

Screening tool: herramienta disefiada para detectar y diagnosticar el dolor
neuropatico.

Disefiado por un grupo de expertos internacionales en dolor, constitui-
do por el Prof. Ralf Baron, (Alemania) , el Dr. Gérard Mick, (Francia), el Dr.
Gerardo Correa-Illanes, (Chile), Dr. Victor Mayoral, (Espafia) y el Prof. Hans
(Bélgica).

Se han realizado publicaciones a nivel internacional durante el congreso
mundial de neurologia WCN (World Congress of Neurology, Viena , 21-26 Sept
2013), dénde se presentd un poster de la herramienta, y durante el congreso
Europeo de dolor (EFIC, European pain Federation , Florencia 9-10 Oct 2013).
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Imagen 2. Diagndstico de dolor neuropdtico
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Imagen 4. Diagndstico de dolor neuropdtico
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Imagen 5. Diagndstico de dolor neuropdtico
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Imagen 6. Diagndstico de dolor neuropdtico
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Imagen 7. Diagndstico de dolor neuropdtico
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El diagnoéstico de DN es esencialmente clinico. La valoracién neurolégica
comprende los siguientes aspectos:

Valoracién del sistema nervioso sensitivo. Con énfasis en las zonas
que el paciente describe como dolorosas. Debe explorarse la alodi-
nia (Tabla II) y la hiperalgesia (Tabla III). Debe explorarse la pro-
piocepcidn y la percepcion de estimulos vibratorios con un diapasén
de 128 cps (glosario al final de la guia).

Imagen 8. Valoracion del sistema nervioso

. e

Valoracion del sistema nervioso motor. Se debe evaluar la fuerza seg-
mentaria (patrones de inervacién), el tono, el trofismo muscular, los
movimientos anormales, las posiciones antalgicas y la disfuncién de
los movimientos activos y pasivos.

Valoracion del sistema nervioso auténomo. Se evalua: temperatura,
regulacidon vasomotora (cambios de tensién arterial con la postura),
sudoracién, reacciones pilomotoras, cambios tréficos (en pelo, ufias y
piel) y otras anomalias (por ejemplo, edema periférico neuropatico).

El diagnéstico de DN puede confirmarse mediante algunos examenes
complementarios. Entre ellos, pueden citarse los siguientes:

Estudios de conduccién nerviosa: cualifican la velocidad de conduc-
cién sensitiva y motora y definen la magnitud de las fibras afectadas.

Microneurografia: determina la presencia de impulsos ectépicos que
se originan en las fibras sensoriales.

Electromiografia: cualifica las caracteristicas intrinsecas del musculo
en un area dolorosa.
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Prueba de Minor: se utiliza para detectar alteraciones en la sudacion.
Pruebas autonémicas cardiovasculares.

Instrumentos: aunque escasos, existen algunos elementos que en el
examen fisico evocan una respuesta dolorosa; entre ellos, se pueden
citar:

Algémetro: es un elemento que mide la presién a la cual un punto del
cuerpo se torna doloroso.

Prueba térmica: mide los umbrales para el estimulo de temperatura.
Cabellos de von Frey: miden el umbral para el estimulo mecanico.

Vibrametro: mide el umbral para la percepcién de la vibracién.

Imagen 9. Pruebas complementarias

Patologia Exdmenes paraclinicos
Dolor mantenido por simpatico Bloqueos simpaticos (confirma el diagnéstico)
Sindrome regional complejo Termografia
Distrofia simpatica refleja Test de Mirror

Velocidades de conduccién motora y sensitiva
Sindrome del tunel del carpo Electromiografia
Potenciales evocados

Electromiografia
Sindrome compartimental de la Examenes neurofisiolégicos
extremidad inferior - Electroneurografia

- Exdmenes cuantitativos sensoriales

Velocidades de conduccién nerviosa sensitiva
Diabetes y motora
Termografia

Electromiografia

LD MR e (s Electromiografia de superficie

La utilizacion de cuestionarios multidimensionales permite discriminar a
pacientes con DN de otros tipos de dolor.16 23 Los cuestionarios discrimina-
tivos de dolor como el LANSS, DN4 o ID-PAIN combinan descriptores cua-
litativos y exploracion fisica; son los que proporcionan mayor informacién y
estan validados al castellano.19, 21, 23 Pueden completarse con escalas de
calidad de vida como el SF-36 o el cuestionario de salud de Nottingham, tam-
bién validadas al castellano.24, 25



Sindromes del dolor neuropdtico perifericos
° Neuralgia del trigémino(NT).
° Neuropatia diabética(ND).
¢ Neuralgia post-herpética(NPH).

Central: post-ictus

Neuralgia del trigémino

Imagen 10.

Episodios recurrentes de dolor

- paroxistico,muy intenso, de caracter lancinante
o eléctrico

- Breve: de pocos segundos a mas de un minuto

- Desencadenado por un estimulo sensorial

- unilateral, mas frecuente en lado derecho(2/1)
Yy en mujeres

- FR: edad, HTA, esclerosis multiple

Neuropatia diabética

Imagen 11

Dolor neuropatico+Disfuncién somatosensorial

-Al menos 2 sintomas y/o signos y/o alteraciones de la
conduccién nerviosa o pruebas sensoriales

- signos clinicos de déficit neurolégico. Disminucién o abo-
licion simétrica de la sensibilidad distal(tactil, térmica,
vibratoria y dolorosa). Parestesias, disminucién de ROT.

- EMG(patrén de referencia): caracteristico de tipo axonal,
puede disminuir las velocidades de conduccién pero no
la magnitud.

- FR: duracién y gravedad de la hiperglucemia, la hiperli-
pemia, HTA y el tabaquismo.

Cuadros clinicos en pacientes con ND:

° Polineuropatia sensitivomotora distal y simétrica: Distribucién en
guante o calcetin, empeora por la noche mejora al caminar.

° Neuropatia motora proximal y simétrica(amiotrofia diabética).
Dolor en el muslo y debilidad en la pierna.
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* Neuropatias focales y multifocales:

> Forma motora proximal y asimétrica: dolor en muslo, déficit
funcional de psoas y cuadriceps y abolicién del reflejo rotuliano.

» Neuropatia de pares craneales (III, IV, VI).
> Neuropatia periférica unilateral (mano o pie caido).

» Neuropatia autonémica (cardiovascular, gastrointestinal, vesical,
sexual o cutdnea).

Neuralgia post-herpética

Imagen 12

Persistencia de sintomas sensoriales(dolor, parestesias,
alodinia) después de 1-3 meses de la resolucién de la
erupcién cutanea del herpes zoster.

FR:

>50 afos,
Inmunosupresién
Sintomas prodémicos
Rash extenso

Dolor central post-ictus

Imagen 13
1) Exclusion de otras causas
2) Unilateral(contralateral a la lesion) - posible

)
) 1+2+43
3) Historia de Ictus o
) - probable :

4) Alteraciones en la exploracion neuroldgica en la si se afiade
region dolorosa(signos positivos o negativos) 465

5) Lesi6on en TC o RM

Tratamiento
Recomendaciones NICE 2013. Last updated February 2017.

¢ Tratamiento inicial para el dolor neuropatico(excepto neuralgia del
trigémino) amitriptilina, duloxetina, gabapentina o pregabalina.

» Si el tratamiento inicial no es efectivo o no es tolerado, ofrecer uno
de los otros 3 farmacos y considerar cambiar de nuevo si el segundo
o el tercer farmaco probado no son tampoco efectivos o tolerados.

* Considerar tramadol solo si es necesario la terapia de rescate.

° Considerar crema de capsaicina para dolor neuropéatico localizado



en personas que quieran evitar o no puedan tolerar tratamientos
orales.

No comenzar con los siguientes tratamientos salvo por indicacién
del especialista: extracto cannabis sativa, parche de capsaicina, la-
cosamida, lamotrigina, levetiracetam, morfina, oxacarbamacepina,
topiramato, tramadol(referido para terapia de larga duracién), ven-
lafaxina.

Ofertar carbamazepina como tratamiento inicial para la neuralgia
del trigémino.

Si el tratamiento inicial con carbamazepina no es efectivo, tolerado o

contraindicado considerar remitir a un especialista del dolor.

Imagen 14. Recommendations for individual drugs or drug classes based on the
GRADE classification and for first-second-, and third-line drugs for neuropathic
pain. Drugs pertaining to the same drug class are presented in alphabetical order.

GRADE

Daily dosages

classification LEREE and dose regime LD R C P )
Gabapetin 1200-3600 mg TID First-line
Gabapetin ER 1200-3600 mg BID First-line
/enarcarbil 300-600 mg BID First-line
Pregabalin 60-120 mg QD First-line

=HNEONIEN 2975 SNRIs duloxetine (duloxetine); First-line?
/venlafaxine 150-225 mg QD (ven-
TCAs lafaxine ER)

25-150 mg gqd or BID

Capsaicin 8% patches 1-4 patches to the Second-line (PNP)
Lidocaine patches painful area for 30-60 Second-line (PNP)
Tramadol min every 3 months Second-line
BTX-A (SC) 1-3 patches to the Third-line; specialist
Strong opioids painful area for up to use (PNP)

WEAK FOR 12 hours Third line

200-400 mg BID (tra-
madol ER) or TID
50-200 units to the
painful area every 3
months

Individual titration

Combination therapy
Capsaicin cream
Carbamazepine
Clonidine topical
Lacosamide
Lamotrigine

INCONCLUSIVE NMDA antagonists

Oxcarbazepine

SSRI antidepressant
Tapentadol
Topiramate
Zonisamide
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Imagen 14. Continuacion

GRAP.E . Drugs D) dosaggs Recommendation
classification and dose regime
Cannabinoids
WEAK AGAINST Valproteate
STRONG Levetiracetam
AGAINST Mexiletine

Imagen 15. Algoritmo de diagndstico y tratamiento del DN propuesto a nivel nacio-
nal, consensuado por diferentes especialidades

Considerar un enfoque multidisciplinar antes de iniciar el tratamiento farmacolégico.

Descartar la presencia de dolor nociceptivo asociado y tratarlo.
Buscar factores psicologicos y psicosociales que contribuyan al dolor

Monoterapia con farmacos de primera linea:

Valorar etiologia, mecanismo fisiopatogénico, condiciones del paciente.
Antiepiléptico: PREGABALINA o GABAPENTINA.
Alternativa: CARBAMAZEPINA/OXCARBACEPINA si neuralgia trigémino.
Antidepresivo: ANTIDEPRESIVO TRICICLICO.

Alternativa: VENLAFAXINA o DULOXETINA si anciano/cardiopatia.
LIDOCAINA TOPICA en neuralgia postherpética con alodinia

Ineficaz o mal ' Respuesta
tolerado y ; parcial
Cambiar por antidepresivo o Asociar antidepresivo o
antiepiléptico antiepiléptico
Ineficaz o mal Respuesta
tolerado parcial
Cambiar por opiaceo Asociar por opidceo
o tramadol o tramadol

Ineficaz o mal
tolerado

Referir al paciente a una consulta especializada de dolor:

Uso de farmacos de segunda o tercera linea, programa multidisciplinar,

técnicas intervencionistas o cirugia




Conclusiones

Elevada prevalencia entre los dolores de tipo crénico, podria situarse entre
el 6,9-10%.

Para conseguir reducirla es necesario tener en cuenta los factores de ries-
go v la utilizacién precoz de los tratamientos con eficacia demostrada en
primera linea (antidepresivos y gabapentinoides).

El diagnostico se basa en la clinica.

E1 DN clinicamente se caracteriza por la coexistencia de disfuncién senso-
rial y dolor provocado por el estimulo.

El tratamiento precisa inicio precoz, tomando como referencia ciertos an-
tidepresivos y antiepilépticos junto a la fisioterapia y soporte emocional.
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CAPITULO 33

El dolor en el anciano

Mercedes Marzoa Pumar
Maria Diaz-Vieito Piélagos
Marta Carolina Freijeiro Gonzalez

Introduccion

La edad media de la poblacién mundial aumenta progresivamente, siendo
mas notorio este incremento en la poblacién geriatrica.

El dolor en la poblacién geridtrica es de suma importancia ya que su pre-
valencia en general esta entre el 50-70%. Ademads, en los ingresados en cen-
tros geriatricos asciende al 70-80% de los pacientes y en los que padecen
enfermedades oncoldgicas supera el 80%. Las dificultades en establecer la
intensidad y caracteristicas del dolor, asi como el ajuste de dosis de farmacos,
la instauracion de terapias minimamente invasivas, contribuyen para una
elevada prevalencia de dolor en la poblacién geriatrica.

El tratamiento del dolor en esta poblaciéon es todo un reto. Una analgesia
inadecuada e insuficiente afectara a su estado basal, condicionando una peor
calidad de vida por mayor deterioro funcional, causando una pérdida de au-
tonomia haciéndolo mas vulnerable y menos capacitado para responder a los
cambios originados por el dolor.

Un nuevo concepto, el de “Anciano fragil o de alto riesgo”, surge como
respuesta al impacto multidimensional del dolor en aquel paciente geriatrico
mas vulnerable y menos capacitado para responder al estrés que genera su
experiencia con el dolor. Este concepto esta directamente relacionado con
una situacién dolorosa que conduce a un rapido deterioro de su estado de sa-
lud, ya precario de base. Esta experiencia dolorosa mal controlada contribuye
para la pérdida de su ya fragil estabilidad.
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Se consideran causas de fragilidad: Edad > 80 afios, patologia asociada,
incapacidad funcional, deterioro cognitivo, cuadro depresivo, problemas psi-
cosociales, hospitalizacién reciente, polimedicacién, etc.

Epidemiologia

Basados en datos del estudio Pain in Europe, el 11% de la poblacién es-
pafiola sufre dolor crénico. Esta cifra puede alcanzar el 70% en la poblaciéon
mayor de 65 anos.

El tipo de dolor mas frecuente en los ancianos es el nociceptivo, desta-
cando la lumbalgia crénica y los dolores osteoarticulares principalmente de
grandes articulaciones. La artrosis es la principal causa del dolor estando
presente en el 72,6% de los mayores de 65 afios. La artrosis, osteoporosis y
artritis reumatoide son enfermedades donde el dolor dura en la mayoria de
los casos més de 24 meses y son mads frecuentes en mujeres (relacién hom-
bre/mujer 1:3), aumentando conforme avanza la edad, en personas casadas/
viudas, de nivel sociocultural bajo y con elevada comorbilidad asociada.

El dolor de origen neuropatico, en el paciente geriatrico, estd infraesti-
mado, siendo en la practica clinica mucho mas frecuente de lo que a priori
parece. E1 mas frecuente, es el que aparece asociado a la diabetes mellitus,
un dolor correspondiente a la neuropatia de predominio axonal, simétrico y
sensitivo que adquiere topografia de “guante” y/o “calcetin”.

Merece una mencion especial el dolor neuropdatico secundario a hérpes
z6ster. En los pacientes de edad avanzada, la prevalencia de la neuralgia pos-
herpética es de 50% después de los 60 afios y del 75% a partir de los 70 afios.

El dolor oncolégico se presenta en un 70 % de los pacientes con enferme-
dad oncoldgica, hasta en un 30% de los casos se trata de un dolor insoportable
y muy intenso. Un 25% de los pacientes que padecen cancer mueren sin alivio
de su dolor.

En pacientes con parkinson mas del 50% padecen dolor, referido como
parestesias, entumecimiento, o acorchamiento de brazos piernas o espalda.

Los pacientes con demencia, trastornos cognitivos y dolor persistente sue-
len estar infratratados entre un 45-80%, de ahi la importancia de la concien-
ciaciéon del profesional que atiende a esta poblaciéon a la hora de estimar y
tratar el dolor. E1 umbral del dolor no difiere entre el anciano con demen-
cia y el sano, pero en la realidad la intensidad, prevalencia y necesidad de
analgésicos disminuyen al aumentar el déficit cognitivo; a esto contribuyen
las alteraciones del lenguaje y memoria, cambios en la respuesta cerebral a
estimulos nocivos, respuesta alterada del SN auténomo a estimulos doloro-
sos; mayor respuesta de desinhibicién conductual y emocional a estimulos
dolorosos.



Otros tipos de dolor frecuentes en los ancianos son:

Dolores Neuropaticos: dolores postamputaciéon, neuralgia del tri-
gémino, dolores centrales, cefaleas, polineuropatias metabdlicas,
farmacolégicas, relacionadas con déficits vitaminicos, por mieloma
multiple, traumatismos.

Dolores Nociceptivos: dolor isquémico, secundarios a artropatias
inflamatorias, mecdanicas, tendinosis, miofasciales, por ulceras cuta-
neas, dolores viscerales

Fisiologia del envejecimiento

En el envejecimiento se producen cambios estructurales, morfoldgicos y
funcionales en los diferentes 6érganos y sistemas, se constata una alteracién
en el volumen de distribucién, la concentracién plasmadtica y el metabolismo
y eliminacién de las drogas. Hay que tener presentes estos cambios fisiold-
gicos cuando se establece un tratamiento farmacolégico. Los cambios mas
relevantes se muestran en la tabla 1.

Tabla 1
ABSORCION

Retraso en el transito del No suele modificarse la absorcién via oral,
ROnGion eso6fago y colon. pero la ingesta de alimentos y la patologia GI
Gastrointes- Atrofia géstricay | pro- previa pueden alterar la absorcién.
tinal duccién de acidos Efecto alargado de los agentes entéricos con

férmula de liberacién continua.

| progresiva de lamasay | absorcién via intramuscular y subcutdnea.

ﬂ’-}ld(’ln . resistencia 6sea Suele ser mas marcada por la mal nutricion,
usculo-Es- ; < -
R Atrofia muscular y cutdnea des‘h1’c11_‘atac1on y trastornos de perfusién
periférica.

DISTRIBUCION

| agua corporal total 1 volumen de distribuciéon de farmacos liposo-
Volumen de  (10-15%) lubles (anest. locales, fentanilo, sufentanilo..)
distribucién | masa corporal magra | volumen de distribucién de fdrmacos hidro-

corporal o1 -
! grasa corporal (20-40%) filicos (morfina)

METABOLISMO
| n° de hepatocitos fun- La funcién hepatica y pancreatica suele man-
cionales tenerse, aunque se altera la funcién oxidativa

| flujo plasmatico hepa-  Por | citP450. El trastorno en la demetilacion

Funcién ticoy el aclaramiento de ~ afectard especialmente a las BZP

Hepatica ? .. . . .
farmacos Los opidceos se metabolizan por conjugacion,

cuyo sistema de enzimas no se suele ver alte-
rado por el envejecimiento.

EXCRECION

Funcion | n° de nefronas y tasa de | VM farmacos con excrecion renal.
Renal filtracién glomerular
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Puntos clave en el abordaje del dolor en Paciente
Geridtrico

En el paciente anciano, la mayoria de las veces, el dolor es generalizado,
con varias localizaciones, suele tener varias etiologias, y supone un gran im-
pacto en su vida, la de sus familiares, y en el nivel de la atencién socio-sani-
taria.

Debemos tener en cuenta los siguientes hallazgos: en el anciano la per-
cepcién puede estar alterada, con umbral aumentado del dolor y menor tole-
rancia al dolor intenso, lo que puede conducir a un retraso en el diagnéstico,
con pobres resultados en la recuperaciéon y pronéstico, ademas de dificulta-
des en el manejo.

La evaluacién del dolor se basa en una valoracién geriatrica integral: fi-
sica, cognitiva, emocional, funcional, social, en la que analizaremos antece-
dentes, comorbilidades, causas, caracteristicas del dolor, sintomas y signos
acompafiantes, factores agravantes, atenuantes, respuesta a tratamientos
previos, interferencia en la vida social y actividades de la vida diaria. La co-
rrecta identificacién de las caracteristicas y del tipo de dolor supone un paso
imprescindible para disefiar una estrategia eficaz para el control y/o erradi-
cacién del dolor.

Considerar que el dolor es normal en ancianos, no creer al paciente, el
miedo por parte de los facultativos a los efectos secundarios a los analgésicos,
interacciones farmacolégicas, riesgo de adiccién, comorbilidades, las creen-
cias culturales y/o religiosas, por parte del paciente, asi como la negacién
psicolégica, temor a los tratamientos, o a admitir el dolor, son algunos de los
factores de infravaloracion e infratratamiento del dolor.

Evaluacion del dolor

La evaluacién adecuada del dolor es esencial tanto para el diagnéstico
como para la optimizaciéon del tratamiento. La elevada prevalencia de alte-
raciones cognitivas, senso-perceptivas y motoras interfieren en la expresiéon
de la experiencia dolorosa y provoca que la severidad del dolor esté infrava-
lorada.

Los pilares fundamentales de la evaluacién del dolor se basaran en:

Anamnesis exhaustiva del dolor: cronologia, evolucion, localizacion,
irradiacién, causas, definicién, factores de alivio o exacerbacion, tiem-
po de aparicién, historia familiar, sintomas acompafiantes, factores que
lo modifican, tratamientos previos y respuesta a los mismos, historia
psicosocial, habitos de vida, téxicos, situacién familiar, laboral, influen-
cia emocional del dolor, informacién sobre cémo realiza sus actividades
basicas de vida diaria e influencia del dolor en ellas; valoracién cogni-
tiva (ej: Mini-Mental test ).



Examen fisico: debe comenzar cuando el paciente entra en nuestra
consulta, la postura, expresion facial, la utilizacién de ayudas técnicas
y el tipo de marcha. La exploracién fisica del sindrome doloroso debe
abordar sistema somatosensorial (valorar sensibilidad tactil y vibrato-
ria) y sistema motor.

Pruebas complementarias: podemos solicitarlas, cuando tras explo-
racién sistematizada y anamnesis exhaustiva, se establezca una sos-
pecha diagnéstica inicial que la justifique, y cuyo resultado influya en
la estrategia terapéutica. Pueden ser utiles para confirmar la sospecha
diagnéstica en caso de duda, establecer el tratamiento, y poder estable-
cer un prondstico inicial o evolutivo adecuado.

Escalas para valoraciéon del dolor en personas mayores: debemos
utilizar aquellas escalas que de forma practica definan el dolor y 1o mi-
dan adaptandose a nuestro paciente permitiendo ademads hacer el se-
guimiento del mismo.

Hay varias escalas de valoracion:

Unidimensionales: miden la intensidad del dolor.

» Verbal Rating Scale (VRS), Termémetro de dolor, Numerical rating
Scale (NRS), Faces Pain Scale (FPS), Escala Visual Analégica (EVA),
Verbal Simple.

Multidimensionales:

» Cuestionario de McGill (MPQ): evalia componentes sensoriales,
afectivos, a través de adjetivos que describan cualidades del dolor.

» Brief Pain Inventotory (BPI), Pain Disability Index (PDI), Geriatric
Pain Measure (GMP).

» Test de Lattinen.

Conductuales: son escalas observacionales que evaliuan conductas e
indicadores no verbales, utiles en pacientes con deterioro cognitivo,
afasicos, analfabetos:

» PAIND (Pain Assessment In Advance Dementia), es la mas utilizada,
considera aspectos no verbales.

» Doloplus: valora aspectos psicosociales, psicomotoras y somaticas.
» Abbey Pain Scale.

» PACSLAC: The Pain Assessment Checklist for seniors with limited
Ability to communicate. Valora expresiones faciales, actividad cor-
poral, familiar y social.
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Tratamiento Farmacologico

Los objetivos clinicos deben incluir el alivio del dolor, mejoria del suefio,
del humor y de la capacidad funcional del paciente. Una mejora en la calidad
de vida es un importante indicador de la eficacia de los regimenes terapéuti-
cos y deberia ser el objetivo final del tratamiento.

Todas las fases de la farmacocinética son afectadas con la edad. En gene-
ral, los ancianos tienden a sugerir dosis de medicaciones mas bajas que los
mas jovenes.

El tratamiento se realizard de una forma similar al resto de la poblacion,
pero valorando con especial esmero y siguiendo una serie de recomendaciones:

Realizar una historia clinica completa, identificar posibles interaccio-
nes y posibles contraindicaciones.

Tratamiento el menor tiempo posible y a la minima dosis eficaz. Para
ello es necesario realizar un seguimiento y reevaluar constantemente.
Los incrementos de dosis se hardan lentamente en funcién de los efectos
secundarios.

Establecer unos objetivos realistas de éxito, el alivio del 100% es prac-
ticamente imposible.

Elegiremos la via de administracién mdas adecuada para nuestro pa-
ciente, teniendo en cuenta sus preferencias.

Explicaremos de forma sencilla, clara y repetitiva la posologia, plas-
mandolo en un papel incluso con graficos o imagenes.

Paracetamol

Aumenta el efecto de los anticoagulantes en dosis superiores a 2 g/dia si
se consume de manera cronica.

Es posible que una dosis terapéutica pueda producir hepatoxicidad, es-
pecialmente en malnutridos. En estos casos la dosis maxima debe limitarse
a 2-3 g/dia.

En pacientes con insuficiencia hepatica y abuso de alcohol es precisa una
reduccion de dosis del 50%, estando contraindicado en fallo hepatico franco.

Metamizol

Inhibidor de la sintesis de prostagandinas, se considera en general seguro
en pacientes con problemas renales y gastrointestinales.



Estd descrita la induccién de una agranulocitosis de origen inmunoalérgico rara-
mente grave, si bien en pacientes afiosos el riego es mayor que en la poblacion general.

AINE

Se trata de un grupo heterogéneo de farmacos que inhiben la ciclooxige-
nasa. Si es posible se prefieren aquellos de vida media corta para evitar la
acumulacién. En particular, evitaremos la indometacina que se asocia a con
mayor proporcion de efectos adversos en el SNC y gastrointestinal. Algunos
de ellos tienen mayor vida media en ancianos que en los jovenes (celecoxib,
naproxeno, piroxicam), pero se desconoce si ello se traduce en mas efectos
adversos.

La edad avanzada incrementa el riesgo de los efectos indeseables por los
AINE. La dosis diaria de AINE esta relacionada directamente al riesgo de
las complicaciones gastrointestinales y el cambio de ruta de administracion
no parece determinante en su prevencion. Por ejemplo, la administracion de
AINE por via rectal no disminuye la incidencia de sangrado digestivo.

Segun la agencia espaflola del medicamento, “No puede excluirse que los
AINE tradicionales puedan estar asociados con un ligero aumento absoluto
de eventos trombéticos, aunque el balance riesgo beneficio se mantiene fa-
vorable si se prescriben respetando las condiciones de uso”. El naproxeno es
probablemente el mas seguro del grupo, segin una reciente revisién publi-
cada en el BMJ.

Debemos tener en cuenta que:

Siempre que el paciente sea mayor de 65 afios, debemos emplear un
protector gastrico. En pacientes con riesgo gastrointestinal es prefe-
rible el uso de COXIB, puesto que son superiores a la combinacién de
AINE clasico con un IBP.

La combinacién de anticoagulantes asociados a AINE se debe evitar.
En caso de ser absolutamente necesario, los COXIB parecen presentar
menor riesgo de complicaciones hemorragicas.

Los pacientes que toman AAS a dosis bajas, la asociacién con ibuprofe-
no y naproxeno interfiere con el efecto antiagregante de ésta.

Los pacientes que toman AAS para prevenir episodios cardiovasculares
que requieran tratamiento crénico con AINE, los COXIB son una op-
cion terapéutica a considerar.

No asociar varios AINES vy evitar en lo posible AINEs de vida larga.

En pacientes con enfermedad renal en estadio 3 o con comorbilidad
renal y/o cardiovascular asociada, no se emplearan salvo en situaciones
especiales y con estrecha vigilancia clinica.
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Las contraindicaciones de los AINES vy su techo analgésico hacen que a
menudo tengamos que recurrir a los opioides. Pueden ser eficaces a corto
plazo, pero esta eficacia no esta demostrada mas alla de 6 meses, por lo que
es importante establecer otro tipo de estrategias terapéuticas a medio-largo
plazo.

Tienen una accién analgésica de alta intensidad, pudiéndose emplear en
cualquier situacién dolorosa, sin embargo, su eficacia en situaciones de dolor
neuropatico e inflamatorio es muy variable dependiendo de varios factores;
asi el tipo de paciente, fairmaco y enfermedad juegan un papel fundamental.
A rasgos generales, a la hora de la eleccién se considera que:

La buprenorfina es de eleccién en insuficiencia renal.
Tapentadol posee menor riesgo de interacciones farmacolégicas
Tapentadol y oxicodona presentan mejor perfil en dolor neuropatico

La posibilidad de sufrir efectos secundarios que supongan daflo organi-
co, es superior para los AINE que para los opioides. Los efectos secundarios
habituales son de sobra conocidos: estrefiimiento, somnolencia, disminuciéon
de reflejos, alteraciéon de la capacidad de concentracién y de la memoria,
delirio...

De todos ellos el estrefiimiento es de lejos el problema y el efecto indesea-
ble mds comun, siendo ademads mads prevalente en la poblacion geriatrica, en
quien la constipacion, en general es mas comun. Tendremos en cuenta que
los efectos del area neurolégica son especialmente patentes en ancianos. Se
manifestardn como deterioro cognitivo, delirum, alteracion del nivel de con-
ciencia, alodina e hiperalguesia, crisis comiciales y mioclonias. Siendo mas
frecuentes en pacientes deterioriados, deshidratados y en casos de insufi-
ciencia renal.

Con un manejo adecuado, la depresiéon respiratoria es rara, pero aumenta
la incidencia en pacientes con apnea del suefio o enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica. La respiracién tipo Cheyne-Stokes durante el suefio no es
infrecuente y los opiodes no deben ser descontinuados sobre la base de este
hallazgo.

El riesgo de fracturas es mayor ante exposicién a estos farmacos, doblan-
dose la incidencia si la dosis equivalente de morfina supera los 50 mg por via
oral. Ademas, el uso combinado con psicotrépicos aumenta las caidas recu-
rrentes.

No poseen efecto techo, por lo que la Uinica limitaciéon para el aumento de
dosis son los efectos secundarios intolerables.

Cuando vamos a iniciar un tratamiento con opioides valoraremos la ca-
pacidad cognitiva e independencia del anciano. La estrategia debe incluir la



prescripcién pautada para mantener concentraciones estables en sangre y
guias de actuacién en casos de reagudizacién del dolor.

Reservaremos los opioides mayores, para aquellas situaciones en que la
intensidad hace inefectivo cualquier otro tratamiento. Iniciaremos con tra-
madol a dosis bajas e aumentando segin beneficio/efectos secundarios. Hoy
en dia, buena parte de las guias clinicas recomiendan la combinacién trama-
dol/paracetamol como mejor opcién riesgo/beneficio.

Tras el inicio del tratamiento, en la reevaluaciéon posterior nos podemos
encontrar en una de estas situaciones:

Dolor controlado sin efectos adversos: continuar con la misma dosis.

Dolor controlado con efectos adversos intolerables: disminucién de dosis
de opioide, valorar antiemético y/o laxantes.

Dolor no controlado sin efectos adversos : aumentar la dosis lentamente.

Dolor no controlado, con efectos adversos : rotacién de opioide. Para ello
calcularemos las dosis equipotentes con una reduccién de dosis de entre
el 30-50%.

En caso de retirada, ésta se debe realizar de manera gradual.

Es muy importante prestar atencion en el paciente anciano a la posible
alteracién cognitiva y/o al deterioro de la capacidad funcional debidos al tra-
tamiento opioide.

Estan especialmente indicados en tratamiento del dolor neuropatico, pero
tanto antidepresivos como los antiepilépticos también estan indicados en do-
lor nociceptivo refractario a tratamiento.

Antidepresivos

Se debe empezar con dosis bajas, por la importante frecuencia de efectos
secundarios. Estos aparecen con mas frecuencia en el caso de los antidepre-
sivos triciclicos, sobre todos los derivados del bloqueo colinérgico. En los an-
cianos con deterioro cognitivo, la actividad anticolinérgica, puede llevar a un
incremento de la confusién. El glaucoma de angulo estrecho es un problema
comun en el anciano, que puede ser exacerbado por estos farmacos.

Amitriptilina y nortriptilina son los que han demostrado mayor eficacia
en dolor neuropatico. Esta descrito un aumento de fracturas en los pacientes
mayores a tratamiento con estos farmacos. Dentro de los efectos cardiovascu-
lares la taquicardia, la hipotensién ortostatica y los bloqueos de conduccién
cardiaca son mas frecuentes en ancianos.
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Debido a los efectos secundarios, cada vez aconsejan el empleo de antide-
presivos no triciclicos a pesar de tener un efecto analgésico mas débil.

Los antidepresivos duales se consideran en general seguros.

Antiepilépticos

Antiepilépticos como gabapentina y pregabalina son eficaces para el dolor
neuropatico y mejor tolerados que los antidepresivos y otros antiepilépticos.

Corticoides sistémicos

Son antiinflamatorios muy potentes, potencian la accién analgésica y an-
tiemética.

En la actualidad esta en discusién su eficacia para el tratamiento del do-
lor en general. De hecho, no ha demostrado evidencia frente a placebo en
el tratamiento del dolor degenerativo, pero puede estar indicado en algunas
formas de dolor inflamatorio. En pacientes ancianos es especialmente im-
portante vigilar el riesgo de osteoporosis/osteopenia y, secundariamente, el
aumento del riesgo de fracturas.

El més empleado es la dexametasona que, al no poseer actividad minera-
locorticoide, no promueve la retencién hidrosalina.

Otros coadyuvantes

Los apésitos de lidocaina o capsaicina pueden ser empleados con seguri-
dad en el tratamiento del dolor neuropatico periférico localizado en ancianos.

La lidocaina puede administrarse de forma intravenosa, en unidades es-
pecializadas, en casos de dolor de muy dificil control.

La edad y la comorbilidad asociada pueden ser factores que apoyen un
abordaje invasivo (técnicas analgésicas) para el tratamiento del dolor antes
de administrar farmacos con un alto indice de efectos adversos. En estos pa-
cientes, por su alto riesgo de efectos adversos la balanza riesgo beneficio no
s6lo no va en contra de estas técnicas, si no que probablemente refuerce su
indicacién.

Desde el punto de vista del abordaje multimodal del dolor, es importante
la adquisiciéon de unos habitos saludables. Asi el mantenimiento de unos ha-
bitos dietéticos adecuados, el tratamiento/ prevencioén de la obesidad, mante-
nimiento de la movilidad con ejercicios adaptados a la edad y comorbilidades
son esenciales. Dentro de este abordaje el apoyo con terapias cognitivo-con-
ductuales y técnicas de rehabilitacién pueden suponer una gran ayuda para
mitigar el dolor.



Conclusiones

La poblacién geridtrica aumenta cada afio. El tratamiento del dolor en esta
poblacién es todo un reto, un mal control afectara al estado basal, condi-
cionando la calidad de vida.

Es importante establecer unos objetivos realistas, realizar una explicacién
clara del tratamiento prescrito y un seguimiento mas estrecho de estos
pacientes.

Todas las fases de la farmacocinética son afectadas con la edad. En gene-
ral, los ancianos tienden a sugerir dosis de medicaciones mas bajas que los
mas jévenes. El tratamiento en general se realizard de una forma similar
al resto de la poblacién, pero valorando con sumo cuidado y realizando un
seguimiento mas cercano.

Hay que tener en cuenta que el anciano fragil, es mas vulnerable y con
menos capacidad de adaptarse al estrés y dolor.

La prevalencia del dolor se incrementa con la edad, en cambio la comuni-
cacion de las algias tiende a disminuir. El dolor de origen neuropadtico en
el paciente geridtrico, en particular el asociado a la diabetes estd infraes-
timado.

Si bien la multidisplinaridad y el abordaje multimodal es importante en
todos los pacientes con dolor, es especialmente importante en este grupo
de pacientes.
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CAPITULO 34

Dolor en el paciente
con enfermedades
sistémicas multiples

Javier Carceller Ruiz
Esteban Ferreira Mosquera
Marta Carolina Freijeiro Gonzalez

Introduccion

Los pacientes con dolor crénico pueden presentar otros problemas de sa-
lud que interfieran con los tratamientos analgésicos utilizados o incluso pro-
vocar alteraciones no deseadas por los mismos.

Dolor en enfermedades hepadticas

El higado es el principal encargado de la biotransformaciéon de los far-
macos para que éstos puedan ser eliminados a través de las diversas vias de
excreciéon. Esto se lleva a cabo a través de dos tipos reaccion:

de fase I: oxidacion, reduccién, desaminacion, sulfoxidaciéon y desalqui-
lacion, llevadas a cabo por los diferentes sistemas enzimaticos (el mas
relevante el CYP450).

de fase II: conjugacién, donde metabolito procedente de la fase I se aco-
pla a sustrato endédgeno ( ej. glucurénico) que facilita su excrecion.

Las enzimas mas afectadas por enfermedades hepaticas son las de fase I.

Para valorar la funcién hepéatica no existe un s6lo marcador biolégico pre-
ciso por lo que es necesario recurrir a escalas como la de Child-Pugh: A) < 6
puntos, funcién hepdatica mantenida; B) 7-9 puntos, disfuncién intermedia o;
C) > 9 puntos, que indica enfermedad hepatica grave.
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CHILD-PUGH 1 PUNTO 2 PUNTOS 3 PUNTOS

Albumina (g/1) 28 - 35
Bilirrubina (mg/dl) <2 2-3 >3
Tiempo de protrombina <17 1,7-23 >2,3
Ascitis No Tratable Refractaria
Encefalopatia No I-1I III -1V

El acaparamiento hepéatico o capacidad que tiene el higado para eliminar
una determinada sustancia depende del flujo hepéatico y de la extracciéon he-
patica del farmaco. A su vez, la extraccién depende del flujo sanguineo hepa-
tico, del acaparamiento intrinseco y de la fraccién libre no unida a proteinas
del farmaco.

La cantidad de farmaco administrada por via oral, tras absorcién gastroin-
testinal y metabolizacién hepatica es menor cuando llega a plasma; pero en
enfermedades hepaticas se puede minimizar por shunts porto-sistémicos y
abundante circulacién colateral que puede hacer que gran cantidad de far-
maco no pase por sistemas enzimaticos hepaticos, y producir un descenso del
aclaramiento hepdatico y menor transporte (mayor fraccién libre de farmaco)
por disminucion de la producciéon de proteinas transportadoras (albumina y
a glucoproteina acida). Ademas, la reducciéon de la presién oncética por dé-
ficit proteico incrementa espacio extracelular (tercer espacio) que junto a la
elevada fraccion libre del farmaco puede provocar aclaramientos hepaticos
muy prolongados.

Siempre se debe tener en cuenta la posibilidad de afectacién renal en pa-
ciente con patologia hepatica (sd. hepatorenal) a pesar de cifras normales de
creatinina (menor masa muscular y menor produccién de creatina en higado)
lo que puede conllevar mayor riesgo de acumulacién y toxicidad por farmacos.

FARMACOS | METABOLISMO EL(I:I]\:/IOIII:ITA- METABOLICOS RECOMI\]TEEI:\TSDACIO-

Paracetamol Glucuroconjugacion Renal N-Acetilbenzoquino Reducir dosis

T-Glururénido

Tapentadol  Glucuroconjugacion Renal Sulfato de T Inicio en dosis bajas
Tramadol  Metilacién (CP450)  Renal  O-metil-Tramadol lxgﬁf;rigfeﬁi}:
Metadona Oxidacion (CP450) Renal No Ajuste?

Morfina Glucuronizacion Renal M6G y M3G Reducir dosis. Au-

mento intervalos



FARMACOS | METABOLISMO EL(I:I;%EA' METABOLICOS RECOMI\?EI;ISDACIO'

Hidromorfona Glucuroconjugaciéon Renal H3G Reducir dosis
Buprenorfina Oxidaciéon (CP450) Fecal Norbuprenorfina PRECAUCION
En hepato-renal?
Oxicodona  Oxidacién (CP450) Ox1mp rfona Reducu" dosis. Au-
Noroxicodona mento intervalos
... Hidrolisis+Metila- L 1. Reducir dosis
Petidina cién (CP450) Renal Normeperidina Evitar 2° admon
A Triciclicos  Citocromo P450 Reducir dosis. Au-

mento intervalos

Gabapentina  Sin metabolismo

Pregabalina hepético Renal Reducir dosis

Duloxetina CONTRAINDICADA

Venlafaxina CONTRAINDICADA
AINES Citocromo P450 Renal CONTRAINDICADA

En general, la gran mayoria de farmacos analgésicos aumenta su biodis-
ponibilidad en enfemedad hepatica con mayor cantidad de farmaco libre y
menor eliminacién por lo que se recomienda la reduccién de dosis y aumento
de intervalos de dosificacién. En combinaciones de Naloxona con morficos
VO (Oxicodona, Buprenorfina), se recomienda evitar su uso en enfermedad
grave y vigilancia en dafio leve-moderado por menor metabolismo hepatico

y aumento biodisponibilidad que puede afectar a eficacia y farmacocinética
de opioide.

Conclusiones

Paracetamol es seguro a dosis < 3 gr/dia maximo.

AINES deben contraindicarse por riesgo sangrado y fallo renal.
Evitar / minimizar Opioides por riesgo encefalopatia.

Mejor perfil farmacolégico para Fentanilo e Hidromorfona.

Tramadol es opcién segura. Tapentadol ofrece ventajas por menores inte-
racciones.

En dolor neuropético Gabapentina de eleccion.

Ideal implementar tratamiento topico, medidas fisicas, psicolégicas, tto
multimodal
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Dolor y Deterioro Neuroldgico

El envejecimiento, consustancial con la demencia (Alzheimer, Parkinson,
vascular...), se asocia comunmente a patologias dolorosas. El deterioro cogni-
tiva conlleva una menor comunicacién y por ello un menor uso de analgesia
que debiera usarse o una polifarmacia innecesaria que puede llegar a produ-
Cir mayores alteraciones cognitivas y conductuales.

Por otra parte las lesiones en las demencias asientan en dreas comunes
con las vias nociceptivas, lo cual puede conducir a una modificacién de la
experiencia dolorosa. Aunque lo més frecuente es la no afectacion del tracto
espinotalamico lateral, encargado de la percepcién primaria (intensidad, um-
bral dolor), en las demencias si esta afectado generalmente el tracto medial
que se encarga de aspectos emocionales y cognitivos del dolor ( aspectos cog-
nitivos-evaluativos, emocionales, vegetativos).

La orientacién practica de un paciente con demencia y dolor debe ir enca-
minada a una correcta valoracion:

Historia y examen fisico dirigido (trastornos dolorosos previos y res-
puesta motora y/o autonomia que discierna familia, fdirmacos previos...).

Adecuada cuantificacion del dolor (segun distintas escalas...). La admi-
nistracion de Analgesia mostrara mejora del deterioro cognitivo si este es
debido a patologias dolorosas.

Evaluacién funcional y emocional (interaccién social, comportamiento,
sueflo, apetito, depresién...).

Dolor neuropatico periférico (NPH, Trigémino, polineuropatias atonales)
o central (sd. doloroso postinfarto talamico).

Conclusiones

Evitar poli farmacia innecesaria (tratamientos de osteoporosis, estatinas,
benzodiazepinas...).

E1 Dolor puede provocar deterioro o progresién de la demencia y siempre
debe descartarse como causante de la misma.

Vigilar el empleo de farmacos de uso habitual para trastornos gastroin-
testinales, vértigo... (metoclopramida, clebopride, flunarazina, sulpirida...)
o neurolepticos (fenotiacinas, burifenonas) como desencadenantes de sin-
tomas extra piramidales en especial en pacientes con Parkinson y farma-
cos dopaminergicos.

Evaluacion del dolor, especialmente neurolégica, en pacientes con demen-
cia (subsidiarios de empeoramiento o agravamiento de la misma por el
propio dolor).



Dolor en Insuficiencia Renal

Elrifibn es un 6rgano que realiza multiples funciones, entre las que pode-
mos encontrar la regulaciéon del equilibrio hidroelectrolitico y acido base, la
excrecién de sustancias bioactivas, la excrecién de farmacos y sus metaboli-
tos y la excrecién de desechos metabdlicos. Ademas el rifion desempefia un
papel importante en la regulacién de la presién arterial, la hematopoyesis, el
metabolismo de la vitamina D y la gluconeogénesis. Al deterioro de estas fun-
ciones se le conoce como insuficiencia renal y sus principales causas son la
diabetes mellitus, hipertensiéon arterial, enfermedad glomerular, obstrucciéon
de vias urinarias, enfermedad vascular renal, enfermedad poliquistica renal
y nefritis intersticial.

La insuficiencia renal es frecuente, sobre todo a medida que la edad avan-
za. Es importante tener en cuenta que una creatinina sérica normal no ex-
cluye la presencia de déficit en la funcién renal y que esta debe ser estimada
mediante el cdlculo del aclaramiento de creatinina o de la tasa de filtrado
glomerular.

En esta seccion se intentara analizar coémo afecta la funcién renal al ma-
nejo de los farmacos usados en el tratamiento del dolor, cobmo algunos anal-
gésicos pueden alterar la funcién renal y cémo gestionar estas situaciones.

La excrecion de los farmacos a través del rifién se realiza a través de tres
procesos diferentes: filtraciéon glomerular, secrecién tubular activa y reabsor-
cion tubular pasiva. La cantidad de farmaco que entra en la luz del tibulo
renal dependera de la tasa de filtraciéon glomerular y del grado de unién a
proteinas del farmaco, ya que so6lo se filtrara la fracciéon no unida a proteinas.

Desde el punto de vista farmacocinético, la disfuncién renal se traduce en
una disminucién del aclaramiento de firmacos. El mayor determinante para
el ajuste de dosis es el cambio en la tasa de aclaramiento del farmaco. Este
puede estimarse midiendo el aclaramiento de creatinina y la tasa de filtrado
glomerular.

La enzima ciclooxigenasa, sobre todo la isoenzima tipo 2 (COX 2), regula la
funcién renal, por lo que su inhibicién por los AINE puede causar fallo renal.
Esto subraya el hecho de que los inhibidores selectivos de COX 2 pueden ser
mas nefrotéxicos que los AINE convencionales.

Aunque en la mayoria de los casos los cambios en la funcién renal son
reversibles, ante un paciente con factores de riesgo como insuficiencia re-
nal crénica, enfermedad ateroclerética renal, diabetes mellitus, edad mayor
de 60 afios, cirrosis hepatica, uso concomitante de diuréticos o deplecién de
volumen, es recomendable evitar el uso de AINE y recurrir a tratamientos
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analgésicos alternativos. Si no se pudiese evitar su uso, deberian administra-
se a las dosis mas bajas y durante el menor tiempo posibles.

Codeina

Es metabolizada en el higado dando lugar a codeina-6-glucurénido, de es-
casa potencia. Una pequefia parte se desmetila a morfina. La codeina y sus
metabolitos se excretan por la orina. Como la mayoria de los efectos son deri-
vados de la transformacién de codeina en morfina, las repercusiones clinicas
dependen de la acumulacién de sus metabolitos en presencia de fallo renal.
Se han detectado casos de narcosis profunda y parada respiratoria en pacien-
tes con insuficiencia renal. No hay datos sobre la influencia de la dialisis en
el aclaramiento de codeina. No se aconseja su uso en pacientes con funciéon
renal alterada.

Dextropropoxifeno

Su metabolito, el norpropoxifeno, es neuro y cardiotéxico y se acumula en
pacientes con fallo renal, por lo que no se recomienda su uso en pacientes
con insuficiencia renal. La didlisis no es eficiente en la eliminacién de dextro-
propoxifeno y sus metabolitos.

Tramadol

Tanto el tramadol como sus metabolitos se acumulan en la insuficiencia
renal, duplicdndose su vida media de eliminacién, por lo que se debe ajustar
la dosis en pacientes con un aclaramiento de creatinina < 30 ml/min a una
dosis méaxima de 200 mg/dia, y si el aclaramiento es < 15 ml/min, reducir la
dosis a 100 mg/dia.

Morfina

Los metabolitos se excretan por via renal. La acumulacién de M6G en pa-
cientes con fallo renal hace que el efecto analgésico sea mayor, pero también
aumenta el riesgo de toxicidad, dando lugar a somnolencia, depresion respi-
ratoria, mioclonias y fenémenos neuroexcitatorios. La morfina debe ser utili-
zada con gran precaucién o evitada en pacientes con fallo renal.

Fentanilo

No se observa acumulacién en pacientes con insuficiencia renal por lo que
puede administrarse con seguridad.



Oxicodona

No se recomienda su uso en pacientes con fallo renal que precise dialisis
al acumularse sus metabolitos activos noroxicodona y oximorfona.

Tapentadol

Se puede usar en pacientes con insuficiencia renal leve o moderada, pero
debe evitarse en pacientes con insuficiencia renal grave por no haber estu-
dios en este grupo de pacientes.

Petidina

Su metabolito norpetidina se acumula en pacientes con funcién renal de-
ficiente, produciendo hiperexcitabilidad nerviosa, la cual no es reversible con
naloxona. No se aconseja su uso en pacientes con cualquier grado de insufi-
ciencia renal.

Metadona

Un 20% se excreta por las heces y el resto por la orina. No se observa acu-
mulacién en pacientes con fracaso renal por lo que su uso es seguro en este
grupo de pacientes. No se filtra en la dialisis.

Buprenorfina

Dos tercios de la sustancia activa se eliminan sin cambios en las heces y
un tercio por via renal, por lo que se considera de eleccién en la insuficiencia
renal grave.

Antidepresivos Triciclicos

En principio no es preciso reducir la dosis en caso de fallo renal, aunque se
aconseja evaluar la respuesta y los efectos secundarios para ajustar la dosis.

Duloxetina

En caso de fracaso renal leve o moderado no es necesario ajustar la dosis,
pero se debe evitar en caso de insuficiencia renal grave.

Venlafaxina

En presencia de fallo renal leve no se necesita ajuste de dosis, pero si en
caso de reducciones mayores de la funcién renal. Es necesario valorar la pre-
sién arterial, ya que en casos de acumulacién se puede ver elevada.
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Carbamacepina
No requiere ajuste de dosis en caso de insuficiencia renal.
Oxcarbamacepina

En caso de insuficiencia renal leve no requiere ajuste de dosis. Si el acla-
ramiento de creatinina es menor de 30 ml/min, es necesario reducir la dosis
en un 50%.

Gabapentina y Pregabalina

Su eliminacidn se ve alterada de forma significativa en caso de fallo renal,
con resultado de acumulacién y efectos téxicos. Es necesario ajustar la dosis
cuando el aclaramiento de creatinina es inferior a 60 ml/min. La hemodialisis
elimina parte de ambos compuestos por lo que es necesario dar dosis com-
plementarias.

Acido Valproico

No requiere ajuste de dosis en insuficiencia renal ni dosis complementa-
rias en caso de hemodialisis.

Topiramato

Debe administrarse con precaucién en pacientes con deterioro de la fun-
cién renal y es preciso administrar dosis suplementarias los dias que el pa-
ciente se dialice, ya que parte se elimina por dialisis.

Conclusiones

La enzima ciclooxigenasa, sobre todo la isoenzima tipo 2 (COX 2), regula
la funcién renal, por lo que su inhibicién por los AINE puede causar fallo
renal.

Aunque en la mayoria de los casos los cambios en la funcién renal son re-
versibles, ante un paciente con factores de riesgo como insuficiencia renal
cronica, enfermedad ateroclerética renal, diabetes mellitus, edad mayor de
60 afios, cirrosis hepatica, uso concomitante de diuréticos o deplecién de
volumen, es recomendable evitar el uso de AINE y recurrir a tratamientos
analgésicos alternativos.

La buprenorfina se elimina en dos tercios como sustancia activa en las
heces y un tercio por via renal, por lo que se considera de eleccién en la
insuficiencia renal grave.



Dolor en Insuficiencia Respiratoria

Los farmacos que empleamos habitualmente en el manejo del dolor pue-
den afectar al sistema respiratorio a dos niveles:

SNC. Es el encargado de ajustar la frecuencia respiratoria a la demanda
de oxigeno del organismo para mantener constantes la PaO2 y la PaCO2
en todo tipo de situaciones.

En el pulmén, donde se produce la ventilaciéon pulmonar.

La depresién respiratoria es la causa primaria de morbilidad grave en pa-
cientes tratados con opioides. Los opioides deprimen todas las fases de la
respiracién (frecuencia, volumen minuto, volumen corriente), produciendo
patrones de respiracién irregulares. Esta depresién respiratoria es identifi-
cable incluso con dosis tan bajas que no producen alteracién del nivel de
consciencia. Por todo esto los opioides deben ser usados con precaucion en
pacientes con asma, EPOC, cor pulmonale, reserva respiratoria reducida etc.
Cabe mencionar que en ocasiones se utiliza esta capacidad de los opioides
con fines terapéuticos para el tratamiento de la disnea que se produce en pa-
cientes con patologia respiratoria descompensada, donde la disnea produce
agitacion y disforia.

Existen una serie de factores que contribuyen a exacerbar la depresién
respiratoria inducida por opioides:

Depresores del SNC, como por ejemplo anestésicos generales, alcohol,
tranquilizantes, etc.

Suefio. Durante el suefio natural se reduce la sensibilidad del centro res-
piratorio al CO2.

Edad. Los recién nacidos pueden sufrir depresién respiratoria significa-
tiva, mdas evidente en recién nacidos con APGAR bajos y cuyas madres
recibieron opioides parenterales en las 2-4 horas previas al parto, por
el paso transplacentario de los opioides. También los ancianos son mas
susceptibles por la reducciéon de la elasticidad pulmonar, aumento de la
rigidez toracica y reducciéon de la capacidad vital.

Enfermedad. Los pacientes EPOC, SAOS y con enfermedad cardiopul-
monar crénica son mas propensos a la depresién respiratoria por la des-
ensibilizacién en la respuesta a la hipercapnia.

Analgesia. El dolor es un estimulo respiratorio, por 1o que la instauracién
de analgesia con el uso de opioides reduce este estimulo y puede provo-
car depresion respiratoria.
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Efectos sobre la regulacion de la respiracion en el
SN Periférico

El tono del musculo liso bronquial esta regulado por varios sistemas en
equilibrio. La estimulacién del vago libera acetilcolina produciendo contrac-
cién del musculo liso bronquial y secrecién de moco. Por otra parte, el sistema
nervioso simpatico produce broncodilatacién e inhibicién de la secrecién de
moco. Las prostaglandinas ejercen efectos potentes sobre la via aérea y se
dividen en dos tipos:

Estimuladoras (PGD2, PGF2A, tromboxanos). Producen broncoconstric-
cion.

Inhibidoras (PGEZ2). Inhibe la liberacién de acetilcolina e inhibe la res-
puesta celular de eosinéfilos, macréfagos y linfocitos T. A dosis bajas pro-
duce broncodilatacién y a dosis altas broncoconstriccién.

Los AINE y la aspirina pueden desencadenar exacerbaciones de asma en
pacientes susceptibles. Se ha visto que el mecanismo por el que la aspirina
produce broncoespasmo en asmaticos es por la desviacién del acido araqui-
donico de la via de la ciclooxigenasa a la via de la lipooxigenasa, con produc-
cién de leucotrienos y reduciendo la produccién de PGE2 broncodilatadora.
Esto es lo que ocurre con los AINE que inhiben la COX 1. Sin embargo, los
inhibidores de la COX 2 se toleran bien en estos pacientes.

Los opioides ejercen un efecto mecanico sobre la via aérea al aumentar
la rigidez de la pared tordacica y reducir el calibre de las vias aéreas altas.
También pueden inducir crisis de tos, sobre todo con el fentanilo. Ademas, al-
gunos opioides inducen liberaciéon de histamina que puede, en pacientes sus-
ceptibles, producir broncoespasmo y desencadenar insuficiencia respiratoria.

Conclusiones

Los AINE y la aspirina pueden desencadenar exacerbaciones de asma en
pacientes susceptibles. Sin embargo, los inhibidores de la COX 2 se toleran
bien en estos pacientes.

Los opioides ejercen un efecto mecanico sobre la via aérea al aumentar
la rigidez de la pared toracica y reducir el calibre de las vias aéreas altas.

Algunos opioides inducen liberacién de histamina que puede, en pacien-
tes susceptibles, producir broncoespasmo y desencadenar insuficiencia
respiratoria.
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CAPITULO 35

Dolor en el paciente
pediatrico

Daniel Torres Rodriguez
Gloria Prada Hervella
Inmaculada Vidal Ferro

Introduccion

El dolor no es menos intenso para los nifios que para los adultos, aunque
los pacientes pediatricos no sepan o no puedan expresarlo. Debido a las ca-
racteristicas funcionales y evolutivas de los nifios, el tratamiento farmacolé-
gico del dolor posee connotaciones especiales en cuanto a la percepciéon del
dolor, medicamento de eleccién, dosis y via de administraciéon. Ademas, son
igualmente importantes otras medidas adicionales que favorezcan y mejoren
la eficacia del tratamiento.

Los neonatos disponen de las vias anatémicas y neurosensoriales nece-
sarias para la percepcién dolorosa, que son funcionales desde la semana de
gestacion, y se perfeccionan notablemente durante el periodo perinatal. Se
ha podido demostrar que el dolor quirurgico induce en los neonatos cambios
fisiologicos (aumento de la frecuencia cardiaca y presiéon arterial) y endocri-
nos (alteracién en la secrecién de insulina y glucagén).

Valoracion y exploracion

La dificultad de valorar el dolor aumenta cuanto menor es el desarrollo
del nifio, y se basa en la evaluacién de la intensidad del llanto, de la expresién
facial, de las respuestas vegetativas, de la actividad motora y de la expresion
verbal. En ocasiones es complicado distinguir si el comportamiento se debe
al dolor o si depende de otros estimulos previos (hambre, suefio, etc.), espe-
cialmente en los muy pequenios.
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Existen multiples escalas que evalian el grado de dolor y disconfort pe-
diatrico. Lo recomendado para unificar la evaluacion del estado del paciente
por cada miembro del personal sanitario es el uso de tablas o protocolos de
evaluaciéon. Algunas de las mds usadas son la FLACC y la Alder Hey Triage
Pain Score (AHTPS).

Es muy importante en el paciente pediatrico individualizar las circuns-
tancias del entorno del paciente. La adopcién de medidas complementarias
puede reducir la necesidad de medicamentos, favorecer su eficacia y dismi-
nuir el riesgo de reacciones adversas. Por ejemplo, contacto con los padres,
alimentacién adecuada, instauracion de juegos, etc. La confianza del paciente
en el personal sanitario es fundamental para que nuestra figura no cause mas
ansiedad y sufrimiento al paciente.

En cualquier situacién clinica el dolor debe ser prevenido, o al menos de-
tectado, lo antes posible; ya que es mas dificil establecer el tratamiento para
un dolor intenso, y especialmente si el nifilo es muy pequenio.

Debe establecerse una pauta de dosificacion regular utilizando formula-
ciones pediatricas, siempre que sea posible, y teniendo en cuenta que las res-
puestas farmacodindmicas y farmacocinéticas pueden diferir en nifios muy
pequetios, de las observadas en adultos y nifios mayores. La pauta de dosifi-
cacién y la via de administracion debe ser revisada con regularidad, en fun-
cién de la respuesta clinica y de las reacciones adversas observadas. En este
sentido, el régimen 6ptimo de dosificaciéon seria aquel que permita mantener
al nifio confortable y sin dolor, con la menor incidencia de reacciones adver-
sas. No deben emplearse regimenes “a demanda”, ya que el control del dolor
cuando desaparece la analgesia es mucho mas problematico (mayor inciden-
cia de reacciones adversas, menor aceptaciéon por el paciente, y necesidad
de utilizar dosis mayores) que mantener un nivel de analgesia estable. La
excepcion a esta recomendaciéon seran los sistemas de analgesia controlada
por el paciente, que s6lo podran emplearse en nifios con edad suficiente para
comprender esta técnica.

La eleccién de la via de administracién dependera del medicamento, de
la intensidad del dolor y de los posibles efectos adversos. Cuando el dolor
es de intensidad leve o moderada, es preferible la via oral. Puede ser eficaz
la via rectal en los mdas pequefios con dolor leve e intolerancia oral. La via
parenteral se empleara cuando el dolor sea intenso y dificil de controlar con
medicacion oral.

Debera evitarse, en lo posible, la administracién intramuscular, ya que
suele ser dolorosa y presenta una absorcion variable; ademas, los nifios ma-
yores tienden a negar que tienen dolor si para aliviarlo hay que causarle mas
dolor. Para la administracién de opidceos potentes por via parenteral es de
eleccion la via intravenosa. En casos especiales puede ser usada la via subcu-
tdnea para la administracién de morfina cuando sea dificil mantener un acce-
so IV; siendo desaconsejable emplearla en tratamientos a largo plazo, ya que
las inyecciones son dolorosas y la absorcién erratica. Adicionalmente, para



la administradén IV de opidceos potentes es preferible la administracién en
infusién continua mejor que en bolos, ya que esta ultima técnica requiere
administraciones mas frecuentes de pequefias dosis, que pueden dificultar o
retrasar un correcto abordaje del control del dolor.

Tratamiento médico

E] tratamiento debe ser sisteméatico (horario), anticipado al evento dolo-
roso (analgesia preventiva) y multimodal, es decir, atacando las diversas vias
del dolor en distintos puntos y de forma simultanea.

La via oral es la mas simple y practica, y debe utilizarse siempre que sea
posible. La via rectal es de absorcion irregular y tiene una latencia importan-
te, pero puede resultar muy practica en nifios menores, debiendo evitarse en
pacientes oncoldgicos. La via endovenosa, permite un rapido alivio del dolor,
su efecto es predecible y efectivo.

Para el tratamiento del dolor leve, contamos con el paracetamol y los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES). El paracetamol es el Unico permiti-
do en los menores de 1 afio (aceptado también en prematuros). Los AINES
son un grupo de drogas con potenciales efectos secundarios a nivel digestivo,
renal y de coagulacién, debiendo evitarse en los menores de 6 meses por la
inmadurez renal. Estdn contraindicados en asmaticos severos, deshidratacién
y/o0 hipovolemia, insuficiencia renal, insuficiencia hepética, ulcera péptica,
coagulopatia y alergia a los AINES. La asociacién de AINES no potencia el
efecto analgésico, s6lo aumenta el riesgo de los efectos colaterales.

AAS

La aspirina, uno de los analgésicos no opidceos mas antiguos y eficaces, se
ha abandonado en gran medida como analgésico pediatrico debido a su posi-
ble papel en el sindrome de Reye, sus efectos sobre la funcién plaquetaria y
sus propiedades irritantes gastricas.

Paracetamol

Uno de los analgésicos no opidceos mas utilizados en la practica pediatrica
sigue siendo el paracetamol. A diferencia de la aspirina y otros AINE, el pa-
racetamol produce analgesia a nivel central como un inhibidor de la COX-3y
mediante la activacién de las vias serotoninérgicas descendentes. También se
cree que produce analgesia como un agonista cannabinoide y antagonizando
el NMDA y la sustancia P en la médula espinal.

Cuando se administra por via oral en dosis estandar (10 a 15 mg / kg cada 4
a 6 horas), es extremadamente seguro y eficaz y tiene pocos efectos secunda-
rios graves. Cuando se administran por via rectal, se requieren dosis mayores
de 25 a 40 mg / kg.
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Debido a su conocida asociacién con la necrosis hepatica fulminante, la
dosis maxima diaria, independientemente de la formulacién o via de admi-
nistracion, en el recién nacido prematuro, en el recién nacido a término y en
el nifio mayor es 60, 80 y 90 mg/kg, respectivamente.

AINES

Estos agentes analgésicos se administran por via enteral mediante la via
oral, rectal e intravenosa. Son particularmente tutiles para el dolor de tipo
inflamatorio, muscular, 6seo o reumatico. Los fArmacos administrados por via
parenteral, incluyendo ketorolaco, y recientemente, ibuprofeno, dexketopro-
feno y diclofenaco, estdn disponibles para su uso intravenoso cuando la via
oral o rectal no es la apropiada.

Se ha demostrado que los AINE son mas eficaces que el paracetamol; pero
su coadministracién proporciona un efecto aditivo.

Dentro de este grupo, y en funciéon de su potencia analgésica, se pueden
distinguir los opidceos menores y mayores. Los opidceos menores (codeina,
hidrocodeina, tramadol y dextropropoxifeno) son los analgésicos narcéticos
mas utilizados en pediatria, por via oral. El efecto adverso mas frecuente es el
estreflimiento, especialmente por codeina.

Existe escasa experiencia clinica sobre el uso de dextropropoxifeno en
ninos, por lo que se desaconseja utilizarlo en pacientes menores de 7 afos.

En la utilizacién de opiaceos fuertes, la edad y desarrollo del paciente pue-
den tener una gran influencia sobre la farmacocinética y respuesta clinica del
medicamento. Los neonatos pueden ser mas proclives a sufrir depresién res-
piratoria, el pH del estémago es mas acido y el aclaramiento renal y hepatico
pueden estar reducidos.

Opioides de uso oral mads frecuente en ninios

Codeina, oxicodona e hidrocodeina

La codeina, la oxicodona y la hidrocodeina se usan comunmente para tra-
tar el dolor en nifios y adultos y son utiles cuando se hace la transiciéon de
analgesia parenteral a enteral.

La codeina, la oxicodona y la hidrocodeina a menudo se administran en
combinacién con paracetamol. Esta asociacién permite utilizar menos opioi-
des para alcanzar una analgesia satisfactoria. También es frecuente su aso-
ciaciéon con AINES como ibuprofeno.

Tramadol

El tramadol, un analogo sintético de 4-fenilpiperidina de codeina, es un
analgésico sintético de accién central.



Se puede administrar por via oral, rectal, intravenosa y epidural. El tra-
madol oral e intravenoso se administra en dosis de 1 a 2 mg/ kg; la dosis mas
alta proporciona una mayor duracién de la accién sin aumentar los efectos
secundarios. El tramadol también ha demostrado proporcionar una analgesia
eficaz y duradera después de la administracién extradural tanto en adultos
como en nifios, y prolonga la duracién de accién de los anestésicos locales.

Opioides mayores ampliamente usados en dolor
cronico pediadtrico:

Morfina

Es el analgésico opioide de eleccién en dolor severo. Se puede administrar
via oral, intratecal, epidural, iv, im, incluso existen formulaciones sublingua-
les (Tablal).

Tabla 1. Recomendaciones dosificacion morfina en funcién de la via de
administracion

Oral (liberacion rapida) 0.3 mg/kg/dosis c/4-6hs
Oral liberacion prolongada 0.3 to 0.6 mg/kg/dosis c/12hs
Intravenosa en bolo 0.1 mg/kg/dosis c/2hs
Infusion continua iv en neonatos 0.01 2 0.02 mg/kg/HR
Infusion continua iv en nifios 0.01 a 0.04 mg/kg/HR
Caudal 30 a 50 pg/kg
Intratecal 5a7.5png/kg

El aclaramiento total de morfina es menor en prematuros que en neonatos
a término y aumenta progresivamente con la edad. Aproximadamente a los
6 meses de edad de un lactante a término se corresponde con el 80% de una
persona adulta sana de 70 kg.

En casos de insuficiencia renal sus metabolitos activos se acumulan y
existe un riesgo aumentado de insuficiencia respiratoria si no se estrecha la
vigilancia y se ajusta la dosificacién.

Metadona

La farmacocinética de la metadona es lineal en un rango de dosis de 0,1 a
0,3 mg / kg vy los parametros farmacocinéticos en nifios y neonatos son simi-
lares a los reportados en adultos.

La dependencia fisica aparece de forma infrecuente cuando los opidceos se
utilizan apropiadamente; ademas, el riesgo de que se desarrolle dependencia
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psiquica en nifios es muy baja, incluso después de tratamientos durante meses.
La dependencia fisica es igual que en adultos , aunque no comporta problemas
clinicos adicionales; en ciertos casos puede ser de utilidad el empleo de cloni-
dina o la rotacién de opioides, haciendo hincapié en el uso de metadona.

Petidina

La petidina es un opidceo sintético diez veces menos potente que la mor-
fina, cuya accién tiene una duracién menor que la morfina, y estd asociada
mas frecuentemente que la morfina a la aparicién de temblor, nerviosismo,
desorientacién y convulsiones. En neonatos, al igual que la morfina, la elimi-
nacién es mucho mas lenta que en nifios mayores o adultos, por lo que pre-
senta un riesgo elevado de originar convulsiones y depresién respiratoria. En
general, se utiliza como altenativa a la morfina en casos de oclusién intestinal
o ralentizacién del transito intestinal. Su empleo es recomendable que sea
adaptado a intervalos estrechos de tiempo debido a sus efectos indeseables.

Fentanilo

El fentanilo es un opiaceo sintético con una potencia clinica de 50 a 100
veces la de la morfina. Tiene un alto coeficiente de extracciéon hepadtica y una
alta absorcién pulmonar.

En el recién nacido, el aclaramiento de fentanilo parece comparable con el
del nifio mayor o adulto, mientras que en el nifio prematuro el aclaramiento
se reduce notablemente. En dolor crénico se usa ampliamente durante in-
tervalos temporales cortos de tiempo en PCA (analgesia controlada por el
paciente).

Hidromorfona

Es estructuralmente similar a la morfina, y, al igual que la morfina, princi-
palmente interactiia con los receptores mu y sufre metabolismo hepatico. Sus
metabolitos son activos y son excretados por el rifiéon. En pacientes con dafio
renal es necesario extremar las precauciones porque en insuficiencia renal,
estos metabolitos se acumulan.

Desafortunadamente, los estudios publicados sobre el uso de hidromorfo-
na en niflos son limitados. Su aplicacién mads extendida en nifios es en anal-
gesia controlada por el paciente (PCA) para rotacion de opioide por intole-
rancia a morfina por prurito o mal control de dolor.

La administracion de analgésicos a intervalos regulares de tiempo basa-
dos en la farmacocinética del farmaco puede alcanzar un buen control del
dolor. Pero la practica clinica diaria sugiere que no siempre la administracion
de forma reglada, en dosis alternas de un mismo farmaco muestra buenos
resultados; posiblemente debido a las enormes variaciones individuales en la
percepcion del dolor y en el metabolismo de los opioides. El conocimiento de



la farmacocinética de los opidceos sugiere que los bolos intravenosos de opia-
ceos de accién intermedia como la morfina pueden ser necesarios con tanta
frecuencia como cada 1 a 2 horas con el fin de evitar fluctuaciones marcadas
en los niveles plasmaticos de farmacos, pero generalmente no se ordenan con
mas frecuencia que cada 4 horas. Tiene sentido que el paciente ayude con la
titulacion de la administracion del farmaco, al ser el propio enfermo el que
administre una dosis a demanda en cuanto note molestias o dolor. Incluso
sea el paciente el que ordene una propia dosis por medio de un dispositivo
o0 bomba de administracién anticipandose asi, al propio estimulo doloroso
como puede ser el aseo diario o los cambios posturales. La morfina es el anal-
gésico opioide de eleccién, otros farmacos de relevancia que se usan en PCA
son el fentanilo y la hidromorfona.

Dentro de este gran subconjunto se han caracterizado histéricamente para
su utilizaron de cara a tratamiento del el dolor neuropatico y crénico, pero
ahora se utilizan cada vez mas para tratar el dolor agudo como parte de un
régimen terapéutico multimodal.

Antidepresivos

Los antidepresivos mas antiguos, en particular los antidepresivos tricicli-
cos (ATC), como la amitriptilina, la doxepina y la nortriptilina, han sido los
mas estudiados y se cree que causan analgesia por inhibicién de la recap-
tacién de norepinefrina (NE) y de serotonina (5-HT). Ademas, tienen otras
propiedades farmacolégicas que pueden contribuir a la analgesia, tales como
la reduccién de la actividad simpatica, el antagonismo del receptor NMDA, la
actividad anticolinérgica, el bloqueo del canal del sodio y los efectos autoin-
munes por modulacién de la migracién de neutréfilos y la estabilizacién de
los mastocitos.

Dentro de los nuevos antidepresivos, la duloxetina, un doble inhibidor de
5-HT y NE es ampliamente usado para el tratamiento del dolor crénico.

Agentes antiepilépticos

La carbamazepina es el antiepiléptico mas estudiado en el tratamiento
del dolor neuropatico, en particular, en el tratamiento del dolor neuropéatico
lancinante (como el dolor causado por la compresién de la raiz nerviosa o la
lesién de un nervio periférico). Los farmacos antiepilépticos también pueden
ayudar a las dolorosas condiciones neuropaticas, parestesias desagradablesy
alodinia. Sin embargo, la propensién de la carbamazepina para las interaccio-
nes farmacoloégicas y el riesgo de discrasias sanguineas limitan su uso.

Como resultado, su uso ha sido reemplazado en gran parte por gabapen-
tina y pregabalina, un par de farmacos anticonvulsivantes débiles desarro-
llados como adyuvantes para el tratamiento de convulsiones generalizadas o
parciales resistentes a terapias convencionales.

463



464

Agonistas alfa 2 adrenérgicos centrales: Clonidina,
Tizanidina, y Dexmedetomidina

Los agonistas a2- adrenérgicos, como la clonidina, la tizanidina y la dex-
medetomidina, poseen efecto analgésico y sedante. La clonidina es el proto-
tipo de esta nueva familia y estd ampliamente estudiado también a nivel pe-
diatrico. Se puede administrar via epidural, oral, intravenosa o transdérmica.

Permiten reducir los requerimientos de opidceos y mejorar la analgesia. De
manera similar, la adiciéon de clonidina a soluciones anestésicas locales para
los bloques nerviosos neuraxiales o periféricos puede potenciar y prolongar
la analgesia. Finalmente, la clonidina puede ser un agente antineuropatico
util, especialmente en nifilos que no pueden tolerar otros medicamentos.

Antaqgonistas de los receptores NM DA
(N-Methyl-D-Aspartate Receptor Antagonists)

Los antagonistas del receptor NMDA, como la ketamina y la metadona, son
moduladores importantes del dolor. Reducen el dolor postoperatorio agudo,
el consumo de analgésicos o ambos cuando se afiaden a analgésicos mas con-
vencionales.

La ketamina mejora la eficacia analgésica en el tratamiento del dolor neu-
ropatico y postoperatorio. Otro de sus principales usos es como analgésico de
rescate en pacientes tolerantes a los opioides en los que el dolor crénico es
poco sensible a los opioides.

Por otro lado, la administracidon de ketamina por via epidural en combi-
nacion con anestésicos locales prolonga y mejora la calidad de la analgesia.

Manejo intervencionista del dolor pedidtrico cronico

Las técnicas regionales invasivas cada vez se utilizan mds para el control
del dolor agudo y crénico a nivel pediatrico. Hoy en dia, la evidencia apoya la
seguridad y eficiencia de una serie de técnicas anestésicas regionales y com-
binaciones de farmacos.

El uso de la guia ecografica ha mejorado drasticamente la atencién pedia-
trica rutinaria. La ausencia de radiacién, su versatilidad y la capacidad para
distinguir los tejidos colindantes para evitar punciones vasculares o dafos
nerviosos ha supuesto un gran avance y expansion para el empleo de técni-
cas invasivas.

Las técnicas intervencionistas en el paciente pediatrico poseen grandes
diferencias respecto al adulto. En general, se caracterizan por poseer un per-
fil de seguridad mas estrecho con complicaciones de mayor morbimortalidad.
No por ello, deben ser rechazadas o aparcadas. Es responsabilidad del anes-
tesidlogo su buen uso y aplicacion.



La mayoria de las técnicas anestésicas regionales en adultos se realizan
despierto o con sedacién suave, permitiendo a los pacientes referir pareste-
sias, dolor, sintomas de toxicidad sistémica (LAST) y progresion del bloqueo
sensitivo o motor después de la inyeccion. Esta desaconsejada la realizacion
de bloqueos neuroaxiales o nerviosos periféricos en adultos bajo sedaciéon
profunda o anestesia general. Sin embargo, esta practica es ampliamente usa-
da en lactantes y nifios para facilitar la cooperaciéon del paciente al realizar
el intervencionismo. Los estudios prospectivos y retrospectivos de seguridad
apoyan la nocién de que realizar anestesia regional bajo anestesia general es
una practica segura.

Como ya es sabido, la toxicidad neurolégica o cardiaca relacionada con la
concentracién excesiva de los anestésicos locales en sangre es mas probable
en lactantes que en adultos debido a la baja unién a proteinas y la disminu-
cioén de la depuracion intrinseca. El gran temor en relacién a la dosificacion
de anestésicos locales se ha ido superando paulatinamente gracias a la pro-
tocolizacién de pautas de dosificaciéon seguras y las tendencias relacionadas
con la edad en la farmacocinética y la farmacodindamica permitiendo asi la
expansion y crecimiento de técnicas invasivas regionales en pedidtrica.

Analgesia caudal

El bloqueo caudal es una de las técnicas de anestesia regional pedidtrica
mas utilizadas para la analgesia postoperatoria. Su popularidad se origina,
en parte, gracias a que los puntos de referencia son facilmente palpables.
La ecografia nos ayuda a distinguir las estructuras anatémicas y nos aporta
mayor seguridad para evitar punciones intravasculares, lesiones nerviosas o
intrapélvicas como la puncién rectal.

Catéteres a nivel epidural con acceso caudal o
lumbar

La analgesia epidural continua se utiliza comtinmente para controlar el
dolor posquirurgico en lactantes y nifios. Los catéteres epidurales se pueden
colocar en las regiones toracica, lumbar o caudal. En lactantes es frecuente su
insercién a nivel caudal y roscarlo cefdlicamente hasta el nivel dermatomal
deseado. Es importante que los parametros de dosificacién estén estandari-
zados tanto para inyeccién tinica como para infusién continua, individualiza-
dos para recién nacidos, lactantes y nifilos de cara a evitar algtin evento téxico
sistémico. Los regimenes de dosificacién pedidtrica sugeridos se enumeran
en la tabla 2.
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Tabla 2.

MEDICACION BOLUS INICIAL INFUSION LIMITES EN INFUSION

Bupivicaina <2.5-3 mg kg-1 0.0625-0. 1% <0.4-0.5 mg kg-1 h-1
Ropivicaina <2.5-3 mg kg-1 0.1-0. 2% <0.4-0.5 mg kg-1 h-1
Fentanilo 1-2 pg kg-1 2-5 pg ml-1 0.5-2 pg kg-1h-1
Morfina 10-30 pg kg-1 5-10 pg ml-1 1-5 pg kg-1h-1
Hidromorfona 2-6 pg kg-1 2-5 pg ml-1 1-2.5 pg kg-1 h-1
Clonidina 1-2 pg kg-1 0.5-1 pg ml-1 0.5-1pg kg-1h-1

La analgesia subaracnoidea para dolor crénico pediatrico a menudo se
emplea en casos de dolor oncolégico. Se puede aplicar en bolos 0 mediante
infusién continua a través de bombas. La aplicacién de bombas de infusion
intratecales permiten un mejor control del dolor aliviando y cubriendo, en
general, los picos de dolor intenso; son ampliamente usadas en dolor onco-
logico.

Blogueos no neuroaxiales

Los bloqueos nerviosos periféricos y tronculares desempefian un papel
emergente en el manejo del dolor pedidtrico. Estas técnicas se realizan tipi-
camente bajo anestesia general y se realizan a menudo utilizando la ecografia
como método guia.

A continuacién, mencionaremos brevemente las técnicas continuas peri-
féricas con mayor experiencia y evidencia documentada a nivel pediatrico.

Los bloqueos nerviosos periféricos continuos (CPNB) a través de la colo-
caciéon de un catéter se utilizan cada vez mas en pediatria como un método
para prolongar la duracién del alivio del dolor y para facilitar la terapia fisica
en nifios con sindromes dolorosos crénicos.

Los catéteres perineurales se pueden colocar en maultiples ubicaciones
para asegurar la analgesia especifica del sitio. Los catéteres del plexo bra-
quial son utiles para procedimientos quirurgicos del hombro, codo, antebrazo
y mano pero para control del dolor crénico la colocacidn del catéter perineu-
ral en la regién axilar tiene mas riesgo de infeccidon y migracién del catéter.
Sin embargo, los catéteres colocados en la regiéon supraclavicular son eficaces
Yy se asocian a menor riesgo de migracion e infeccién. Las dosis mas comunes
se exponen en la tabla 3.



Tabla 3.

REGION ANATOMICA DOSIS (ML KG-1) | VOLUMEN MAXIMO (ML)

Cabeza y cuello 0.1 5
Axila 0.1-0.2 10
Intercostal 0.05-0.1 5
Vaina del recto 0.1-0.2 5
Ilioinguinal 0.1-0.2 10
Tridngulo de Scarpa 0.2-0.3 15
Nervio ciatico 0.2-0.3 20
Fosa poplitea 0.2-0.3 15
Plexo lumbar 0.2-0.3 20
Pene 0.1 10

Distal en mano o pie, dedos. 0.05-0.1 5

Plano transverso del abdomen

(TAP) 0.2 (por lado) 10 (por lado)

Por otro lado, otro de los procedimientos periféricos continuos ampliamen-
te usados a nivel pediatrico es la colocacién de un catéter en el TAP. Ademas,
puede usarse como una alternativa a los catéteres neuraxiales convenciona-
les ya que proporcinan analgesia en pacientes con deformidades espinales
severas que excluyen la anestesia neuraxial. También, son ampliamente usa-
dos los bloqueos en miembro inferior, sobretodo del nervio femoral y a nivel
ciatico, principalmente para sindrome del dolor regional complejo.

En cuento a técnicas esplacnicas es necesario mencionar el bloqueo del
plexo celiaco. En general, se han utilizado para manejar otras fuentes de
dolor abdominal crénico, como la enfermedad inflamatoria intestinal y los
trastornos mitocondriales. La enfermedad inflamatoria intestinal a menudo
puede requerir resecciones intestinales multiples. Los nifios con trastornos
mitocondriales pueden experimentar degeneracién neural y dismotilidad
gastrointestinal (sindrome de encefalopatia neurogastrointestinal mitocon-
drial), y en ambos casos, el bloqueo del plexo celiaco también podria ofrecer
ventajas especificas debido a que su bloqueo interrumpe tanto la sensacién
de dolor aferente visceral como la actividad simpatica eferente de las visceras
abdominales superiores, proporcionando asi, alivio del dolor y acelerando la
motilidad gastrointestinal.
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Conclusiones

Los nifios experimentan el dolor en igual medida que los adultos, pero su
valoracién puede ser mas dificil.

En estos pacientes resultan desaconsejables los regimenes “a demanda”,
siendo preferible anticiparse al dolor y prevenirlo. Tratandolo con un ré-
gimen de dosificacién regular y utilizando la via de administracién mas
adecuada. La adopcion de ciertas medidas complementarias no farmaco-
logicas puede reforzar el tratamiento.

En los nifios se da una variabilidad interindividual mds marcada que en
los adultos, ademads sus caracteristicas funcionales pueden afectar a la far-
macocinética y la farmacodinamia de los medicamentos, en cuanto a la
seguridad vy la eficacia, por lo que la pauta posolégica debe establecerse
individualmente.

La morfina es el analgésico de eleccién para el tratamiento del dolor mo-
derado o severo, especialmente en nifios pequeiios.

Al utilizar morfina u otros opiodes debe realizarse una monitorizacién del
paciente que es fundamentalmente clinica, registrarse de forma continua
la frecuencia respiratoria, el grado de sedacién y somnolencia.

En relacién a las técnicas intervencionistas es importante lograr una ade-
cuada ansiolisis y una correcta sedacién cuando sea necesaria, especial-
mente en los mas pequeios.

Los avances en ultrasonografia han ampliado el alcance de la practica re-
gional de anestesia en pediatria. La ecografia mejora la facilidad y seguri-
dad del bloqueo nervioso periférico.
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CAPITULO 36

Dolor en la paciente
obstétrica

Inmaculada Vidal Ferro
Xavier Almeida Ferreiro
Pablo Lopez Pais

Introduccion

El manejo del dolor en la paciente obstétrica supone un reto para cual-
quier médico ya que requiere una estrecha supervisién y conocimiento de
qué drogas o técnicas utilizadas pueden tener efectos adversos sobre la ma-
dre o el feto.

La paciente embarazada puede necesitar analgesia durante el parto, por
el dolor severo que caracteriza al mismo, pero ademas puede presentar dolor
agudo o crénico de causas no obstétricas a lo largo de toda la gestacién. Por lo
tanto, debemos saber manejar ambas situaciones con la minima repercusion
sobre el feto.

Existe un principio bésico a la hora de tratar a una embarazada: Ningun
farmaco es 100% seguro. Se debe evitar la prescripcién innecesaria y emplear
la dosis y ruta de administracion adecuada®?.

Tratamiento del Dolor durante el Embarazo

Las causas no obstétricas del dolor durante el embarazo son muy comu-
nes y a veces incapacitantes si no se tratan adecuadamente. Un estudio de
cohortes reciente en USA encontr6 que en el 14% de las gestantes se habia
prescrito algiin opioide antes del periodo preparto®.
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El dolor que se presenta con mayor frecuencia es el dolor musculoes-
quelético.

Entre las causas mas frecuentes se encuentran dolor lumbar alto (10%),
dolor lumbar bajo (41%) y la sacroileitis (48%)2.

Los cambios fisiologicos que ocurren en el embarazo relacionados con la
laxitud articular, desplazamiento del centro de gravedad y acentuacién de la
lordosis lumbar explican la alta prevalencia de dolor lumbar durante este
periodo?3.

El diagnéstico se basa en la historia clinica y la exploracidn fisica. Hay que
averiguar si existe radiculopatia o no. Las pruebas de imagen no estan indi-
cadas durante el embarazo. La excepcién seria la presencia de déficit motor o
sensitivo importante asociado, situaciéon en que debe solicitarse una RNM?>*,

El tratamiento del dolor musculoesquelético comprende multiples alter-
nativas. La mayoria de las estrategias deben ir dirigidas a iniciar una educa-
cién postural y fisioterapia temprana para prevenir la apariciéon del dolor y
evitar su empeoramiento.

Muchas embarazadas presentan dolor de origen miofascial paravertebral
que suele mejorar con fisioterapia. Otras terapias no farmacolégicas inclu-
yen: acupuntura, estimulacién nerviosa transcutanea, yoga, pilates, etc

En cuanto al manejo farmacolégico la Food and Drug Administration
(FDA) clasifico los farmacos en 5 categorias segin su potencial riesgo terato-
génico basandose en la evidencia cientifica disponible’3>,

Tabla 1. *Los opioides crénicos son categoria C

CATEGORIA DEFINICION EJEMPLOS

Estudios adecuados en mujeres emba-
razadas no han mostrado riesgo para el
A feto en el primer trimestre del emba- Multivitaminicos
razo y no hay evidencia de riesgo en
trimestres ulteriores

Anestésicos locales, pa-

Estudios en animales no han mostra- P ]
racetamol, cafeina, ibu-

do efectos adversos sobre el feto, pero

B . P rofeno, naproxeno,in-
no hay estudios clinicos adecuados en p 1ap .
dometacina, fluoxetina,
embarazadas . .
prednisona,prednisolona
Estudios en animales han mostrado
un efecto adverso sobre el feto, pero Opioides*, nifedipina,
c no hay estudios clinicos adecuados en propanolol,ketorolaco,
embarazadas. La droga puede ser 1util sumatriptan,gabapen-
en embarazadas a pesar de sus riesgos tina

potenciales



CATEGORIA DEFINICION EJEMPLOS

Hay evidencia de riesgo para el feto
humano, pero los beneficios potencia-
D les del uso en mujeres embarazadas en
ciertas circunstancias pueden ser acep-
tables a pesar de los riesgos potenciales

Diacepam, fenobarbital,
fenitoina, dcido valproi-
co, amitriptilina, imipra-
mina, citotéxicos

Estudios en animales o humanos
muestran anormalidades fetales o las

X comunicaciones de reacciones adver- Ergotamina, cumarini-
sas indican evidencia de riesgo fetal. cos, isotretinoina
Los riesgos sobrepasan claramente los
beneficios

Durante el primer trimestre del embarazo, por ser el periodo critico para la
teratogenicidad, s6lo se deben utilizar farmacos de grado de recomendacién
A seglin nivel de evidencia (Muy recomendable. Buena evidencia de que la
medida es eficaz y los beneficios superan ampliamente a los perjuicios).

Los farmacos mads frecuentemente usados para el tratamiento del dolor
cronico se categorizan segun su riesgo fetal de la siguiente forma:

AINE?: Se debe evitar su uso en el primer trimestre del embarazo por el
riesgo de aborto, y en el segundo y tercer trimestre por el riesgo de presentar
oligohidramnios o causar un cierre prematuro del ductus.

El paracetamol es el farmaco de eleccién durante el embarazo. Dosis bajas
de acido acetilsalicilico (60-80mg/dia) no generan riesgo importante para la
madre o el feto, pero dosis mayores se han asociado a riesgo de hemorragia
intracraneal en prematuros.

OPIOIDES?*: Se deberian reducir a la dosis minima efectiva y en los po-
sible suspender su uso. La mayoria son categoria B, segin la FDA, pero en
tratamientos prolongados se convierten en categoria C. Utilizar opioides de
corta accion. Recientes series de casos y un ensayo clinico aleatorizado indi-
ca ventajas a favor de la buprenorfina con menor sindrome de abstinencia
neonatal?.
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Técnicas intervencionistas?®
El dolor puibico o lumbosacro se pueden tratar con una infiltraciéon epidural.

No hay efectos adversos con la administracién de anestésico local y este-
roide de depdsito en dosis Unica.

Se deben guiar los procedimientos con ecografia.

También se puede usar radiofrecuencia para manejo del dolor crénico, la
cual no tiene repercusiéon sobre el feto.

Siempre que sea posible el tratamiento con una infiltracién con anestesia
local y corticoides guiados con ecografia debe realizarse antes que la terapia
con multiples farmacos.

ANTIEPILEPTICOS**: Su uso debe reducirse a la minima dosis efectiva y
es mejor la monoterapia que la politerapia. El 4cido valproico esta contraindi-
cado. En estudios recientes se concluyd que la carbamazepina tiene el menor
riesgo de todos de producir malformaciones congénitas mayores.

ANTIDEPRESIVOS?*: Con respecto a los antidepresivos triciclicos, aun-
que no se reportan casos de malformaciones fetales, si se presentan sindro-
mes de abstinencia fetal por supresién de los mismos. La fluoxetina no ha
sido asociada a malformaciones fetales y su uso podria tener menos riesgo
que su suspension.

Tratamiento del Dolor durante el Parto

El dolor durante el parto es uno de los mas severos que existe. En la actua-
lidad se trata en la mayor parte de los casos con técnicas neuroaxiales.

La analgesia neuroaxial estd formada por un conjunto de técnicas que tie-
nen como objetivo el bloqueo de la conduccién nerviosa, de manera contro-
lada y reversible, mediante la administracién de anestésico local en ciertos
puntos del sistema nervioso, préximos a la médula espinal y a sus raices ner-
viosas.

Analgesia o Bloqueo Epidural

La analgesia epidural es la técnica de elecciéon para obtener una adecuada
analgesia en el trabajo de parto, ademas de ser el método mas eficaz y seguro
del que se dispone. Permite realizar una conversiéon a anestesia epidural si
fuese necesario realizar una cesarea de manera urgente o emergente’s.
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La analgesia epidural se basa en la administracion de una mezcla muy
diluida de anestésico local, generalmente junto a un opioide, en el espacio
epidural, a través de un catéter colocado en dicho espacio, tras una puncién
con una aguja tipo Tuohy mediante la técnica de pérdida de resistencia. El
anestésico local difundird hacia los nervios, permitiendo el bloqueo de la con-
ducciéon nerviosa y por lo tanto del dolor’.

Los farmacos mas utilizados son L-bupivacaina 0,0625%-0,1% o ropivacai-
na 0,1% asociados a fentanilo (2-3mcg/ml).

Para mantener la analgesia, mientras dura el trabajo de parto suelen uti-
lizarse bombas de infusién continua, con posibilidad de administracién de
bolos a demanda por la paciente.

Analgesia Subaracnoidea

También llamada espinal, intradural o intratecal. Esta técnica se basa en
la administraciéon de anestésico local en el espacio subaracnoideo. El tiempo
de instauracion es mucho mas rapido (un par de minutos) que en la analgesia
epidural.

Las dosis empleadas asi mismo son significativamente menores (ej. 2mg
de L-bupivacaina).

Su principal indicacién seria la de proporcionar analgesia a una partu-
rienta con un dolor intenso, dilatacién avanzada y que se prevé el parto en un
tiempo inferior a los 90 minutos.

Analgesia Combinada

La analgesia combinada consiste en utilizar las dos técnicas, previamente
descritas, en una misma paciente. Se busca la rapidez que proporciona la
técnica subaracnoidea junto a la posibilidad de mantener la analgesia pro-
longada en el tiempo mediante un catéter epidural, ademads de la capacidad
de convertir la analgesia en una anestesia para realizar una cesarea.

Estaria indicada en pacientes que presentan un dolor muy intenso al ini-
cio del trabajo de parto, o en pacientes con un parto avanzado con dolor in-
tenso en el que se espera que el trabajo se prolongue varias horas.

Contraindicaciones para Analgesia Neuroaxial’
Absolutas:
» Rechazo por parte del paciente.
» Infeccién en el punto de puncién.
» Sepsis o0 bacteriemia.

» Hipovolemia grave o shock séptico.



» Hipertensioén intracraneal

» Alteraciones de la hemostasia.

Relativas:

» Problemas o deformidades de la columna.

» Enfermedades cardiacas que predispongan a desequilibrio hemodi-
namico, como estenosis aértica o mitral.

» Patologia neurologica previa.

Complicaciones de las Técnicas Neuroaxiales'®®

Dolor lumbar: Es la complicacién més frecuente. Habitualmente dolor
leve-moderado, autolimitado y sin repercusion clinica. Tratamiento sin-
toméatico con AINES y paracetamol.

Lesion nerviosa unilateral (radiculopatia): Afortunadamente, poco
frecuente y a menudo autolimitada en el tiempo.

Cefalea postpuncién dural: Complicacién frecuente (1% de los casos).
La clinica consiste en una cefalea bilateral, frontotemporal, no pulsatil
que aparece a las 24-48 horas después de realizar la técnica. Empeo-
ra con la bipedestacién pero mejora con el dectubito. Pueden asociarse
otros sintomas como nduseas, vomitos, tinitus, fotofobia...

El tratamiento consiste en: Reposo y buena hidratacién, tratamiento
farmacolégico sintomatico con AINES, paracetamol u opioides meno-
res, cafeina 300 mg cada 12-24 horas (provoca vasoconstriccion de los
vasos cerebrales), hidrocortisona (tres dosis de 50-100 mg/8h). Si el do-
lor persiste a las 48h sin mejoria se debe realizar un parche hematico
epidural.

Hematoma epidural: Complicacion infrecuente pero muy grave. La
clinica consiste en dolor lumbar agudo, con extensiéon a los miembros
inferiores, acompafiado de déficit neuroldgico o incontinencia de esfin-
teres.

Ante la minima sospecha debe realizarse una prueba de imagen ur-
gente como un TC o RMN para su diagnéstico. El tratamiento es una
emergencia quirdrgica: Laminectomia descompresiva en las primeras
8-12 horas tras aparicién de los sintomas.

Absceso epidural: Complicacién muy rara pero muy grave de las téc-
nicas neuroaxiales. La mayoria de los casos registrados obedece a la
colocacion de un catéter epidural. Las bacterias aisladas con mayor fre-
cuencia son el Staphylococcus aureus y el Staphylococcus epidermi-
dis. Clinica: Dolor y alteraciones neurolégicas motoras u sensitivas, asi
como disfuncién de esfinteres y fiebre,...
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El diagnéstico de confirmacién se realiza con un TC o RMN. El tra-
tamiento consiste en retirar el catéter y mandarlo a cultivar en caso
de que esté presente, asi como iniciar tratamiento antibiético. Ademas,
esta indicada la laminectomia o drenaje percutdneo del absceso para
descomprimir la médula y raices nerviosas.

Meningitis: Se presenta con cefalea, rigidez cervical, nduseas, vomitos,
signos meningeos..., acompafiados de sintomas y signos de infeccion
como la fiebre, en pacientes a las que se les ha realizado una técni-
ca neuroaxial. Los organismos aislados con mas frecuencia son el Sta-
phylococcus aureus y el Staphylococcus epidermidis, procedentes de la
piel de la propia paciente o el Streptococcus viridans que puede proce-
der de la cavidad oral del personal sanitario que realiza la técnica.

El diagnostico y tratamiento es semejante al de la meningitis adquirida
en la comunidad.

Toxicidad por anestésicos locales: Puede ser toxicidad local a nivel
de raices nerviosas o sistémica por inyeccién intravascular inadvertida.
La toxicidad local puede ser leve como son los sintomas neurolégicos
transitorios o grave como el sindrome de cauda equina.

La administracién intravascular de dosis altas de anestésico local causa
sintomas neurolégicos graves (convulsiones, pérdida conciencia,...) y a
continuacién puede causar parada cardiaca.

Cuando se sospeche esta situacion administrar midazolam (1-2mg) o
propofol (10-20mg) y oxigeno complementario. Si la toxicidad se debe
a la administracidon de bupivacaina iniciar intralipid al 20% en bolo IV
rapido (1.5ml/Kg) y perfusién continua de o,25ml/Kg/min.

Existen alternativas analgésicas para las situaciones en las que no se pue-
de realizar una técnica neuroaxial. Se reservan como segunda opcién porque
tienen mas efectos adversos y son menos eficaces.

Opioides
El uso de opioides puede proporcionar alivio del dolor aceptable.

Meperidina: sigue siendo uno de los fdrmacos mas usados en obste-
tricia. Se administra por via parenteral (intramuscular) una dosis de
50mg. No debe administrarse durante la segunda fase del parto por-
que produce depresion neonatal frecuente y prolongada. Puede haber
re-narcotizacién tras la administracién de naloxona®.

Tramadol: agonista opioide e inhibidor de la recaptacién de serotonina
y noradrenalina. Su efecto analgésico no supera al de la meperidina,
aunque presenta menos efectos secundarios maternos y menor depre-
sién respiratoria neonatal. Se usa una dosis de 50mg IV o IM®.



Fentanilo: opioide mayor puro, con una potencia 100 veces mayor que
la morfina. A dosis de 25-50 mcg IV puede utilizarse para analgesia
del parto. Accién rapida (maxima a los 3-5 minutos) y corta duracién
de accién (1-2 horas). Puede utilizarse mediante técnica de analgesia
controlada por el paciente (PCA). No aparece excesiva sedacién ni de-
presién respiratoria. Su efecto adverso mas frecuente son las nauseas y
vémitos (25% de los casos) (6).

Remifentanilo: agonista opioide de accién ultracorta (vida media de
6-8 minutos). Se administra mediante sistema PCA. Hacen falta mas
estudios para establecer el régimen 6ptimo de administracién durante
el parto. Produce disminucién moderada del dolor asociada a un au-
mento de la sensacién de bienestar de la parturienta. Su uso rutinario
en obstetricia atin no esta aprobado.

Oxido Nitroso

Gas anestésico inorganico. Su efecto analgésico discreto junto a su efecto
sedante y euforizante lo hacen 1til en obstetricia. Se utiliza inhalado, autoad-
ministrado por la paciente, a través de un dispositivo especial que administra
una mezcla de O2/N20 al 50%. Sus efectos secundarios son: sedacién, dismi-
nucién del nivel de conciencia y episodios de hipoxemia. Se necesita moni-
torizar con pulsioximetria a la gestante para vigilar si existe hipoxemia. No
afecta a la progresién del parto. Se debe administrar en un lugar bien venti-
lado por riesgo de contaminacién ambiental®.

Conclusiones

Durante el embarazo puede presentarse dolor musculoesquelético que
debe tratarse con educacioén postural y fisioterapia en primer lugar, con un
farmaco en monoterapia o si es posible con infiltraciones con anestésico
local y corticoides.

Existe una clasificaciéon de farmacos, segin la FDA, en 5 categorias segiin
el nivel de evidencia cientifica de riesgo fetal. Ningtin farmaco es 100%
seguro durante el embarazo.

La analgesia epidural es la técnica mas eficaz y segura para el parto. Puede
convertirse ademas en anestesia para la cesarea en caso necesario.

Los opioides u 6xido nitroso son una alternativa para analgesia del parto
cuando la analgesia epidural no puede realizarse, pero producen analgesia
moderada y tienen mads efectos secundarios sobre la madre y el feto.
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CAPITULO 37

Dolor postoperatorio

Pablo Lopez Pais
Daniel Torres Rodriguez
Xavier Almeida Ferreiro

Introduccion

El dolor agudo postoperatorio es una constante tras intervenciones qui-
rurgicas, y el prototipo de dolor intrahospitalario.

Es importante realizar una correcta evaluacién tanto del dolor, como de
sus sintomas acompaflantes, asi como de los efectos secundarios de los trata-
mientos. Ademas, debemos definir la presencia de dolor neuropatico acom-
pafante y tratarlo adecuadamente.

E1 dolor postoperatorio intenso tiene importantes efectos fisiolégicos y
psicolégicos y su correcto control disminuye la morbilidad y acorta la estan-
cia hospitalaria.

En general, se emplea la escalera analgésica de la OMS, con los matices
propios en lo que se refiere a vias de administracién, importancia de las téc-
nicas locorregionales y ambiente hospitalario.

En la medida de lo posible, se intentara emplear la via oral en cuanto esté
disponible y sea tolerable por el paciente.

Tratamiento del Dolor Postoperatorio

Es importante seguir unos pasos para alcanzar no sélo un correcto control
del dolor sino también para prever, prevenir y tratar satisfactoriamente el
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dolor postoperatorio persistente, todo ello minimizando los efectos secunda-
rios y las complicaciones asociadas?:

Identificacion de pacientes vulnerables.
Control de factores modificables preoperatorios.
Control de factores modificables intraoperatorios.

Tratamiento del Dolor Postoperatorio.

Para el tratamiento del dolor postoperatorio es fundamental la preven-
cién, identificando precozmente los factores de vulnerabilidad. Hay que pres-
tar atencién sobre todo a la presencia de dolor crénico y consumo de opioides,
la condicioén fisica y la técnica quirdrgica, adecuando tanto el régimen anes-
tésico como el analgésico a estos factores.

Se plantea la mejoria, en la medida de lo posible, del estado fisico preope-
ratorio.

Se deberia conseguir un control del dolor preoperatorio de forma eficaz,
siguiendo las pautas estandar de escalera analgesia y escalera adaptada. Un
dolor preoperatorio no controlado es el primer paso para un dolor postopera-
torio persistente, ya que implica tratar un paciente con sensibilizacién previa.

Muiltiples estudios en pacientes sometidos a diferentes cirugias han en-
contrado una disminucién de la incidencia de dolor postoperatorio persis-
tente asociado al empleo de gabapentina/pregabalina preoperatoria. Por ello,
puede considerarse su uso en cirugias mayores y/o con previsiéon de dolor
sustancial®. Se puede valorar su uso en pacientes con toma importante de
opioides cronicos.

Gabapentina 600-1200 mg o Pregabalina 150-300 VO 12 horas antes de
la cirugia (algunos ensayos recomiendan su administracién 1-2 horas
antes; la ASA ha reconocido la posibilidad de administrarla dentro de
sus recomendaciones de ayuno perioperatorio)*®

Otros farmacos con menor evidencia empleados preoperatoriamente se-
rfan la venlafaxina o la Ketamina, pero se requieren mas ensayos que de-
muestren su eficacia y beneficio-riesgo’.

Existen recientes estudios que emplean los COX-2 con el mismo objetivo
y con buenos resultados.



La optimizacién y seleccién de la técnica quirurgica hacia una menos do-
lorosa y agresiva, con menor dano de estructuras nerviosas, se considera un
mecanismo eficaz para disminuir el dolor postoperatorio!=.

El régimen analgésico intraoperatorio puede influir drasticamente en la
aparicién de dolor postoperatorio de dificil control.

La aparicion de fenémenos de sensibilizacién central y periférica periope-
ratorias y la hiperalgesia mediada por opioides pueden ser factores precipi-
tantes de un dolor postoperatorio de dificil control y minimizarla supone un
objetivo fundamental en la anestesia y su régimen analgésico.

Priorizar, siempre que sea posible, el empleo de técnicas de anestesia
locorregional.

Eleccidon y dosificaciéon cuidadosa de opioides intraoperatorios y en
postoperatorio inmediato, minimizando en empleo de aquellos con
marcada tendencia a hiperalgesia postoperatoria.

Empleo de AINE intra y postoperatorios, independientemente de la
intensidad del dolor, solos 0 combinados con opioides.

Empleo de fadrmacos adyuvantes para disminuir su incidencia: Ga-
bapentina o pregabalina preoperatoria, Ketamina, lidocaina IV, etc.

» Ketamina (dosis subanestésicas): Bolus tinico de 0,25-0,5 mg/Kg, se-
guido o no de una perfusién continua a 0,1-0,3 mg/Kg/h (parar la
infusién al menos 60 min antes del final de la cirugia)”s.

» Lidocaina IV: Se puede considerar la administracién de un bolus de
1,5-2 mg/Kg, seguido o no de una perfusién de 2-3 mg/Kg/h, sobre
todo en cirugia abdominal abierta o laparoscépica.

Analgesia Regional

La analgesia espinal se realiza habitualmente por via epidural, ya que la
subaracnoidea rara vez se emplea para analgesia (en general, salvo en anal-
gesia obstétrica). Por un lado, es importante considerar que frecuentemente
los pacientes sometidos a cirugia con anestesia subaracnoidea como méto-
do anestésico llegan a las unidades de vigilancia postoperatoria todavia bajo
efecto de ésta. Por otro lado, se debe recordar que el efecto del opioide fre-
cuentemente se prolonga maés alla del tiempo de efecto del anestésico local.
Las dosis mas comunes se exponen en la tabla 1.
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Tabla 1. Opioides por via subaracnoidea.

Morfina 0,1-0,3 mg 10-20 min 18-24 h
Fentanilo 20-40 pg 5 min 2-4h
Meperidina 0,2-1 mg/kg 10 min 6-8h

Para la administraciéon de anestésico perineural (en plexo o nervio peri-
férico) o epidural, se emplean bombas de infusién (electrénicas o elastomé-
ricas), PCAs (Patient Controlled Analgesia), que permiten la autoadministra-
cién de “bolus” de medicacién analgésica por parte del paciente, sobre una
perfusion a velocidad prefijada. Se ha demostrado que la instauracién de una
analgesia/anestesia perineural y/o peridural preincisional disminuye el dolor
postoperatorio, en mayor intensidad que la postincisional y, por supuesto, la
postoperatoria.

La analgesia epidural, ha demostrado un significativo alivio del dolor ade-
mas de en el trabajo de parto, en las laparotomias amplias o supraumbilica-
les, en las toracotomias, en cirugia vascular y en algunas artroplastias'’%. La
analgesia perineural tiene una fuerte evidencia para su empleo en determi-
nadas cirugias como la de hombro y la de rodilla’®. También se emplea el blo-
queo paravertebral toracico en las toracotomias, considerandose por algunos
grupos como técnica analgésica de eleccién frente a epidural®.

La infiltracién de la herida quirtrgica y/o el empleo de catéteres de in-
fusién de herida pueden considerarse un método sencillo y eficaz para la
prevenir el dolor postoperatorio, si bien pueden no tener sentido en todos los
pacientes. Se recomienda el empleo de anestésicos locales de larga duracién
como la Bupivacaina (al 0,25%, preferiblemente en su formulacién comercial
combinada con Adrenalina), la L-Bupivacaina al 0,25% o la Ropivacaina al
0,375%.

Se debe valorar con precaucién el empleo de anestésicos intra articulares
en la cirugia de hombro y rodilla por el potencial riesgo de condrolisis>.

El bloqueo del plano transverso del abdomen ha demostrado un satisfac-
torio control del dolor de pared abdominal para cirugia ginecoldgica, abdo-
minal y herniorrafias, si bien es preciso tener presente que no proporciona
analgesia intrabdominal.

Los bloqueos de pared toracica (BRILMA y bloqueos interpectorales) se
han planteado como alternativa para el control del dolor en pacientes some-
tidos a cirugia mamaria.

En el campo de la cirugia con ingreso, se ha demostrado que las técni-
cas regionales continuas pueden acortar la estancia hospitalaria y acelerar
la recuperacion del paciente. En la Cirugia Mayor Ambulatoria, el empleo de
bloqueos nerviosos periféricos, cuando es factible su aplicaciéon, mejora la



analgesia postoperatoria y consigue que el paciente cumpla criterios de alta a
su domicilio mds precozmente, acortando el tiempo de retorno a la actividad
funcional normal tras la cirugia ortopédica ambulatoria?*22.

Tratamiento del Dolor Postoperatorio instaurado

La evaluacién del dolor como quinta constante y su medicion mediante es-
calas de dolor es el primer paso para un correcto tratamiento postoperatorio®.

Es importante implementar un protocolo de tratamiento del Dolor Agudo
Postoperatorio especifico en cada centro, que sea tutelado por la Unidad de
Dolor del mismo. Este es el paso fundamental para evitar la aparicién de do-
lor agudo postoperatorio mantenido y refractario. En general, no se aconsejan
los opioides de larga duracién en el postoperatorio inmediato, y se prefiere
la administracion mediante PCA IV cuando se precisen rescates con opioides
mayores, sin pc de opioide asociada®.

El tratamiento se realizard en general siguiendo las pautas de la Escalera
Analgésica de la OMS, poniendo un especial énfasis en las técnicas regiona-
les y el necesario establecimiento de pautas de rescate analgésico. Es impor-
tante poner énfasis en la analgesia balanceada o multimodal, combinando
diferentes farmacos con distintos mecanismos de accién, junto con las técni-
cas regionales para lograr la necesaria potencia analgésica con los menores
efectos secundarios. Una propuesta de algoritmo terapéutico podria ser el
expuesto en el grdfico 1.

Grdfico 1.
DOLOR LEVE
Rescate
Paracetamol/AINE AINE/Paracetamol
Opioides
R — e

DOLOR MODERADO

Rescate

Paracetamol/AINE Opioides

DOLOR INTENSO

Paracetamol/AINE Rescate
+ Opioides/Técnicas Regionales Opioides + Técnicas Regionales
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Es importante insistir en que la via de administracién de eleccién de los
opioides es la oral, y deberd intentarse instaurar en cuanto sea posible. A la
hora de emplear la via intravenosa, deberia preferirse el empleo de PCAs,
intentando evitar pautar dosis estables de opioides intravenosos. La via IV,
en especial en PCA, es la via mas indicada cuando se pretende una titulaciéon
rapida de opioide, ya que permite una sencilla conversién desde dosis total
intravenosa diaria a dosis via oral diaria de cualquier opioide. La via intra-
muscular/subcutanea, por su absorcién erratica y enorme variabilidad no de-
beria, en principio, ser de eleccidon.

Dolor refractario

Antes de asumir el dolor como refractario a tratamiento debera verificarse
su cumplimiento y la ausencia de factores de mala prescripciéon asociados a
mala respuesta:

Prescripcién de Paracetamol y AINES sélo si el paciente presenta dolor,
disminuyendo asi su potencial efecto en el postoperatorio.

Interrupcién de farmacos por efectos secundarios sin intentar el tra-
tamiento de estos, o la sustitucién del analgésico por otra alternativa.

Prescripcién tinica de analgésico, sin asociar farmacos de primer esca-
161 con opioides cuando procede.

No prescripcién de rescates analgésicos en pacientes con mala res-
puesta a tratamiento y con episodios de dolor irruptivo.

Mala identificacién de dolores de tipo neuropatico, que precisan el em-
pleo de farmacos de escalera adaptada como primer escalén analgésico
(pregabalina/gabapentina, ADT y Antidepresivos Duales).

No prevencién y tratamiento de efectos secundarios (ver capitulo 3)

Posibilidad de complicaciones quirurgicasomédicascomocausadeldolor

En presencia de mala analgesia en paciente con catéter locorregional, se
puede sospechar su mal posicionamiento y/o desplazamiento, a valorar por
Anestesia/Ud. Dolor.

Se debe valorar si procede la adicion de técnicas locorregionales postope-
ratorias para conseguir un tratamiento multimodal. Es importante tener pre-
sente la posibilidad de mantener los catéteres de infusiéon de farmacos du-
rante 4-6 semanas, incluso mediante un régimen ambulatorio a seguimiento
por la Unidad de Dolor (siempre que hayan sido tunelizados en tejido celular
subcutaneo y no presenten signos de infeccién o desplazamiento).



Dolor Postoperatorio Persistente y Evolucion a Do-
lor Cronico Postoperatorio

El dolor persistente postoperatorio se desarrolla después de un acto qui-
rurgico entre un 10-50% de los pacientes, dependiendo del tipo de cirugia
(30-50% en Amputacién, 30-40% en Toracotomia, etc.). Un dolor crénico se-
vero aparecera en un 2-10% de estos pacientes, muy frecuentemente de tipo
neuropatico, y con una fuerte asociacién a determinados tipos de cirugia (to-
racotomia 10%, Amputacion 5-10%, etc.)™.

La presencia de un dolor postoperatorio persistente, obliga a comprobar si
se esta realizando un correcto tratamiento y si el paciente lo estd cumplien-
do sin presencia de efectos secundarios insoportables. Es importante pautar
rescates analgésicos para tratar el dolor irruptivo, si este estd presente. La
no identificacién de dolores de tipo neuropatico, que precisan el empleo de
farmacos de escalera adaptada como primer escalén analgésico (pregabalina/
gabapentina, ADT y Antidepresivos Duales), puede ser un factor de persis-
tencia de dolor postoperatorio.

Aligual que en el resto de los dolores crénicos, la rotaciéon de opioide pue-
de ser una opcién en pacientes con:

Dolor controlado, pero con efectos secundarios intolerables.

Dolor no controlado, pero imposible aumentar dosis por efectos secun-
darios provocados (pérdida de Balanza Beneficio-Riesgo positiva).

Dolor no esta controlado a pesar de aumento rapido de dosis, aunque
no se produzcan efectos secundarios incoercibles.

Tanto en la TOLERANCIA (disminucion de sensibilidad y respuesta cli-
nica a opioides) como en la HIPERALGESIA (incremento de sensibilidad al
dolor), parecen estar implicados los receptores NMDA y cambios celulares en
vias moduladoras descendentes.

Para realizar la rotaciéon de opioides, se busca la dosis equivalente diaria
de Morfina (DEM) correspondiente al fairmaco inicial y se busca la equivalen-
cia en el farmaco final. La rotacion de opioides se trata especificamente en el
tema correspondiente.

En pacientes con dolor postoperatorio persistente valorar el inicio de Pre-
gabalina/Gabapentina en pacientes que todavia no lo han iniciado. Otras al-
ternativas terapéuticas podrian ser los antidepresivos triciclicos, la venlafa-
xina o los agonistas a2 (Clonidina o Dexmedetomidina).
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Una vez se ha instaurado un dolor crénico, se puede valorar el empleo de
toda la bateria de técnicas intervencionistas con evidencia para el tratamien-
to de dolor crénico no oncolégico que se describen en este libro.
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