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Prélogo

La Academia de Ciencias Médicas de Cataluiia y de Baleares
destaca por su contribucién en el estudio y en la mejora de las
ciencias de la Salud. En este sentido, la Academia ha sido
reconocida, a lo largo de su existencia, por la publicacién periédica
de Monografias Médicas que se han convertido en importantes
herramientas de consulta para los profesionales sanitarios.

La Monografia sobre el dolor que ahora les presento es una
obra exhaustiva, hecha por reconocidos profesionales, que trata
uno de los temas actuales que més inquieta, tanto a la profesion
médica como a la ciudadania en general, por la repercusion social
y sanitaria que esta dolencia tiene hoy en dia.

Los resultados de la dltima Encuesta de Salud de Catalufia
muestran que el dolor es un problema muy prevalente entre la
poblacién catalana de méas de 15 afios de edad. Hasta un 26% de
las personas encuestadas manifiestan sufrir dolor.

Este es un sufrimiento, un problema, que en si mismo no se
puede considerar como enfermedad, pero que por su repercusion
en la calidad de vida de las personas y en la implicacién que esta
dolencia provoca en la sociedad hay que considerar como un
tema prioritario a tener en cuenta. Hay que continuar
investigando y avanzando en el estudio del concepto del dolor, de
las causas que lo provocan y de su tratamiento.

En el afio 1996, el Departament de Sanitat i Seguretat Social
de la Generalitat de Catalunya, siguiendo con la linea de trabajo
para la mejora de la calidad del sistema sanitario en beneficio de
la mejora de la atencién que se presta al ciudadano, incluyé en el
Plan de Salud de Catalufia como uno de los objetivos prioritarios
la paliacién del dolor. Posteriormente, dentro del Plan de Salud
de Cataluna correspondiente al periodo 1999-2001, se hacia
especial mencién a la necesidad de prevenir, controlar y paliar el
dolor con la implementacién de protocolos y guias de actuacién
de las sociedades cientificas. Actualmente, 8 hospitales catalanes
disponen de unidades especializadas en este tipo de dolencia.

La Monografia sobre el Dolor de la Academia de Ciencias
Médicas de Catalufia y de Baleares que tienen en sus manos es un
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XII PROLOGO

punto de referencia a tener en cuenta por todos los profesionales
sanitarios. Esta publicacién aporta nueva informacién sobre
como tratar el dolor, los adelantos mas relevantes, la
farmacologia analgésica y un nuevo campo a destacar: los efectos
analgésicos antiinflamatorios de los opioides.

Estoy seguro de que este libro, ademés de ser una herramienta
de obligada consulta para todos, contribuira a la mejora de la
calidad de vida de todas las personas. Desde estas lineas quiero
felicitar a todos aquellos profesionales que han colaborado en su
elaboracién y que, en definitiva, contribuyen a perfeccionar el
conocimiento, la comprensién y el tratamiento de esta dolencia.

Eduard Rius i Pey
Conseller de Sanitat i Seguretat Social



Prélogo

Pocas cosas hay en el mundo tan comunes a todos los huma-
nos como el dolor. Desde tiempos muy pretéritos se han descrito
temas que dan constancia de ello. La mitologia griega nos
describe el castigo de Prometeo cuando el dguila le picoteaba el
higado; tenemos bien presentes las palabras “pariras con dolor”
del Génesis, asi como los dolores de los condenados al infierno
que nos describe Dante en su Divina Comedia, por citar
solamente unos ejemplos. Para describirlos se emplean analogias
diversas, pero no hay una terminologia que defina afinadamente
el dolor.

Los diccionarios definen el dolor fisico como un “hecho
subjetivo consistente en una percepcién sensorial més o menos
fuertemente desagradable, debida a la excitacién de terminacio-
nes nerviosas sensitivas, que va acompafiada de una reaccién
psicoemocional del mismo cariz y de reacciones que tienden a
evitar las causas que la provocan”.

Pero esta percepcion sensorial puede o no llegar a ser doloro-
sa, segln cudl sea la capacidad que el sistema nervioso y la
propia persona tengan para dejarse influir por este estimulo. No
todos los individuos ni cada uno de ellos en diversas circunstan-
cias acusan la misma intensidad de dolor hacia una estimulacién
aparentemente idéntica, puesto que el estado emocional, la expe-
riencia anterior, el ambiente en el que ha madurado la persona,
ete., influyen notablemente en este aspecto.

Y atn el dolor se vive de muy diferente manera segin las
caracteristicas de la persona. Hay quien lo siente como un desa-
fio para demostrar de qué es capaz. En otras puede conseguirle
compasién y proteccién y entonces es sentido no como una
angustia, sino como una seguridad. En otros casos la actitud es
de rebelién, que le hace sufrir mas por no aceptar el mal que
sufre. E incluso la actitud psicolégica del enfermo que no tiene
espiritu de lucha contra su dolor da una respuesta fisica mucho
peor a la medicacién. En pocas palabras, la actitud psicolégica
contribuye de manera muy clara a la percepcion del dolor.

También hay la actitud de querer ignorar el dolor o la
enfermedad, como si de esta manera tanto el dolor como la enfer-
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medad desaparecieran, como si no fuera realidad lo que uno no
percibe claramente. E1 miedo al dolor, en lugar de llevarle a con-
sultar, puede producir una inhibicién, un aparente desinterés.
Hay enfermos que han olvidado un dolor de angina de pecho, y
se han sacado de encima su recuerdo como si fuera un mal pen-
samiento. Como también, a veces, el dolor es sentido como un
defecto, como una humillacién que se disimula porque molesta
ser servido incluso aunque este rechazo a ser servido haga sufrir
a los familiares solicitos que le atenderian encantados. Y no
podemos olvidar a quien se refugia en el dolor por egoismo, para
sacar un beneficio porque desea ser servido.

Ser altruista en el sentido de querer servir a los demas y no
aceptar de los demdas un servicio representa un progreso, pero
también un orgullo. La actitud adulta y responsable es la de la
naturalidad, la que acepta tanto servir al préjimo como la propia
debilidad que obliga a dejarse servir.

La verdad, sin embargo, es que tanto el dolor como la enfer-
medad son términos que nos cuestan admitir como un hecho
natural y por esta razén, a pesar de que estan presentes siempre
en nuestra vida, los eludimos. Todos los elementos que encontra-
mos en el dolor, la angustia, la consciencia de la limitacién, a
menudo el miedo, los encontramos en todo ser humano, de mane-
ra que la antropologia del enfermo es aplicable a todo el mundo,
aunque en el enfermo aparezca con unos rasgos mas dramaticos,
mas acusados. Y también es cierto que a veces el dolor o la enfer-
medad, al impedir hacer las actividades habituales, permiten
descubrir otros sentidos insospechados hasta entonces, de la
misma forma que vemos las estrellas de noche cuando el sol no
estd. La cuestién es que nuestra cultura actual no nos ensefia casi
nada sobre el dolor, en todo caso solo a temerlo.

.Y qué espera el enfermo del médico? Espera que le cure, pero
también espera tranquilidad. Cuantas veces hemos escuchado lo
siguiente: “ahora que usted ha venido a ver al enfermo, todos nos
hemos quedado mucho maés tranquilos”. Y la enfermedad o el
dolor sigue igual, pero tanto el enfermo como los familiares se
han sentido acompafiados. ;Qué explicacién hay que darle al
paciente sobre la realidad de su dolor? ;Y qué verdad ha de decir-
le el médico? Cada paciente, cada enfermo, tiene derecho a la ver-
dad que es capaz de aceptar. Y el derecho a ser ayudado hacia
una comprensién cada vez mayor. Hay que informar pensando en
su bien, en su promocién, pensando hasta qué punto tendra
fecundidad lo que se le explique. En resumen, no se puede hacer
trampa ni a la verdad ni al enfermo.
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El médico busca una explicacién del problema y a la vez lucha
para solucionar la enfermedad o el dolor, es decir, curarlo, y si no
es posible, al menos cuidarle y aliviar las molestias. E1 buen pro-
fesional es sensible al dolor y se compadece de quien lo sufre, y
actua no solo por esta sensibilidad o compasién, sino por la soli-
daridad con su sufrimiento.

Afortunadamente, en las ultimas décadas se han producido
espectaculares progresos que han dado un giro importante al
concepto del dolor y su tratamiento. Ha habido un notable
aumento de colaboracién entre investigadores y clinicos con el
objeto de profundizar en su estudio y su fisiopatologia. Ha habi-
do también investigadores clinicos que han definido con mas pre-
cisiéon las caracteristicas del dolor y los diversos cuadros del
dolor crénico. Y también ha sido importante la contribucién de
psiquiatras y psic6logos, que han ayudado a definir y a destacar
la importancia de los factores culturales y emocionales en la
experiencia dolorosa total del individuo.

Son todas estas consideraciones y estos progresos en los trata-
mientos de los diferentes tipos de dolor lo que los autores de este
libro someten a la consideracién de sus lectores. Es una obra con-
junta de diferentes profesionales que han estudiado las bases
neuroanatémicas y fisiol6gicas del dolor, los nuevos conceptos en
la investigacién farmacolégica y otros mas clinicos que tienen
experiencia en los tratamientos para aliviarlo o curarlo. A las
directoras de esta Monografia Médica, Carme Busquets y
M.2 Victoria Ribera, hay que agradecerles el haber concebido una
obra que abarque el amplio campo del dolor con una visién muy
actual, asi como el mérito de haber obtenido la colaboracién de
profesionales distinguidos en este campo. Es una excelente y
nueva aportacion de un tema que afecta a toda la humanidad y
que, a la vez, enriquece la colecciéon de Monografias Médicas de
la Academia de Ciencias Médicas de Cataluia y de Baleares.

Joaquim Ramis i Coris
Presidente de la ACMCB



Presentacion

Durante el tiempo que ha durado la elaboracién de esta
Monografia, hemos pensado muchas veces que podria ser mejor,
que habriamos podido decir mas cosas, que la actualizacién debe
ser permanente. Pero ahora todo eso os lo dejamos a vosotros,
queridos lectores. Hemos realizado una seccién en el tiempo y
hemos intentado recoger y transmitir lo que habia hasta este
momento sobre este tema. Lo que hemos hecho es lo que tenéis
entre las manos.

Pues bien, hace casi dos afos decidimos hacer un libro sobre
el dolor. No fue una decisién precipitada, sino que fue el resulta-
do de anos de trabajo, de reuniones, de discusiones, de redactar
textos, de consultas, de encuentros, donde habldbamos y comen-
tdbamos este tema que tanto interesa a los que hemos colabora-
do en esta Monografia. El Presidente de la ACMCB fue quien nos
dio la solucién: hacer una Monografia dentro de la coleccién que
la Academia edita regularmente. Un tema que interesa a todo el
mundo, ya que todos tenemos dolor, y pocos conocen cémo tra-
tarlo, si se puede tratar o incluso si debe tratarse. Recordad que
disponemos de conocimientos, de técnicas y de profesionales pre-
parados para tratarlo. Realizamos un breve resumen de todos
estos temas y lo ponemos a vuestro alcance. Esperamos que os sea
util y que sélo sea el inicio de un largo, intenso y fructifero tra-
bajo que entre todos debemos hacer posible.

Esta Monografia no pretende ser un libro més de los muchos
que ya existen sobre el tratamiento del dolor. Nuestro objetivo es
que sea un punto de referencia, donde los especialistas en dolor y
muy especialmente los que no lo son puedan encontrar informa-
cién sobre la conveniencia y la necesidad de tratarlo, dénde se
puede tratar, como se hace y quién se dedica a hacerlo.

En los capitulos sucesivos de la Monografia encontramos
primero la informacién referente a la importancia del dolor en la
vida y cémo influye en nuestro comportamiento, en nuestro
trabajo, en nuestro entorno, en la sociedad, y cémo modifica
comportamientos. A continuacién, tenemos a nuestro alcance
trabajos realizados en nuestro ambito, y concretamente en

XVII



XVIII PRESENTACION

Catalufa, sobre la prevalencia del dolor en nuestro pais. No es
nada facil realizar estudios de estas caracteristicas, pero se han
hecho imprescindibles para conocer mas sobre este tema y sus
repercusiones de todo tipo, personales, familiares, sociales y eco-
némicas. Estos trabajos han sido realizados por profesionales
interesados en el dolor y en su tratamiento, y aqui damos los pri-
meros datos obtenidos que reflejan este problema, esta enferme-
dad que representa el dolor crénico. Ya podemos empezar a refle-
xionar sobre como tratarlo y a considerarlo una enfermedad més
que tiene solucién.

La presencia de dolor en multiples enfermedades, en la
actualidad, es considerada y aceptada como un sufrimiento inne-
cesario, inutil, que en muchas ocasiones es responsable de un
aumento de la morbilidad, de una prolongacién de estancias hos-
pitalarias y fuente de trastornos psicolégicos importantes que
precisan atencién y tratamiento médico especializado. Por lo
tanto, de aqui se deduce que se tiene que tratar, y podemos
afirmar que en la mayoria de casos se puede controlar eficaz-
mente, ya que disponemos de fdrmacos, técnicas y profesionales
muy entrenados en este campo.

Ante esta evidencia, uno de los objetivos del Plan de Salud de
Catalufia para el bienio 1996-1998 fue proponer intervenciones
dirigidas a mejorar la calidad de vida de las personas en lo que a
prevencién y paliacién del dolor se refiere. Durante el periodo
1999-2001, el Pla de Salut de Catalunya - Generalitat de
Catalunya, Departament de Sanitat i Seguretat Social.
Barcelona: Departament de Sanitat i Seguretat Social, 1999;
145-147, dice textualmente: "la contribucion a la mejora de la
calidad de vida de las personas es el objetivo fundamental del
sistema sanitario cataldn. Ciertos problemas de salud como
especialmente las enfermedades cronicas, las situaciones de ter-
minalidad y algunos procedimientos diagndsticos y terapéuticos
producen a menudo un importante sufrimiento fisico y/o psiqui-
co de las personas que podria evitarse o paliarse sanitariamente.

El dolor es un sufrimiento innecesario que puede prevenirse,
controlarse y paliarse en la mayoria de los casos.” Més adelante
aflade: "Algunos estudios efectuados en nuestro entorno mues-
tran que tanto el dolor agudo como el cronico son un motivo
importante de demanda asistencial y a menudo son tratados de
manera insuficiente. En el momento actual, el control del dolor es
una prioridad social y sanitaria y un signo de eficiencia, de buena
prdctica clinica y de calidad.



PRESENTACION XIX

Durante el periodo 1999-2001 propone:

1. Estudios descriptivos con la finalidad de disponer de datos
de prevalencia del dolor en los distintos dmbitos asisten-
ciales.

2. Recomendaciones para la prevencion, el tratamiento y el
control del dolor en Catalufia, con la participacion y el con-
senso de participantes y sociedades académicas y cientifi-
cas.

3. Creacion de comités de dolor interdisciplinarios para dise-
fiar un protocolo de atencion al dolor, de acuerdo con las
recomendaciones establecidas para Catalufia.

4. Proporcionar informacion especifica a los médicos de aten-
cion primaria sobre las condiciones de prescripcion y las
indicaciones de utilizacion de los analgésicos opioides.

Pues bien, durante estos ultimos afios se ha puesto claramen-
te de manifiesto el interés de este tema, ya que parte de los obje-
tivos citados anteriormente se han llevado a cabo. Cabe sefialar,
asimismo, que la mayor parte de los mismos gracias a la volun-
tad de los profesionales interesados en este campo. Se han reali-
zado estudios de prevalencia, se han hecho y se estan haciendo
ensayos clinicos, algunos multicéntricos, incluyendo Cataluiia,
Espafa y también Internacionales; docencia, difusién y forma-
ci6n continuada, y hace pocos meses se ha creado la Sociedad
Catalana de Dolor, dentro de la Academia de Ciencias Médicas de
Catalufa y Baleares.

Desde el punto de vista econdémico, el dolor ocasiona grandes
pérdidas a la sociedad. El nimero de personas con problemas de
dolor agudo y crénico es muy elevado y, debido a su gran reper-
cusion emocional y al grado de incapacidad que produce, plantea
graves problemas a nivel humano y enormes pérdidas econémi-
cas en los paises desarrollados. Actualmente disponemos de dife-
rentes estudios sobre la prevalencia y el impacto econémico que
supone el dolor. Estos apuntan que los gastos ocasionados repre-
sentan aproximadamente el 2,8% del PIB de los paises industria-
lizados. Segun los ultimos datos disponibles (Instituto de
Estadistica de Cataluiia - AEC/98), el PIB de Cataluiia en 1996
fue: 83.665,62 millones de euros. El 2,8% del PIB en Cataluiia
representa 2.342,64 millones de euros anuales. Dentro de este
coste, se incluyen gastos de personal sanitario, de Instituciones
Sanitarias, medicamentos, radiologia, laboratorio, ortopedia,
traslado de pacientes, gastos administrativos y absentismo labo-
ral. Sacad vosotros mismos, lectores, las conclusiones de estos
datos.
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También las Unidades de Dolor estan presentes en nuestra
regién. Son los auténticos lugares de donde sale el interés, el tra-
bajo, la dedicacién por el dolor. En un capitulo entero se realiza
una detallada y precisa descripcién.

El objetivo de este nucleo central de esta primera parte de la
Monografia es explicar qué es una Unidad de Dolor, c6mo fun-
ciona, quién es el responsable, donde se encuentran ubicadas,
qué tratamientos y qué tipo de dolor tratan, asi como el material
necesario y, finalmente, el personal que trabaja en dichas
Unidades. No queremos pasar por alto las técnicas utilizadas y el
tiempo necesario para aplicarlas, asi como los sistemas de valo-
racion del dolor mas utilizados por nosotros.

Hemos intentado seguir las indicaciones de la IASP
(Internacional Association for the Study of Pain) y hacer un pri-
mer borrador del "case-mix" de las Unidades de Dolor. Esto, en
un futuro inmediato, requerira una amplia y profunda reflexién,
asi como una ampliacién y un consenso sobre este listado de
patologias.

También nos ha parecido interesante traducir y publicar en
esta Monografia un trabajo de la IASP sobre las condiciones que
se deben reunir, o que se deben valorar, antes de iniciar un estu-
dio sobre dolor.

No podiamos dejar de incluir el consentimiento informado
sobre los tratamientos en las Unidades de Dolor y, lo mas discu-
tido, el consentimiento informado sobre el uso de opioides. Son
un ejemplo de ello. Vosotros, lectores, les daréis la utilidad que os
convenga.

No queriamos dejar de comentaros algunas de las técnicas
mas utilizadas en nuestras Unidades y muy poco conocidas por
las personas que no tienen mucho contacto con nosotros. Hemos
realizado una revisién actualizada de los farmacos utilizados con
mayor frecuencia, una descripcion de las técnicas minimamente
invasivas, técnicas intervencionistas -bombas de infusién y neu-
roestimulacién-, radiofrecuencia, estimulacién transcutdnea e
iontoforesis. Uno de nuestros objetivos es daros a conocer las
enormes posibilidades de estas técnicas en el alivio del dolor.

Mostramos qué es una Unidad de Dolor agudo y cémo funcio-
na, cudles son sus caracteristicas y qué pacientes se pueden bene-
ficiar de ellas en un capitulo en el que encontraréis la informa-
cién mas actual y que no se suele encontrar en los libros clasicos
sobre tratamiento del dolor.

En el apartado de actualizaciones en dolor, hemos querido
aportar informaciones novedosas sobre las ciencias béasicas, por
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un lado, y se han revisado las bases neuroanatémicas de la per-
cepcion dolorosa, incluyendo los ultimos avances en este campo.
El futuro de la farmacologia analgésica: més alla de los opioides
y de los AINE, explora un conjunto de lineas de investigacion
apasionantes. El trabajo: efectos analgésicos antinflamatorios de
los opioides abre un nuevo campo y mencién especial al trabajo
sobre los cannabinoides, en el punto de mira de todos nosotros.
En todos ellos, los autores han buscado las tltimas informaciones
para ponerlas a nuestro alcance. Esperamos que disfrutéis de
ellas.

Por otro lado, en los capitulos mas clinicos, hemos intentado
reflejar dos temas que siempre son marginales en cualquier tra-
tado de dolor, el dolor en los nifios, este gran olvidado, y en la
gente mayor, que cada vez gana importancia por razones demo-
graficas conocidas por todos.

Las repercusiones psicoldgicas del dolor se abordan y se tra-
tan magistralmente desde un punto de vista pocas veces publica-
do, tanto por sus repercusiones sobre la persona que las sufre,
como por la manera en que puede influir esta tarea en aquellas
personas que nos dedicamos a tratarlas. Una vision cierta, actual
y muy bien reflejada.

No podia faltar una revisién sobre la medicina basada en la
evidencia. Se ha hecho una exhaustiva y excelente investigacion
en este campo, que nos aporta los ultimos datos que creemos os
seran de gran utilidad.

Esperamos y deseamos que esta Monografia os sirva para
conocernos un poco més y que disfrutéis tanto como disfrutamos
nosotros haciéndola, organizandola y, especialmente, revisando-
la. Ha sido un gran placer poder trabajar en un tema que nos
apasiona y con un conjunto de compafieros que han querido cola-
borar de una manera entusiastica. Esperamos contagiaros el
interés por el dolor y, muy especialmente, por su tratamiento. No
olvidéis nunca esta frase, atribuida al Dr. John Bonica, el primer
gran alg6logo de nuestro tiempo: el dolor mejor tolerado es el
que tienen los demas. Y esperamos que compartais con nosotros
el punto de vista de que el dolor es el resultado de un proceso
inteligente de la conciencia con una extraordinaria plasticidad, y
no solamente una respuesta pasiva del cerebro a un estimulo
externo.

Esta Monografia no hubiera podido existir sin la colaboracién
de los compafieros que han escrito los temas, la Academia de
Ciencias Médicas de Catalufia y Baleares que nos ha asesorado,
ayudando a organizar todo el tema editorial y, muy especialmente,
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a su presidente, Dr. Joaquim Ramis, ya que durante todo el tiem-
po que hemos trabajado no ha dejado de darnos su apoyo, &nimos
y ayuda cuando se lo hemos pedido. Y, por supuesto, a los labo-
ratorios Pfizer, que han confiado en nosotros y han considerado
que valia la pena la aportacién econémica necesaria para poder
financiar este proyecto.

Gracias a todos y, a vosotros, lectores, os deseamos que dis-
frutéis tanto de esta Monografia como nosotras lo hemos hecho.

Carme Busquets Julia
M.2 Victoria Ribera Canudas



CAPITULOI
Generalidades sobre el dolor

Dr. D. Samper Bernal*, Dra. G. Roca Amatria*
Dr. A. Montero Matamala**, Dra. E. Catala Puigbo™***

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
*Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona.
**Ciutat Sanitaria i Universitaria de Bellvitge. Barcelona.
***Hospital Universitari de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

“El dolor ... tiene un gran impacto en la morbilidad y la mor-
talidad.

... puede significar la diferencia entre la vida y la muerte”.
Melzack, 1988.

Hace ya més de 40 afios que el profesor Bonica reconocié que
el dolor crénico era un sindrome patofisiolégico que trascendia
de las diversas causas especificas que podian originarlo. Desde
entonces, se han realizado grandes progresos en la comprensién
de la neurobiologia y psicologia del dolor crénico, y en su trata-
miento a través de abordajes farmacoldgicos, fisicos y psicolégi-
Cos.

Durante la pasada década, el ritmo de interés en el dolor se ha
acelerado tanto en las comunidades médicas como en las no
médicas. La medicina del dolor ha emergido como un nuevo
campo al que contribuyen varias especialidades y a la que se han
anadido varias subespecialidades paralelas ligadas a la psicolo-
gia, fisioterapia y enfermeria.

Es probable que el substancial nuevo interés en el dolor y su
tratamiento se deba a varios factores. Por un lado, el progresi-
vo aumento de la esperanza de vida de la poblacién ha llevado a
una mayor presencia de cuadros doloroso crénicos, de forma que
mas del 80% de las personas mayores de 55 afios tienen eviden-
cia radiolégica de osteoartrosis y un 50% sufrira dolor osteoarti-
cular; por otro lado, se ha objetivado una mayor demanda de los
cuidados sanitarios de los pacientes, y por ultimo, existe un claro
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reconocimiento de que un tratamiento 6ptimo del dolor reduce
las cargas econdmicas derivadas de las discapacidades provoca-
das por dichas alteraciones fisicas. (1)

La historia del dolor va ligada a la historia del hombre, y a lo
largo de ella se han creado y generado multiples métodos para
suprimir el dolor.

Para el hombre primitivo sélo el dolor de causa postraumati-
ca era justificable, mientras que los dolores causados por otras
causas adquirian connotaciones magicas. Tuvieron que pasar
varios siglos desde la consideraciéon del dolor como un senti-
miento (teoria de Aristételes) hasta objetivarlo como una sensa-
cion (teoria de Galeno).

En el Renacimiento, L.eonardo da Vinci describié anatémica-
mente los nervios y establecié su relacién con la sensacién dolo-
rosa. Las vias nerviosas de transmisién de la sensacién dolorosa
desde la periferia al cerebro las describié Descartes en la figura
del nifio con el estimulo nociceptivo causado por el fuego en el
pie (2).

Ya en el siglo XIX Bell y Magendie demostraron que las astas
medulares posteriores participaban en la sensacién dolorosa y
que las anteriores tenian papel motor, y Muller propuso la teoria
de las energias nerviosas especificas, segin la cual cada nervio
transportaba una carga de energia especifica en relacién con los
distintos sentidos corporales, considerando al dolor como una
sensacién especifica, lo que dio la razén a las teorias de
Alcmaeon, Demécrito, Platén, Galeno, Avicena y Descartes. Esta
teoria fue corroborada a finales del siglo XIX (1894) por Von Frey
con la demostracién de las distintas procedencias en la percep-
cién de las sensaciones de tacto, frio, calor y dolor (3) que ya en
el siglo XX se reforzaron al desarrollar Melzack y Wall (4) la teo-
ria de la puerta de entrada.

Desde el punto de vista terapéutico existen referencias del
tratamiento del dolor desde la época babilénica (2250 A.C.) e
incluso en el papiro de Ebers (1550 A.C.), que hace mencién al
opio para las cefaleas del dios Ra. Ya en el siglo XIX se inician
las técnicas neuroquirdrgicas y el empleo de los bloqueos nervio-
sos, y en el siglo XX las primeras rizotomias con inyeccién de
alcohol y la creaciéon de Clinicas del Dolor.

Bonica, en los afios cincuenta, trabajando como anestesi6lo-
go en el Tacoma General Hospital, detecté6 que muchos enfermos
con dolores crénicos eran tratados de modo incorrecto y vivian y
morian sometidos a dolores que podian ser aliviables con las téc-
nicas analgésicas disponibles, por falta de sincronia entre las dis-
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tintas especialidades. Este fen6meno lo describié con una expre-
sién de “epidemia silenciosa”. Bonica consideré por primera vez
al dolor como un problema multidisciplinario, constituyendo un
equipo integrado por un psiquiatra, un neurocirujano, un ciruja-
no ortopédico y un anestesiélogo, entre otros especialistas.

En 1953 el mismo autor, Bonica, publicé la primera edicién
del libro The management of pain (5) estableciendo las bases de
la moderna algologia:

- Distincién entre dolor agudo y crénico.

- Necesidad de equipos multidisciplinarios.

- Colaboracion entre investigadores bésicos y clinicos.

Posteriormente se incorporaron los diferentes métodos de
medicion del dolor (6,7), instrumentos imprescindibles para eva-
luar la eficacia de los diferentes analgésicos.

En los afios setenta se extendié el concepto multidisciplinario
del dolor y la idea de los equipos, unidades o clinicas del dolor de
Bonica, credndose en 1974 la Asociacién Internacional para el
Estudio del Dolor (IASP).

La IASP definié el dolor como una sensacién emocional desa-
gradable asociada con dafio tisular real o potencial o descrito en
los términos de dicho dafo, definicién que por otra parte sigue
vigente hasta la fecha. En la actualidad la IASP agrupa a mas de
7000 asociados de mas de 90 paises diferentes.

En la siguiente década, esta creciente sensibilizacién y desa-
rrollo de unidades de tratamiento del dolor se extendié también
al control y tratamiento del dolor agudo motivando la aparicién
de las Unidades de Dolor Agudo. La primera manifestacién
escrita sobre su existencia fue un articulo firmado por Ready
aparecido en Anesthesiology en 1988 (8), acompafiado de un
Editorial de Saidman con un titulo muy sugerente: "El anestesié-
logo fuera del quiréfano: una oportunidad nueva y excitante" (9).
Ready, anestesi6logo del Hospital de la Universidad de
Washington relaté su experiencia de 18 meses al frente de una
Unidad de este tipo (Acute Pain Service), centrada originalmen-
te en el tratamiento del dolor postoperatorio. Desde entonces,
han ido apareciendo diferentes modelos de organizacién.

Millones de personas experimentan dolor crénico diariamen-
te, con asombrosos costos en cuidados médicos, pérdidas de tra-
bajo y discapacidades (10,11). El dolor no aliviado es una razén
frecuente para el cambio de médicos, de forma que ninguno de
ellos ignora sus costes econémicos y emocionales. Las actuacio-
nes incluyen desde procedimientos farmacéuticos, rehabilitado-
res, psicolégicos y quiriurgicos hasta un uso cada vez mayor de
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tratamientos complementarios. A pesar de los esfuerzos en mejo-
rar el manejo del dolor crénico y con ello aumentar la calidad de
vida, la espiral de gastos s6lo en dolor crénico mal tratado o no
tratado y el acceso adecuado a los diferentes cuidados permane-
ce como un serio problema.

Un estudio epidemiolégico realizado por la SED (Sociedad
Espafiola del Dolor, creada en 1990) revelé que una de cada tres
personas padecian a diario algin tipo de dolor fisico con una
mayor incidencia en el sexo femenino, y siendo las localizaciones
més frecuentes las extremidades inferiores (23,2%), la cabeza
(20,5%) y la espalda (12,1%). Estos datos incluian también a la
poblacién de la comunidad catalana, objetivindose como dolores
mas frecuentes los osteoarticulares, el dolor neuropético, el dolor
oncolégico y el vascular. Hoy por hoy, el dolor lumbar es la prin-
cipal causa de limitacién fisica en sujetos menores de 45 afios,
con la consiguiente pérdida de dias laborales que implica. La
incidencia anual es maxima entre los 20 y los 30 afos de edad,
aunque la prevalencia acumulada de dolor lumbar se incrementa
con la edad en todos los estudios epidemiolégicos.

Estos datos son similares a los obtenidos en estudios epide-
miolégicos en USA donde, entre el dolor crénico, la cefalea recu-
rrente es la causa mas frecuente con 50 millones de pacientes, de
los que el 70% de ellos pasan por lo menos un dia al mes en cama
a causa de la misma (12). Otras condiciones crénicas que afectan
a millones de pacientes incluyen lumbalgia, artritis, y trastornos
musculo esqueléticos.

En la mayoria de condiciones de dolor crénico es frecuente
también una repercusion psiquiatrica. Un 98% de los pacientes
con dolor crénico que acuden para tratamiento en unidades de
dolor tienen ademés un concurrente diagnéstico psiquidtrico
(13). Los sintomas psicolégicos que son secundarios a dolor cro-
nico y discapacidades conllevan a costos emocionales y econémi-
cos no menos devastadores que aquellos asociados con patologi-
as psiquicas primarias. Finalmente, la mayor parte de los pacien-
tes con dolor crénico desarrollan depresion y problemas familia-
res con una prevalencia mas alta que la encontrada en otras pato-
logias médicas crénicas (14). Episodios depresivos recurrentes no
son infrecuentes y llevan a un significativo riesgo de muerte por
suicidio (15). La mayor parte de pacientes con dolor crénico
experimentan trastornos del suefio y sintomas psicolégicos de
ansiedad (10).

El dolor crénico también es causa de conflictos familiares
(16). Los miembros de una familia en la que uno de ellos tiene
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una alteracién dolorosa crénica pueden inicialmente responder
al dolor con célera y frustracién. La cronificacion del dolor
puede llevar a que el otro cényuge se comporte solicitamente,
reforzando ain mas el comportamiento del enfermo frente al
dolor, o que por el contrario no acepte la situacién y la pareja se
separe.

Siendo la principal tarea de la medicina preservar y restaurar
la salud, y aliviar el sufrimiento, es imprescindible comprender el
dolor para conseguir estas metas.

El tratamiento del dolor es en la actualidad uno de los objeti-
vos primordiales de la profesion médica y de la politica sanitaria
(siendo uno de los objetivos del Pla de Salut de Catalunya desde
el ano 2000), fundamentalmente por su gran repercusiéon en el
bienestar de la poblacién de un pais.

El dolor es la manifestacion que origina la mayoria de las con-
sultas médicas, y los analgésicos no opioides y AINE son dos de
los grupos de farmacos mas dispensados en nuestras farmacias,
lo que puede ofrecer una aproximacién de la importancia, desde
el punto de vista social, del dolor como problema clinico, con un
coste global en los paises de nuestro entorno que supera el 2,5%
del PIB (17-19).

Mientras el tratamiento del dolor crénico no oncolégico es a
menudo un desafio, no puede decirse que el dolor oncolégico
haya sido adecuadamente dirigido. No se dispone atun de ade-
cuados cuidados paliativos para la mayoria de los ciudadanos, de
los que muchos sufren dolor que podria ser manejado mas efecti-
vamente (1).

Los conocimientos tanto sobre los mecanismos del dolor como
de su tratamiento se han ido ampliando en base, fundamental-
mente, a los avances que se han producido en estos ultimos afios
tanto en el campo de la investigacién clinica como en la bésica.

En este avance han tenido un protagonismo muy importante
las Clinicas del Dolor o Unidades de Tratamiento del Dolor. En
Espafia en la actualidad hay 73 unidades reconocidas oficial-
mente. La Clinica del Dolor del Hospital de la Vall d’'Hebron fue
la segunda clinica de Espafia tras la del Hospital 12 de Octubre
de Madrid, inaugurada a mediados de los afios 70 . En Cataluiia,
en una encuesta en la que participaron 61 Hospitales del Servei
Catala de Salut, 35 de los mismos disponian de Clinica del Dolor
y todas ellas dependian del Servicio de Anestesiologia del
Hospital. De estas 35 Unidades, sélo 5 cumplian criterios de
Unidades de Dolor Multidisciplinarias con dedicacién de perso-
nal completa desde el punto de vista de horario laboral (méas de
40 horas semanales).
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Independientemente de este factor de dedicacién, todas ellas
han tenido una influencia importante en la mejora del conoci-
miento del dolor y en la asistencia al mismo, asi como en la dedi-
cacién a la formacion de médicos de primaria, especialistas y
personal de enfermeria.

En nuestro pais el tratamiento del dolor ha mejorado signifi-
cativamente durante los dltimos afios. Teniendo como referencia
el indicador de consumo de morfina, establecido por la O.M.S
como control de calidad del mismo, Espana en la actualidad
ocupa el décimo lugar del ranking europeo, con 7 kg de morfina
por millén de habitantes y afio. Se trata de una posicién inter-
media, cercana a la de Francia y Alemania, mejor que la de Italia,
Grecia y Portugal, pero todavia muy alejada de la de los paises
anglosajones. Dinamarca ocupa el primer lugar con 32 kg. En
Catalufa la tasa es superior al resto de Espaiia, alcanzando ya en
el afio 1996 los 16 kg por millén de habitantes y afio.

En la actualidad se ha demostrado que es mas provechoso
dedicar recursos al correcto tratamiento del dolor en estados ini-
ciales, ya que los casos de incapacidad crénica requieren aborda-
jes mucho més costosos y con menor éxito. Por ello, el enfoque
multidisciplinar del paciente con dolor crénico en las fases mas
precoces posibles supone el mejor modelo terapéutico con el fin
de reinsertar al paciente a una vida sociolaboral lo mas plena
posible.

Las sistematicas revisiones de la literatura cientifica sobre el
impacto del dolor crénico en todas las dreas han demostrado la
justificacién del uso de centros de dolor multidisciplinarios com-
puestos por médicos, psicélogos, enfermeras, fisioterapeutas y
terapeutas ocupacionales. Turk informa que los centros multidis-
ciplinarios reducen los costes médicos en un 58%, y en un 31% el
numero de reintervenciones sufridas por dolor de espalda persis-
tente. La frecuencia de retorno al trabajo (68%) desde la unidad
multidisciplinar es casi el doble del 36% tras tratamientos con-
vencionales unimodales (20).

Finalmente, debemos recordar que el dolor crénico es una
entidad en si misma, que deberia ser controlado proporcionando
una atencién especializada con la utilizacién de los farmacos y
todas las técnicas necesarias. Para ello se precisan profesionales
bien preparados y entidades ptblicas y privadas que faciliten la
formacién, promuevan la investigacién y proporcionen a estos
profesionales los recursos necesarios para desarrollar esta tarea.
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CAPITULO II

Prevalencia del dolor en el

ambito hospitalario
Dra. M. Cafiellas Arsegol

Servicio de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor.
Hospital de Sabadell CSPT (Corporacion Sanitaria Parc Tauli).

Dra. E. Catala Puigbo

Servicio de Anestesiologia, Unidad de Dolor.
Hospital Universitari de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

CONSIDERACIONES GENERALES

El dolor es el sintoma al que se refieren con mayor frecuencia
los pacientes cuando solicitan asistencia médica. Pese a que un
numero elevado de enfermos que lo sufren solicita asistencia en
el medio extrahospitalario, existe un porcentaje considerable de
pacientes hospitalizados que también lo padecen. Se trata de un
hallazgo constante desde el clasico estudio realizado por
Parkhouse y cols.! o el conocido trabajo de Marks y Sachar?.
Estos investigadores mostraron tres hechos esenciales que poste-
riormente han pasado a ser un dato rutinario en todos los estu-
dios realizados en todo el mundo en pacientes médicos y quiruir-
gicos:

1) Presencia de dolor de alta intensidad

2) Baja prescripciéon de farmacos analgésicos, especialmente

opioides.

3) Cumplimiento bajo de las pautas prescritas.

ESTUDIOS QUE EVIDENCIAN LA PRESENCIA DE
DOLOR DE INTENSIDAD ELEVADA

El primer estudio en el que se analizé la presencia de dolor en
pacientes hospitalizados fue el de Donovan y cols.?, quienes
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estudiaron una muestra de 353 pacientes hospitalizados en servi-
cios médicos y quirurgicos. Indicaron la presencia de dolor en el
momento de la entrevista en el 79% de los pacientes y, de este
79%, el 58% padecié un dolor insoportable en algin momento de
su hospitalizacion.

Abbot y cols.# son los autores que estudiaron una muestra més
numerosa de pacientes (2.415) médicos y quirurgicos, y descri-
bieron que la mitad de sus pacientes presentaron dolor en el
momento de la entrevista y, en el 36%, un dolor insoportable en
las ultimas 24 h.

Un trabajo realizado en una Institucién Hospitalaria de
Sabadell indic6 que el 55% de los 217 pacientes adultos con
enfermedades agudas manifestaron dolor®. La prevalencia de
dolor fue del 61% en los pacientes hospitalizados en el area
pediatrica. En los pacientes hospitalizados en el adrea sociosani-
taria, que sufren enfermedades croénicas, la prevalencia fue del
35%. Ademas, en este ultimo grupo de pacientes se comprobé que
un 68% de pacientes, pese a habérseles recetado analgesia,
manifestaron dolor. En otro estudio® realizado en una muestra de
122 pacientes de un hospital del Barcelonés se encontré una pre-
valencia (53,3%) muy similar a la del centro de Sabadell. En la
investigacién llevada a cabo en el Hospital Juan Canalejo de La
Coruna’ se evidencié una prevalencia mas baja (35,7%) si bien
un 5,1% de los pacientes referian un dolor insoportable. Estos
datos son similares a los obtenidos en otros centros europeos y
norteamericanos. Asi, en un reciente trabajo realizado por
Durieux y cols.? en el que se entrevist6 a 539 pacientes, de los que
239 eran quirurgicos, se describié que un 60% de los pacientes
sufrian dolor en el momento de llegar al hospital o en las prime-
ras 24 h de su hospitalizacién. Este dolor fue intenso o insopor-
table en el 20% de los pacientes, el dolor era permanente en el
43% y en un 41% incluso impedia el descanso nocturno.

En numerosos estudios se ha indicado una elevada prevalen-
cia del dolor postoperatorio. En nuestro medio, los mas recientes
son: un estudio multicéntrico? realizado con una muestra de 993
pacientes intervenidos de diversos procedimientos de cirugia
digestiva, en el que se observo que el 38% de los pacientes eva-
luados refirieron un dolor intenso o insoportable durante el pri-
mer dia de su intervencién.

La Tabla I recoge las principales caracteristicas de los estu-
dios de prevalencia mas importantes.

El otro estudio realizado recientemente en el Hospital de Sant
Pau,!0 y que responde a las necesidades de los objetivos solicita-
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dos por el Servei Catala de la Salut para el afio 2001, nos mues-
tra también la alta prevalencia de dolor (54,7%), porcentaje del
que un 76,3% es agudo y un 17,8% cronico.

ESTUDIOS EN LOS QUE SE EVALUAN LAS PAUTAS
ANALGESICAS

En algunos de los estudios descritos en la seccién anterior se
sefialaba que un nuimero importante de pacientes no tenia una
prescripcién analgésica adecuada. Por ejemplo, en el estudio de
Abbot y cols.* s6lo el 40% habia recibido alguna medicacién
analgésica en este periodo. En otros estudios, practicamente la
mitad de pacientes con dolor no habia recibido analgésicos. Por
ejemplo, Johnston y cols.!! indicaron que el 46% de los pacientes
pediatricos con dolor intenso no habia recibido analgésicos, y
Valero y cols.” refieren que un 46,1% de los pacientes que sufri-
an dolor no tenia prescrita analgesia. En este mismo estudio se
mencionaba que en un porcentaje elevado de los pacientes
(40,4%) la analgesia se prescribia a demanda (analgésicos si los
enfermos los pedian). El metamizol (dipirona) fue el farmaco maés
empleado (47%). Cabe destacar que los pacientes quirtrgicos
recibieron analgésicos con mayor frecuencia que los médicos.

Canellas y cols.” destacaron que el 55% del total de pacientes
no tenian prescrito analgésico alguno. Al analizar por separado
los pacientes pediatricos y los pacientes con enfermedades croni-
cas observaron que el 49% y el 61%, respectivamente, no tenian
prescritos analgésicos. En un estudio posterior!'? realizado nueve
afios mas tarde en el mismo centro, en una muestra de 193
pacientes se observé un aumento de la prescripcién de analgési-
cos (63,7% frente al 45% del primer estudio). En este trabajo
también se reflejé6 una mayor sensibilidad en el tratamiento del
dolor, ya que sélo existia un 9,3% de pacientes con dolor sin tra-
tar en comparacion con el 24,9% del afio 1993. El estudio del hos-
pital de Sant Paul® muestra que el 67% de los enfermos tienen
pauta analgésica prescrita. En el 35,7% de pacientes la pauta es
fija, y enel 61,4% es a demanda. Los opioides se prescribieron en
el 21% de los pacientes con pauta analgésica.

Otro hecho que podria explicar la elevada prevalencia de
dolor intenso es la existencia de un porcentaje muy alto de pres-
cripcién a demanda (53,3%), como se observé en el estudio de
Guitart y cols.®

En el estudio multicéntrico espafiol de Vallano y cols.? se
determiné que mas de la mitad de los pacientes recibié un anal-
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gésico no opioide, una décima parte un opioide como tnico far-
maco, y en una cuarta parte el fdrmaco prescrito era una asocia-
cién. El farmaco més utilizado fue el metamizol (68%) a una
dosis diaria media de 5185 mg. La petidina fue el opioide mas
utilizado en el 21% de pacientes a una dosis diaria media de
257,6 mg. La mayor parte de las prescripciones (54,5%) estaban
pautadas a intervalos fijos de administracién.

En el trabajo de Durieux y cols.? se evidencié una prescripcién
mas alta de analgésicos (79%). E1 65% de los pacientes recibia
uno o varios analgésicos no opioides, el 39% tomaba un opioide
menor y un 26 % un opioide mayor. Al igual que en los demés tra-
bajos, la hospitalizacién en los servicios de medicina estaba aso-
ciada a una prescripcién menos frecuente y eficaz.

ESTUDIOS EN LOS QUE SE EVALUA EL CUMPLI-
MIENTO DE LAS PAUTAS ANALGESICAS

Son pocos los trabajos en los que se analiza con el debido rigor
el cumplimiento de las pautas analgésicas, hecho muy importan-
te, ya que pautar un analgésico no es sinénimo de administrarse-
lo al paciente. Tenemos conocimiento de tres trabajos que lo ana-
lizan.

Donovan y cols.? refirieron que los pacientes sélo recibieron
como media menos de la cuarta parte de la medicacién prescrita.
Pese a que la muestra abarcé pacientes de areas médicas y qui-
rurgicas, el andlisis se realizé de forma conjunta y, por lo tanto,
no se pudieron establecer las diferencias entre unos y otros.

El trabajo de Vallano y cols.? mostré un cumplimiento distin-
to de la prescripcién segun el farmaco utilizado. Asi, en los far-
macos no opioides, el cumplimiento oscilé entre el 41% del meta-
mizol y el 89% del clonixinato de lisina. En el caso de los opioi-
des, la petidina se administré en un 39,5%.

En el reciente trabajo de Catala y cols'® se observa que la
valoracién del dolor consta en las hojas de seguimiento por parte
de enfermeria como una constante mas en el 89,9% de los pacien-
tes, y que se realiza seguin las escalas de valoracién de dolor y que
se administra la pauta analgésica en el 55,4% de los pacientes.
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Conclusiones

En todos los trabajos analizados se evidencia una elevada pre-
valencia del dolor en todo tipo de pacientes. En lo referente a la
prescripcién, se observa un porcentaje significativo de ausencia
de pauta analgésica. La hospitalizaciéon en los servicios de
Medicina esta asociada a una prescripcién menos frecuente y efi-
caz.

El anilisis del uso de analgésicos en pacientes pediatricos es
superior que en los pacientes adultos o crénicos. Estas evidencias
pueden indicar un cambio en los habitos de prescripcién y una
mayor sensibilidad hacia el dolor en los nifios.

Es posible que cada vez tengamos una mayor conciencia del
problema. Este hecho se evidencia en los trabajos realizados en el
Hospital de Sabadell, de los que se desprende una mejoria en la
prevalencia del dolor y de las pautas analgésicas en el intervalo
de los nueve afios transcurridos entre los dos estudios.

Por otra parte, en lo referente a los pacientes ancianos, sor-
prende la poca atencién que se presta al tema en la literatura
médica y de enfermerial. De hecho, menos del 1,1% de los tra-
bajos publicados anualmente sobre dolor se refieren al dolor
geriatrico!* y, dado el progresivo envejecimiento de la poblacién
y, en consecuencia, un aumento de las enfermedades en este
grupo de personas, se tendrian que realizar nuevos estudios en
los pacientes ancianos ingresados en centros sociosanitarios. El
tratamiento del dolor tendria que constituir uno de los aspectos
mas importantes de la asistencia que se les proporciona.

AGRADECIMIENTOS

Al Dr. Josep-Eladi Bafos, por sus sugerencias en la
elaboraciéon de este texto.



UNIDADES DEL DOLOR. REALIDAD HOY, RETO PARA EL FUTURO

36

sajuatord SO[ 3p %09 [d US J0[0 $001810INb SAJUSTOBRJ | OPBUTULIA}SP BIP UN US BIOUIPIOU] 686 BIOURL] ¢(100% e 30 XnOUINQ
SeOTUQI) A Sepnge SopepauLIojus
u0d sojnpe ‘sodrrjerpad
souatoed SOT AP %9F 9 U J0[0q | ‘s0013Imamb £ SOJIPOW SHJUSIOBJ | OPBUTULIDISP BIP UN US RIOUIPIOU] 61 euedsy 21(1007) T8 39 oser]
BAT}SISIP (UQTOURAIRYUT B] 3P
sajuatoed SO[ ap %G [ Ud Jo[o | eISnim ap soperadojsod sajustoeg [ $g Se[ © BJSIAAIIUI) SASU €66 euedsy 4(666T) ‘T8 19 oue[eA
soorSmamb
sojuatoed SO ap % L‘e¢ 0 Ud Jojo £ SODTPOW SOJ[NPE SAJUSIORJ | OPBUIULIOP BIP UN U BIOUSPIIUL A euedsy 4(6661) T 19 BIMD
0SUSJUT I0[OP 3P %6 £ soor8mamb
sojuatoed o[ ap % L‘Ge o Ud Jojo £ SOOTPIW SO}[NPE SAUBIRJ SOAT}NIASUOD SBIp /, 0¢9 euedsy ,(S667) T8 19 019[BA
SOQTUQID SO] 3P %Gg [P £ | 'seoruoud £ sepnSe sopepauLiafus
sootrjerpad sop ap %19 [0 ‘Sojnpe u0d sojnpe ‘soorrjerpad OpEeUIWINIP
sajuatord SOT 9p % GG [P U Jojo@ | ‘soorSmumb £ sootpaw sejusIoRg BIp UN UD BIOUSPTOU] L12 euedsy <(8661) T8 19 se[PyR)
soorrerpad sejustoed SOUE $T B  9p SIS9WL 9 £ ¢ ‘SEUBWIAS ¢
SO[ 3p %8 [° Ud Jo[oq soo11yeIpad SejusIoRd | OjuSTWIMSaS ‘BIp UN US BIOUSPIOU] 06T epEUR) 11(266T) T8 30 uojsuyor
sojuataed sof op (0seuSur 1B
%06 [op SgW Ud 100 SOJ[NPE ‘SOTPIU SPIUBTORY Jowsajsod eIp BJSIARIIUD) OUE | 9§74 gpeuE) +(2661) T8 10 10qqY
sajuatoed SOT 9p soordmamb (osaxgut [ap
%8¢ 19 Ud aqqetodosur 10[o £ SOOTPW SOJ[NPE SAUBIIR] [ $Z BISIADI)UD) SBUBWIAS § ece vnd <(L86T ) T& 13 URAOUO(Q
sopejnsal seredroutig 0TpNYSd AP ONqUIY OpEIPN}sSd OpolIad | Bxjsenyy sted oue £ 1oy

sopezifejrdsoy sojudred ud I0[0p [9P eUd[eAdId Ip sorpn)sy I e[qe],




PREVALENCIA DEL DOLOR EN EL AMBITO HOSPITALARIO 37

BIBLIOGRAFIA

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Parkhouse J, Lambrechts W, Simpson BRJ. The incidence of postoperative
pain. Br J Anaesth 1961; 33 :345-53.

Marks RM, Sachar EJ. Undertreatment of medical inpatients with narcotics
analgesics. Ann Intern Med 1973 ;78 :173-181.

Donovan M, Dillon P, Mc Guire L. Incidence and characteristics of pain in a
sample of medical-surgical inpatients. Pain 1987; 30:69-78.

Abbott F, Gray-Donald K, Sewitch M, et al. The prevalence of pain in
hospittalized patients and resolution over six months. Pain 1992; 50:15-28
Canellas M, Bosch F, Bassols A, Rué M, Bafios JE. Prevalencia del dolor en
pacientes hospitalizados. Med Clin 1993 ; 101:51-54.

Guitart J, Martrat A, Bori R, Camps R, Gomez V, Minguillon C, Montserrat M,
Pedro A. Estudi de prevalenca del dolor en pacients ingressats al nostre
centre. Rev Fund Policlin Platén, Setembre-desembre 1999; 3-5.

Valero J, Palacios P, Vazquez-Barro A, Léopez-Suso E, Carpintero D. Estudio
de la prevalencia del dolor en el Hospital Juan Canalejo de La Coruna. An
Med Intern; 1995; 12:584-588.

. Durieux P, Bruxelle J, Savignon A , Cost J. Prevalence and management of

pain in a hospital : a cross-sectional study. Presse Med 2001; 30:572-576.

. Vallano A, Aguilera C, Arnau JM, Bafios JE, Laporte JR et al. Management of

postoperative pain in abdominal surgery in Spain. A multicentre drug
utilization study. Br J Clin pharmacol 1999; 47:667-673.

Catala E, Bolivar I, Cadena R. Prevalenca del dolor i estudi del seu abordatge
terapeutic a '’hospital de la Santa Creu i Sant Pau 2001 Octubre 2001 ( Dades
encara no publicades pero que es poden revisar al Servei d’epidemiologia o a
la Clinica del Dolor de 1‘'Hospital de Sant Pau).

Johnston CC, Abbott FV, Gray-Donald K, Jeans ME. A survey of pain in
hospitalized patients aged four to fourteen years. Clin J Pain 1992; 8 :154-63.
Laso M, Gonzalez I, Rodriguez G, Frias C, Cafiellas M, Aguilar JL. Estudio
preliminar comparativo de la prevalencia del dolor en una muestra de
pacientes hospitalizados Dolor 2001; 16 (Supl II): 79.

Ferrell BA. Pain management in elderly peple. J Am Geriatr Soc 1991; 39:64-
73

Melding PS. Is there such a thing as geriatric pain?. Pain 1991;46:119-121



CAPITULO III

Prevalencia del dolor
en la poblacién de Catalufia

Dra. A. Bassols Farrés
Meédico senior adjunto del Servicio de Anestesia. Hospital de Sabadell. Corporacio Parc Tauli

Dra. E. Catala Puigbo

Servicio de Anestesiologia. Unidad del Dolor. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

CONSIDERACIONES GENERALES

El dolor es una de las causas que mas afecta a la calidad de
vida de la poblacién general con importantes consecuencias en el
ambito personal, familiar y laboral. Sin embargo, es uno de los
principales problemas de salud publica por su gran repercusion
socioeconémica. Prueba de su importancia es el hecho de que
constituye uno de los motivos mas frecuentes de consulta médica
y de utilizacién de los Servicios de Salud (Frolund y Frolund,
1986, De Miguel, 1992). Los analgésicos son el primer grupo de
consumo de medicamentos (Del Rio y cols., 1995, Anénimo 1997)
y se ha calculado que los gastos directos e indirectos generados
por el dolor suponen el 2,8% del Producto Nacional Bruto (PNB)
de los paises industrializados (Sternbach, 1986). Por tanto, el
dolor se convierte en una problematica que sobrepasa el marco
estrictamente personal y sanitario para convertirse en un proble-
ma o enfermedad social. En este sentido, Wall (1991) definié el
dolor en las sociedades occidentales como una epidemia silente.
En este marco, los estudios socioldgicos y epidemiolégicos per-
miten alcanzar los conocimientos necesarios para establecer la
dimensién del problema y favorecer el desarrollo de medidas
especificas para su solucién.

Varios estudios han determinado la presencia de dolor en la
poblacién general, la mayoria realizados en paises anglosajones

39
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o nérdicos, como el de Crook y cols., 1984 en Canadd, Taylor y
Morency (1985) en EEUU, Sternbach (1986) en EEUU, Andersen
and Worm-Pedersen (1987) en Dinamarca, Von Korff y cols.
(1988) en EEUU, Brattberg y cols. (1989) en Suecia, Bowsher y
cols. (1991) en el Reino Unido, James y cols., (1991) en Nueva
Zelanda, Andersson y cols. (1993) en Suecia y Boureau and
Sahmoud (1993) en Francia.

Se han observado diferencias en la prevalencia del dolor y sus
caracteristicas. Estas se deben, en parte, a las dificultades meto-
dolégicas inherentes a este tipo de estudios (Crombie 1994), como
la utilizacién de diferentes definiciones de dolor, la dificultad en
el conocimiento exacto del diagnéstico etiolégico, la complejidad
de este sintoma o la evaluacién de diferentes periodos. Por estas
y otras razones (culturales, étnicas, geograficas), la generaliza-
cién de los resultados citados en nuestro pais no seria correcta.

Actualmente, en nuestro pais existen dos estudios de preva-
lencia relativamente novedosos, que intentan establecer tanto la
cantidad de personas que sufren este sintoma como las repercu-
siones que derivan del mismo. El primero realizado en una mues-
tra representativa y aleatoria de 1964 personas adultas en
Catalufia (Bafios y cols.,1996, Bassols y cols., 1999 y 2002) y el
segundo en 5000 personas adultas en todo el territorio espafiol,
agrupadas en autonomias, entre las cuales Catalufia (Catala y
cols., 2001). Ambos se realizaron mediante una encuesta teleféni-
ca. Se analizé: la presencia de dolor de cualquier tipo, las zonas
del cuerpo més afectadas, sus posibles causas, sus caracteristicas,
las diferentes opciones terapéuticas, el impacto en la calidad de
vida y las consecuencias laborales, asi como los datos sociode-
mogréaficos.

Las tablas resumen los descubrimientos mas importantes de
ambos estudios.

PREVALENCIA

Los resultados de los diferentes estudios evidencian que el pre-
domino oscila muchisimo, entre un 82% en Nueva Zelanda y un
17% en el Reino Unido. En cambio, son similares en cuanto a las
caracteristicas del dolor: es mas frecuente en mujeres, hay una
elevada frecuencia de cefalea, dolor de espalda y dolor en las
extremidades inferiores, predomina el dolor de larga duracién y
aumenta con la edad, aunque algunos autores como Bowsher
(1991) y Andersson (1993) evidencian una tendencia a disminuir
en las personas mayores.
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En Cataluna, la prevalencia global fue elevada. En el estudio
de Bassols un 78,6% de personas habian sufrido dolor durante un
periodo de 6 meses. En el otro estudio en el que se objetivé el dolor
solamente del dia anterior y de la dltima semana, la prevalencia
fue del 26,9% y del 43,2% respectivamente. Siempre fue inferior
en hombres y aparecié en todas las edades con tendencia a dismi-
nuir en personas mayores. Las localizaciones més referidas fueron
la espalda, la cabeza (més en mujeres jévenes) y las piernas (més
en personas mayores). Las etiologias més citadas fueron las enfer-
medades osteoarticulares, la migrana y aquellas relacionadas con
el trabajo. La prevalencia de dolor crénico (dolor de mas de tres
meses de duracién) se contemplé de distinta forma en los dos
estudios citados, predominando el dolor de larga evolucion (84 %
de méas de 6 meses) en el estudio de Bassols. Catala determiné una
prevalencia de dolor crénico del 23,4%, y por comunidades aut6-
nomas, en Catalufia fue ligeramente inferior al total de la pobla-
cién espafiola (28,1% y 41,2% respectivamente).

CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO

Solamente se analiz6 en algunos estudios de prevalencia del
dolor en la poblacién general. Crook y cols., 1984, Taylor y
Morency (1985), Von Korff y cols., (1988 y 1990), Andersson y
cols. (1993) y Brattberg y cols. (1989) determinaron una gran uti-
lizacién de los Servicios de Salud debido a un ntimero elevado de
consultas a diferentes profesionales, asi como la realizaciéon de
diferentes estrategias terapéuticas. Eissenberg y cols. (1993) y
Paramore (1997) evidenciaron el seguimiento de diferentes medi-
cinas complementarias.

En nuestro medio, la opcién terapéutica de eleccién fue la
visita médica (66,3% y 66%), seguida por la automedicacion
(27,6% y 29%), la abstencién terapéutica (10,6% y 20%) y el
ingreso hospitalario (2,6% y 2,1%) (Bassols 2002 y Catala 2001
respectivamente).

La abstencién fue superior en hombres y personas jovenes.

Fueron mas al médico las mujeres, con dolores intensos de
espalda, en las piernas o en la cabeza. El niimero de consultas
aumenté con la edad y la mayoria (72,6%) acudié a centros del
Servei Catala de la Salut. El tratamiento mas prescrito fue el far-
macolégico (86,5%), diclofenaco, paracetamol, salicilatos y meta-
mizol como mas habituales, y el grado de alivio fue variable, sien-
do el peor el dolor de espalda y el de las piernas (Bassols, 2002).
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Se automedicaron més las mujeres jévenes, con dolores de
mediana intensidad y sobre todo con dolores de cabeza y odon-
talgias. Mas de la mitad lo asociaron a otras medidas terapéuti-
cas. Los analgésicos mas utilizados fueron el acido acetilsalicili-
co (44,5%) y paracetamol (35,1%) (Bassols, 2002).

REPERCUSIONES DEL DOLOR EN LA POBLACION

La informacién aportada por los estudios es reducida y desi-
gual. En general, se observé una limitacién de la actividad habi-
tual en las personas que sufren dolor, Von Korff y cols. (1988)
refirieron un 4,5% y Boureau and Sahmoud (1993) un 35%. Del
mismo modo, el dolor generé repercusiones en la actividad labo-
ral, asi como importantes pérdidas de dias de trabajo. Taylor and
Morency (1985) calcularon 23 dias/persona/afio y Boureau and
Sahmoud (1993) una media de 2,3 dias de incapacidad laboral
transitoria.

En Cataluiia, un 25,4% (Bassols, 1999) y 27,1% (Catala) de
personas, manifest6 afectacion de la actividad habitual y un 56%
(Catala) afectacién en las relaciones. El andlisis del grado de
limitacién de diferentes actividades determiné que en un 10,4%
fuera imposibilitada, siendo andar deprisa, trabajar, estudiar,
hacer las tareas domésticas, dormir y subir y bajar escaleras las
mas afectadas. La duracién de la limitacién fue importante, una
tercera parte con una media de 71 dias y un 10,4% la consideré
crénica. Un 9,6% precisé guardar cama durante unas dos sema-
nas. Del grupo de trabajadores remunerados, un 10,2% estuvo de
baja laboral con una duracién media de 47 dias. El dolor motivé
un 3,3% de los casos de incapacidad total (Bassols, 1999). En el
estudio realizado por Catala se observé también que, del 27,1%
de afectados, un 29,8% es poblacién laboralmente activa (entre
45-65 anos).

Conclusiones

La prevalencia de dolor en la poblacién general adulta de
Cataluiia es elevada, aparece en todas las edades con tendencia a
aumentar en personas mayores y mas en mujeres. Los dolores
mas frecuentes son el dolor de espalda, el dolor de cabeza y el de
las extremidades inferiores. Cabe destacar el elevado porcentaje
de dolor crénico y su intensidad.
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Las opciones terapéuticas son multiples y a menudo se aso-
cian. El nimero de visitas a diferentes profesionales es muy ele-
vado, asi como el consumo de farmacos (prescritos o en forma de
automedicacién).

Afecta a la actividad habitual y de relacién y muchas veces las
imposibilita. Ocasiona importantes pérdidas de dias de trabajo e
incluso de invalidez, con gran repercusién socioeconémica.

Todos estos argumentos son més que suficientes para elaborar
planes para tratar el dolor, aliviando a los pacientes y disminu-
yendo los elevados costes sociales y econémicos que conlleva.
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Porcentaje
Prevalencia 78,6
Sexo* Mujeres 85,6
Hombres 71,5
Edad mediana+DE 47,2+17
intervalo de afios 20-30 80,5
31-50 80,1
51-70 77,4
71-91 73,6
Localizacién Espalda 50,9
Cabeza 42,0
Piernas 36,8
Cuello 31,8
Brazos 27,1
Dientes 21,9
Abdomen 18,2
Pecho 9,7
Cara 42
Caracteristicas Etiologia
-osteoarticular 26,2
-migrafia 16,5
-relacién con el trabajo 7,8
Duracion
-<1 mes 41
1-6 meses 11,1
-6 meses - 1 afio 7,4
<1 aflo 76,6
Intensidad
-ligero 10,8
-moderado 35,2
-intenso 31,0
-muy intenso, insoportable 23,0
Conducta terapéutica Visita médica 66,3
Automedicacién 21,6
Terapias no convencionales 20,5
Rehabilitacién fisica 13,8
Abstencién terapéutica 10,6
Ingreso hospitalario 2,6
Consecuencias Interferencia diferentes actividades
-en absoluto 74,6
-bastante 15,0
-muchisimo 10,4
Limitacion actividad habitual 31,7
-mediana+DE (dias) 71,1£197,6
Necesidad de guardar cama 19,6
-mediana+DE (dias) 13,3+42,7

Tabla. Dolor en la poblacién general de Catalufia.
Tamafio de la muestra: 1964. *Diferencias significativas entre los diferentes grupos.

(Bassols y cols. 1999, 2002)
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Porcentaje
Prevalencia El dia antes 29,6%
Prevalencia En los tltimos 7 dias 43,2%
Sexo Mujeres 37,6%
Hombres 20,9%
Edad 18-29 20,1%
30-44 25%
45-64 33,7%
> 65 41,8%
Localizacién Espalda 24,6%
Cabeza 20,3%
Piernas 22,7%
Cuello 45%
Brazos 5,6%
Abdomen 5,7%
Pecho 1,8%
Cara 4,3%
Etiologia -osteoarticular (reumatismo) 18,3%
-migrafia/dolor de cabeza 10,5%
-golpes/contusiones 6,4%
-cirugia 2,9%
-no saben la causa 13,4%
Conducta terapéutica Visita médica 66%
Automedicacién 29%
Terapias no convencionales 10%
Abstencién terapéutica 39%
Ingreso hospitalario 2%
Consecuencias Interferencia diferentes actividades 27,1%
-hizo menos de los habitual 13,4%
-disminuy6 la actividad laboral 11%
-baja por enfermedad 2,2
-no sali6 de casa 5,1%
-incapacidad laboral 1,6%
Tabla. Dolor en la poblacién general sobre 5000 personas.
(Catala y cols., 2001)
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CAPITULO IV

Historia del tratamiento
del dolor

Dr. Carlos de Barutell Farinos
Unidad de Dolor. Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona.
Presidente de la Societat Catalana de Dolor:
Presidente del Foro para el Estudio del Dolor.
Presidente electo de la Sociedad Espafiola del Dolor.

Antes de 1960 no habia especialistas en dolor. Entre 1930-
1945 los pioneros del tratamiento del dolor, todos ellos cirujanos,
habian realizado avances importantes en la materia. Leriche (1)
fue el primero en identificar el dolor crénico como un estado de
enfermedad, describiendo en su clésico libro La cirugia del dolor
el tratamiento de la distrofia simpatico refleja y de la causalgia.
Livingston tenia su laboratorio de dolor y también publicé un
libro (2) en el que explicaba los mecanismos del dolor de la
causalgia y sus estados afines. Beecher investig6 la respuesta al
placebo, asi como las ya clésicas observaciones sobre el dolor en
heridos de guerra (3).

Después de la Segunda Guerra Mundial aparecieron en los
Estados Unidos muchas clinicas de bloqueo nervioso, como las de
Rovenstine (4) y Apgar (5).

Durante la Segunda Guerra Mundial, Bonica observé la
complejidad del tratamiento del dolor crénico al aumentar la
respuesta por factores psicolégicos, depresién, sufrimiento y
medicacién excesiva, comprendiendo que para solucionar todos
estos problemas derivados del dolor complejo no debian ser
tratados por un solo médico, sino que el resultado seria mejor si
los trataba un equipo multidisciplinario de especialistas
médicos, bien formados y con interés en la materia.

Al acabar el servicio militar, a finales de 1946, Bonica puso en
practica este planteamiento multidisciplinario en el Tacoma
General Hospital y edité en 1953 su monumental texto sobre el
dolor The Management of Pain (6).
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Observamos que antes de 1960 no habia especialistas en dolor:
solamente existia el trabajo de un hombre, el Dr. J. J. Bonica, que
de forma autodidacta, por la experiencia que habia adquirido en
el tratamiento de heridos durante la Segunda Guerra Mundial y
por su visién de futuro, trabajaba en este campo. Los clinicos no
disponian de revistas relacionadas con el dolor, ni laboratorios de
investigacién, ni fondos y subvenciones para la ensefianza y
tratamiento del mismo. La mayoria de libros de medicina no
mencionan practicamente, o lo hacen en contadas paginas, la
fisiologia ni el tratamiento del dolor. Igualmente es nula la
ensefianza del dolor en los planes de estudio de las carreras del
area sanitaria.

Se describe el dolor como un estado derivado de la
enfermedad, por lo que un correcto tratamiento de la misma
aliviara el dolor.

Se considera el sistema nervioso sensitivo como un conjunto
pasivo de vias que conducen impulsos aferentes al cerebro.

En 1960 Bonica, al ser nombrado Jefe del Servicio de
Anestesiologia de la Universidad de Washington en Seattle, creé
en dicho centro la primera clinica multidisciplinaria del dolor,
que ha servido de modelo para multitud de clinicas de este tipo
creadas en todo el mundo.

La publicaciéon de la teoria del gate control en 1965 (7) por
Melzack y Wall caus6é un profundo impacto en las actividades
investigadoras y clinicas. Se reconoci6 el sistema nervioso como
modulador de la informacién sensorial tanto en las sinapsis
primarias como en el cerebro. El nimero de articulos sobre el
dolor fue aumentando, pero los libros de texto seguian sin
considerar el dolor como un problema clinico importante.

En mayo de 1973 Bonica convocé The International Pain
Symposium en Issaquah, Washington, del que derivé la creacion,
un aflo mas tarde, de la International Association for the Study
of Pain (IASP) que edita desde 1975 la revista Pain, celebra un
congreso mundial cada tres afios y fomenta la creacién de
capitulos nacionales.

Durante esa década vieron la luz otras revistas en diferentes
paises. El abordaje biopsicosocial se convirtié en una alternativa
al concepto biomédico del dolor, convirtiendo el tratamiento
multidisciplinario del dolor en parte integral del movimiento del
dolor. La modulacién de la informacién aferente se reconocié
como norma, no como excepcién. La investigacién sobre el dolor
florecié, aunque se disponia de pocos modelos animales de dolor
crénico extrapolables a los pacientes.
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La ensefianza y los programas educativos empezaron a ser
mas frecuentes y los articulos cientificos aumentaron en nimero
y calidad. No obstante, pocos libros consideraban el dolor como
un problema importante.

En la década de 1980-1990 la investigacién sobre el dolor
experimenté un crecimiento desmesurado, como la mayoria de
las ramas de la neurociencia. Se establecieron las normas para el
cuidado y tratamiento de los pacientes. Continuaron
aumentando los trabajos cientificos y los libros dedicados al
dolor. Se normalizé la terminologia (8) haciendo posible la
celebracién de reuniones clinicas multicéntricas. El tratamiento
paliativo se convirtié en especialidad por si mismo y también a
causa del envejecimiento de la poblacién.

La problemaética del dolor se amplié por la politizacién de la
sanidad y se comienza a hablar con insistencia de los costes de los
cuidados y procedimientos empleados.

La investigacién de biologia molecular sobre los procesos
nociceptivos y modulacién central prosperé entre 1990-2000,
ampliando nuestros conocimientos sobre la célula y la membrana
origen de la transmisién de la informacién nociceptiva.

Las nuevas técnicas de imagen, como la Resonancia
Magnética funcional (RMF) y la Tomografia por Emision de
Positrones (PET), ofrecen nuevos métodos de observacién de la
funcién cerebral a nivel psicolégico y cognitivo (9).

En la actualidad se ha avanzado mucho en el tratamiento del
dolor agudo (postoperatorio, postraumaético, del parto), pero
estamos lejos en lo referente al dolor crénico. A pesar de los
avances conseguidos, todavia somos incapaces de tratar con éxito
a los pacientes que acuden a nosotros con ciertos tipos de dolor
intenso, capacidad funcional disminuida y alteraciones
psicolégicas. El tratamiento del dolor significa, ademés del
control sintomatico, la restauracién de las funciones normales.

El tratamiento de ciertos tipos de dolor crénico, como el
neoplasico y el neuropéatico, debe ser prioritario y estar al alcance
de los pacientes con la mayor rapidez posible.

Aliviar el dolor neuropatico debe ser objetivo principal de la
investigacién tanto de clinicos como de basicos, esperando de la
biologia molecular la clarificacién de su patogénesis y el
consiguiente desarrollo de terapias de éxito. Los especialistas en
dolor deberemos dedicar mucha atencién a estos enfermos y al
desarrollo de esos nuevos tratamientos basados en los avances de las
ciencias basicas. El dolor del cancer continda siendo un problema
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global, pues incluso con los avances més recientes, sélo un pequefio
numero de pacientes se benefician de un tratamiento adecuado.

Para cambiar el estado actual de la situacién debemos
aumentar nuestros esfuerzos en tres campos bien definidos:
investigacién, acceso a la atencion sanitaria y educacion de los
médicos y demas profesionales de la salud, pacientes y
familiares, y autoridades sanitarias y legisladores (10).

En Espafia el tratamiento del dolor se inicia a partir de 1966 de la
mano del Dr. Madrid Arias que, tras su especializacién con Bonica,
comienza sus actividades en el seno del Servicio de Anestesiologia y
Reanimacién de la Clinica de la Concepcién. Fundacién Jiménez
Diaz de Madrid. En el afio 1982 se crea en el Hospital 12 de Octubre
una Unidad Piloto para el Estudio y Tratamiento del Dolor.

En Catalufia la primera clinica del dolor se cre6 en 1976 en el
Hospital Vall d’'Hebron de Barcelona, debido a la iniciativa y
tesén de los Drs. Barutell, Gonzalez-Duran y Vidal, como consta
en acta de la Junta de Gobierno de dicho hospital.

Después se fueron creando otras unidades, primero en los
grandes hospitales como Sant Pau, Clinic, Bellvitge, del Mar...
para posteriormente ir extendiéndose a hospitales comarcales
tanto publicos como privados. Son dignas de destacar las clinicas
del dolor del Hospital Josep Trueta de Girona, la del Hospital
Arnau de Vilanova de Lleida, la del Hospital Juan XXIII de
Tarragona y la del Hospital Sant Joan de Reus, que fue la
primera en funcionamiento en un hospital comarcal.

Muestra del auge y la inquietud de los especialistas en
tratamiento del dolor fue el lanzamiento en octubre de 1986 de la
revista Dolor (11), primera revista dedicada al dolor en lengua
espafiola. Dicha revista, ya en su 16° afio, contintia publicdndose
con un bien ganado prestigio, a juzgar por su inclusién en varios
indices nacionales y extranjeros. Con posterioridad aparecié la
revista Dolor & Inflamacion, hoy desgraciadamente desaparecida.

En junio de 1991 tiene lugar en Madrid la fundacién de la
Sociedad Espafiola del Dolor (SED), capitulo espafiol de la IASP
que desarrolla un importante papel en la difusién de todo lo
relacionado con el tratamiento del dolor. La SED cuenta con un
buen numero de miembros de diferentes especialidades, y aunque
se rige por las mismas normas que la IASP, no deja de llamar la
atencion el escaso porcentaje de miembros de la SED que lo son
también de la IASP (12).

La revista Dolor, tras acuerdo con el editor, pasé a ser érgano
oficial de expresién de la SED hasta 1994, en que la Sociedad creé
su propia revista: Revista de la Sociedad Espafiola del Dolor.
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El trabajo editorial en nuestro pais también ha sido
importante en estos afios. En 1993 se edit6 el libro Terapéutica
farmacoldgica del dolor (13), dos afios mas tarde aparece
Tratamiento del Dolor. Teoria y prdctica (14), posteriormente
Medicina del dolor (15), y en el 2002 se publica la segunda
edicién de Tratamiento del Dolor. Teoria y prdctica.

La SED celebra un congreso nacional cada tres afos, un
simposium anual, y colabora en numerosas actividades en favor
del tratamiento del dolor que asi lo merezcan.

En la mayoria de las Autonomias se han creado Sociedades
del Dolor.

En Catalufia se cred en el afio 2000 la Societat Catalana del
Dolor, en el seno de la Academia de Ciencias Médicas de
Catalufia y Baleares. Dicha Sociedad celebré su acto inaugural
con gran solemnidad en septiembre del mismo afio. Pretende ser
un foro cientifico sobre dolor en el que se rednan todos los
médicos y otros profesionales interesados en el tema para discutir
y propagar todos los avances que vayan apareciendo, asi como
ser un referente para la sociedad en la consulta y resolucién de
cualquier problema en relacién con el dolor. La Societat se rige
por los estatutos de la Academia de Ciencias Médicas de
Catalufa y Baleares.

Actualmente hay censadas en Espafia un total de 70 unidades
de Tratamiento del Dolor (16). De ellas, 33 se encuentran en
Cataluna (24 en Barcelona y la provincia, 5 en Gerona y
provincia, 3 en Tarragona y provincia y 1 en Lleida). Lo que no
nos indica el listado es el nivel de tratamientos que realizan, los
dias de visita, la cantidad de personal con dedicacién exclusiva,
ni si tienenn ubicacién propia incluido quiréfano o camas
hospitalarias destinadas. Creemos que practicamente ninguna de
ellas cumple con el criterio de multidisciplinaridad, ya que la
inmensa mayoria dependen de diferentes servicios de los
hospitales, casi siempre del de Anestesiologia y Reanimacién, por
lo que carecen de presupuestos propios. Esta carencia supone una
dificultad para la adquisicién de materiales de tratamiento, a
veces caros, como bombas de infusién internas, electrodos de
neuroestimulacion, ademas de la incorporacién de personal de
diferentes especialidades. El hecho de que la mayoria dependan
de los servicios de Anestesiologia y Reanimacién es un obstaculo
mas para su correcto funcionamiento, ya que tenemos que
confesar que desgraciadamente son muy pocos los jefes de
servicio de dicha especialidad que estdn verdaderamente
concienciados respecto al tratamiento del dolor, a 1o que se afiade
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actualmente la problematica del déficit de especialistas, lo que
hace muy dificil poder destinar a algunos de ellos a labores fuera
del area quirurgica.

Quizas actualizar el censo de estas unidades y valorar
correctamente los medios y posibilidades con que cuentan podria
ser una tarea interesante a realizar por la recién creada Societat
Catalana del Dolor.

Creemos, viendo toda esta problematica, que para la
supervivencia del tratamiento del dolor como disciplina médica
habra que trabajar muy duro (17). Primero, se deberé definir su
misién y las bondades de sus actividades. Segundo, deberan
darse datos de resultados en el supuesto de que sea vendido por
nosotros y aceptado por las autoridades sanitarias como parte
integral del sistema de salud del siglo XXI. Tercero, se debera
demostrar por qué es mejor el resultado obtenido por los
especialistas que por otros posibles proveedores. Cuarto, deberd
resolverse como obtener el pago por el trabajo realizado.

A pesar de que la medicina florecerd en el siglo XXI, es
probable que los médicos sean reemplazados por técnicos de la
salud. Los pacientes, sin embargo, tendran la necesidad de
clinicos amables que apoyen su perseverancia, coraje, confianza
y esperanza.
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INTRODUCCION

Las Unidades de Dolor son organizaciones especializadas en
la prevencién, diagnéstico, tratamiento, docencia e investigacion
del dolor, ya sea agudo o crénico, donde profesionales con cono-
cimientos y experiencia estudian y valoran en una amplia dimen-
sién los problemas de dolor rebelde y plantean la estrategia para
su control.

Para llevar a cabo este objetivo, se deben tener en cuenta los
siguientes principios:

— La atencion se debe centrar en el paciente.

— Se debe intentar conseguir una asistencia de alta calidad

intrinseca y extrinseca.

— La asistencia se basard en conocimientos permanentemente
actualizados en el campo de las nuevas tecnologias.

— Se implementaran sistemas de control de calidad que asegu-
ren la eficiencia en las areas asistencial, docente y de inves-
tigacion.

— Se debe conseguir que el clima de la Institucién favorezca el
desarrollo tanto humano como cientifico de los miembros
que la integran.

FUNCIONES DE LAS UNIDADES DE DOLOR

a.- Prevencion.

Uno de los problemas con los que se enfrentan los profesiona-
les que trabajan en las Unidades de Dolor es la falta de sincronia
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entre los diversos escalones de nuestros sistemas de salud. Esto se
traduce en la falta de contacto y a veces, en una absoluta desco-
nexién entre la asistencia primaria o especializada e incluso hos-
pitalaria y las Unidades de Dolor. A la hora de la admisién de los
pacientes, esta falta de sincronia pone de manifiesto uno de los
defectos mas graves en la atencién del dolor en nuestro medio: la
falta de consenso entre los profesionales en lo que se refiere a la
profilaxis y tratamiento precoz del dolor.

Desde las Unidades de Dolor, en el ambito de la Sanidad
Publica, uno de los objetivos ha de ser implantar campaias ins-
titucionales de informacién y formacién para la sociedad en
general y para el personal sanitario en particular, incluyendo en
estos ultimos no s6lo a médicos y enfermeras sino también far-
macéuticos, educadores sociales, agrupaciones de pacientes y
otros.

La implicacién de los profesionales de las Unidades de Dolor
en los planes de estudio de las Universidades, tanto a través de
los Departamentos de Béasicas (Farmacologia) como de Clinicas
(Cirugia y Anestesiologia), colaborando en los programas tedri-
cos y practicos o implicAndose en Asignaturas Optativas o de
Libre Eleccién, estan permitiendo introducir los conceptos que
definen los objetivos de las Unidades de Dolor en el ambito de la
formacién de los futuros médicos.

La protocolizacién consensuada, tanto diagnéstica como de
tratamiento, entre los diferentes niveles sanitarios, orientada
desde las Unidades de Dolor, deberia ser una de las mejores
armas para la profilaxis y el tratamiento precoz y adecuado del
dolor crénico y rebelde, evitando o al menos controlando desde el
principio la cantidad y calidad del dolor y el beneficio y efectos
indeseables de cada uno de los tratamientos instaurados. El pro-
tocolo, por fin, delimitaria de forma adecuada los niveles de
atencion, evitando la remisién demasiado precoz o tardia de los
pacientes a las Unidades de Dolor

b.- Diagnéstico

La mayor parte de los pacientes que son remitidos a las
Unidades de Dolor lo son después de que las terapéuticas curati-
vas o sintomaéticas, establecidas por los profesionales responsa-
bles de los pacientes, no hayan surtido efecto en cuanto al con-
trol del dolor relacionado con la patologia o bien con la terapéu-
tica instaurada. Asi pues, los pacientes acuden habitualmente a
las Unidades de Dolor con un diagnéstico y se conoce de ante-
mano la causa originaria del dolor. Unas veces forma parte de la
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constelacién de sintomas de la patologia y en no pocas veces el
origen es yatrogénico o vinculado directamente a gestos terapéu-
ticos. Pero en algunos casos acuden sin un diagnéstico preciso y
llegar a conseguirlo puede ser un trabajo casi imposible y tene-
mos que limitarnos a intuirlo, sin dejar de tratar el dolor.

El carécter interdisciplinario que define a estas Unidades en
todo el mundo, justifica plenamente la necesidad frecuente de
consultar entre profesionales de la propia Unidad, o con otros
especialistas denominados habitualmente "Consultores de la
Unidad" en los casos en los que no existe una clara relacién entre
el tipo, distribucién, intensidad y duracién del dolor y su apa-
rente origen.

Debemos recordar que el dolor crénico es muy complejo y en
muchas ocasiones necesitamos la colaboracién de diferentes pro-
fesionales no solamente para diagnosticar su origen, sino tam-
bién para tratarlo correctamente.

c. Tratamiento

Muchos de los pacientes que se admiten en las Unidades de
Dolor pueden tratarse mediante procedimientos no agresivos, lo
cual permite su seguimiento en régimen ambulatorio.

Si es necesario utilizar procedimientos invasivos, desde la
infusién de un analgésico por via endovenosa hasta la implanta-
cién de un estimulador medular, por ejemplo, el paciente debe ser
informado de las ventajas y de los riesgos, aceptando el trata-
miento y firmando el "consentimiento informado". Sin embargo,
debe ser informado sobre otras terapéuticas optativas si las hay.

El tratamiento se debe plantear siempre de menor a mayor
agresividad y, en muchos casos, con una estrategia a medio y
largo plazo. Cuando la respuesta al tratamiento no es la adecua-
da después de un periodo de prueba, es conveniente plantearse
otros tipos de tratamientos.

En todos los pacientes, el dolor debe medirse segtn escalas de
valoracion. Se valora el alivio del dolor, el aumento de la activi-
dad diaria, la reduccién de la ingesta de f&rmacos analgésicos, la
vuelta a las actividades laborales, deportivas y sociales previas a
la enfermedad, el descanso nocturno y la mejoria de la calidad de
vida.

Las escalas de valoracién que utilizamos més frecuentemente
son: EVA, Lattinen, el cuestionario de McGill y el indice de
Karnofsky (véase méas adelante).

Las Unidades de Dolor pueden ayudar a los médicos y a otros
profesionales sanitarios, que deben tratar a una poblacién cada
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vez mas envejecida, con més patologia asociada y con més dolor
cronico refractario a los tratamientos convencionales. Mucho de
este dolor es dolor crénico no oncolégico en pacientes que han
sido tratados en muchos centros, con variados tratamientos
meédicos, sin haber conseguido disminuir o eliminar su dolor.

Los médicos de familia, como otros especialistas, de zona o del
propio hospital, acogen con entusiasmo la existencia de personal
especializado en el tratamiento del dolor.

En algunos casos, es preferible que el seguimiento del pacien-
te quede bajo el control del médico de familia, al que se habra
informado y asesorado para que supervise la medicacién y sus
efectos indeseables. En nuestro ambito, esta practica es frecuen-
te y muy bien acogida por parte de los médicos de familia, ya que
saben que pueden contar con nosotros, ya sea por teléfono o man-
dando al paciente al hospital, lugar donde estan ubicadas, en la
mayoria de las ocasiones, las Unidades de Dolor.

d. Docencia

Ofrecer oportunidades educativas a los médicos de la comuni-
dad y a los estudiantes de pregrado y postgrado de medicina,
diplomados en enfermeria, psicélogos y otros campos interesados
en este tema debe ser uno de los objetivos principales de las
Unidades de Dolor. La elaboracién de guias clinicas, de planes de
actuacion y de protocolos de tratamiento del dolor son sus resul-
tados.

Como las Unidades de Dolor necesitan recursos e instalacio-
nes, suelen estar situadas en hospitales o centros médicos impor-
tantes, con frecuencia vinculados a Universidades, por lo que tie-
nen la responsabilidad de desarrollar programas eficaces y espe-
cificos de docencia para los profesionales sanitarios de pregrado
y postgrado.

De hecho, algunas de nuestras Universidades tienen asignatu-
ras optativas sobre Dolor para su formacién, sobre su tratamien-
to interdisciplinario, y relacionadas con los Departamentos de
Cirugia y los Servicios Hospitalarios de Farmacologia y
Anestesiologia. Por otra parte, los temas de analgesia estan
incluidos hoy en dia en todos los temarios de las 4reas de cirugia
y de todas las especialidades quirirgicas.

Se estan llevando a cabo diferentes cursos de postgrado sobre
dolor, en la Academia de Ciencias Médicas de Catalufia y
Baleares, y otros en colaboracién con diferentes Universidades.

Creemos que los MIR de todas las especialidades médicas y
quirdrgicas, que a lo largo de su vida profesional se enfrentaran
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inevitablemente con el dolor y sus repercusiones sobre los indivi-
duos, deberian pasar unos meses en las Unidades de Dolor.

Respecto al resto de personal del centro, enfermeria, psicélo-
gos, becarios, voluntariado y otros, es muy importante la comu-
nicacién y la informacién sobre los nuevos farmacos y las tltimas
técnicas en el tratamiento del dolor, dentro de un programa de
formacién continuada en "Tratamiento del Dolor".

e. Investigacion

Los objetivos que deben definir el trabajo de investigacién de
las Unidades de Dolor deben resumirse en:

— Desarrollar pocas pero coherentes lineas de investigacién
clinicas o basicas con financiacién oficial (FIS, CIRYT) para
mantener una independencia de la industria que acredite a
la Unidad en el ambito de la investigacién de alto nivel.

— Desarrollar pocas, pero bien definidas, lineas de investiga-
cién en colaboraciéon con la Industria (fundamentalmente la
farmacéutica) intentando participar en los Ensayos Clinicos
en fase II y III, a nivel supranacional.

— Participar en pocos pero bien definidos Ensayos Clinicos
Observacionales fundamentalmente de las lineas de investi-
gacién soportadas por financiaciéon oficial o tras los Ensayos
de fase II y III.

Tener bien definidas las lineas y soportes a la investigacién
para poder desarrollar trabajos de investigacion sobre dolor en el
marco de la Unidad, como tesis doctorales para los médicos y far-
macéuticos que lo soliciten. Para ello es imprescindible que la
tutoria y la direccién o codireccién de dichas tesis doctorales sea
llevada a cabo por miembros activos de la Unidad de Dolor.

De hecho, la investigacién puede empezar inmediatamente
después de la creacién de la Unidad. A medida que va aumen-
tando la colaboracién con las diferentes especialidades, aumen-
tan las relaciones de intercambio de informacién. Esta bisqueda
continua del dolor requiere un programa coherente que se evalie
internamente. Se puede utilizar una lista de proyectos de inves-
tigacién individuales o en colaboracién con otras especialidades
o entidades, elaborada por los miembros del equipo con la inten-
cién de evaluar de forma prospectiva nuevas ideas en relacién en
el campo de actuacién, segin los objetivos globales de la Unidad
y del Centro donde se encuentra ubicada. Por este motivo, debe-
mos disponer de datos estadisticos, lo cual conlleva la necesidad
de disponer de equipos informaticos en todas las Unidades con
conexion a la red del centro y con Internet, ya que la comunica-
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cién entre las diferentes Unidades del Area y el contacto perma-
nente con diferentes especialistas de otros lugares es indispensa-
ble. Este soporte informatico debe servirnos para gestionar las
actividades y disponer de una informacién muy valiosa de todos
los pacientes que acuden a la Unidad y de los resultados obteni-
dos.
Las investigaciones que se pueden hacer en una Unidad de
Dolor dependeran de las caracteristicas de ésta, pero podemos
citar las siguientes:
1. Valoracion estadistica. Se puede hacer en cualquier nivel y
tipo de Unidad. Sirve para obtener informacién y elaborar
estudios en todo nuestro ambito geografico.
2. Ensayos clinicos. También se pueden hacer en cualquier
nivel dependiendo del grado de complejidad y del ntimero
de pacientes. Pueden ser sobre:
® Nuevos farmacos (AINE, opioides, anticonvulsivantes y
otros)

® Nuevas técnicas

® Nuevos materiales (bombas implantables, TENS (estimu-
lacién transcutanea), catéteres (axilares, peridural o
intradural), SCS (Spinal Cord Stimulation) estimulacién
de cordones posteriores.

® Nuevas vias (transdérmica, transmucosa...) o farmacos
muy conocidos, pero administrados por otra via.

¢ Estudios comparativos de diferentes técnicas o farmacos.

¢ Eistudios sobre eficacia y otros.

¢ Estudios de farmacovigilancia

® Consumo de opioides u otros farmacos.

® Gastos frente a eficacia en los tratamientos.

La evaluacién de la actividad investigadora de los miembros
de la Unidad se llevara a cabo en base a su produccién cientifica
empezando por revisiones clinicas y planteando de inmediato
estudios prospectivos aleatorizados. Los resultados de estos tra-
bajos se presentardn en congresos nacionales e internacionales en
base a su trascendencia y se publicaran en revistas de la especia-
lidad o cientificas generales. E1 Impac Factor internacional serd
uno de los métodos de cuantificacién de esta actividad.

CARACTERISTICAS DE LAS UNIDADES DE DOLOR

Debido a los nuevos conocimientos, a las nuevas reestructura-
ciones hospitalarias y a los avances en el conocimiento del dolor
y su tratamiento, se ha hecho necesario separar los dos tipos fun-
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damentales de dolor, agudo y croénico, y crear por separado
Unidades de Dolor Agudo (UDA) y Unidades de Dolor Crénico
(UDC). En algunos centros, como analizaremos mas adelante,
estos dos tipos de dolor se tratan en Unidades que contemplan los
dos tipos de dolor. De hecho, la existencia de dos Unidades es casi
siempre patrimonio de los grandes centros hospitalarios donde
disponen de més profesionales y son centros de referencia.

Las Unidades de Dolor Agudo dependen exclusivamente de los
Servicios de Anestesiologia y, por tanto, estan integradas dentro
de la estructura de éstos, siendo intrahospitalarias. Las Unidades
de Dolor Crénico son més complejas en su estructura, tanto en lo
que a la patologia se refiere, como a su responsable, a los trabajos
de investigacién que llevan a cabo y a los tratamientos utilizados.
También suelen estar ubicadas en un Hospital o Centro Sanitario,
pero no es indispensable. Son dos estructuras con caracteristicas
bien diferenciadas y se deben tratar por separado.

a. Tipo de Unidades de Dolor

Lo primero que necesitamos para poner en marcha una
Unidad o Centro para el tratamiento del dolor son médicos pre-
parados y un local de trabajo adecuado. No obstante, las posibi-
lidades van desde una Unidad unidisciplinaria, llevada por un
solo médico que en nuestra zona son frecuentes (éstas serian las
unidades de los centros comarcales o de primer nivel) hasta la
multidisciplinaria (la de los hospitales de referencia y de tercer
nivel), donde conviven miltiples especialidades y se pueden rea-
lizar todas las exploraciones y terapias posibles, asi como la
investigacién y ensayos clinicos. Evidentemente, el tipo de
Unidad dependera del area de influencia de cada centro y de las
autoridades sanitarias, ya que son éstas las que deben dar facili-
dades, espacio y personal para su funcionamiento.

El Comité de Terapéutica del Dolor de la Sociedad Americana
de Anestesiélogos clasific6 las Unidades de Tratamiento del
Dolor, después de realizar una encuesta, en tres tipos fundamen-
tales:

Multidisciplinarias. Son Unidades que disponen de espacio
propio, de camas de hospitalizacién con dedicacién exclusiva de
diferentes especialidades, valoracién psicolégica rutinaria, todas
las modalidades terapéuticas, docencia e investigacién. En
Europa, estos planteamientos tan complejos son poco frecuentes.

Sindromicas. Pueden ser unidisciplinares o multidisciplinares
y se dedican al estudio y tratamiento de un sindrome doloroso, en
concreto: lumbalgias, cefaleas, dolor orofacial y otros.
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Modalidad terapéutica. Son Unidades dedicadas a un tipo de
tratamiento concreto: bloqueo nervioso, tratamientos neuroqui-
rurgicos, de psicoterapia y otros.

En nuestro pais hemos adoptado en general el modelo britani-
co, clasificando las Unidades de Dolor en:

Unidisciplinarias o de primer nivel. Son las ubicadas en
pequeiios Hospitales locales o Comarcales. Deben tener una facil
comunicacién con otros Centros que dispongan de Unidades
mayores, que se encuentran en su Hospital de referencia. Aqui se
pueden mandar aquellos casos de més dificil diagnéstico y/o tra-
tamiento, y después se puede hacer volver al paciente a su hospi-
tal de origen para el seguimiento.

Estas Unidades suelen tener como responsable a un anestesié-
logo, que debe estar en contacto con profesionales de otras espe-
cialidades, con la intencién de solicitar colaboracién ante pro-
blemas diagnoésticos o terapéuticos. También pueden enfocarse
como Unidades Sindrémicas o dedicadas a una unica modalidad
terapéutica.

Unidades de sequndo nivel. En nuestro ambito, son las que
tienen los hospitales de Lleida, Girona y Tarragona, entre otros.
Situadas en Hospitales de los que depende un area importante
(Hospitales de referencia de wunos 500.000 habitantes -
Tarragona, Girona y Lleida). Disponen de facilidades de ingreso
y camas. Su personal debe estar formado minimamente por dos o
tres médicos, una enfermera, un psicélogo o psiquiatra, un fisio-
terapeuta y una secretaria .

— Debido a que en los hospitales de nuestra area las Unidades
de Dolor dependen del Servicio de Anestesiologia, el coordi-
nador o responsable de la Unidad sera anestesiélogo. El otro
especialista puede ser geriatra, médico de familia, rehabili-
tador, especialista de medicina paliativa o de otra especiali-
dad segun las disponibilidades de centro donde esté ubicada
la Unidad. El tercer médico, a tiempo parcial, debe ser rota-
torio dentro del staff de anestesiologia y debe constituir un
apoyo y sustitucién del responsable cuando sea necesario.

— En estas Unidades se pueden realizar la mayor parte de tera-
pias, excepto las que requieran la colaboracién del Servicio
de Neurocirugia, si en el centro hospitalario no existe esta
especialidad. Por otra parte, existe la facilidad de intercon-
sultas con los diferentes especialistas del hospital, especial-
mente con: COT, Reumatologia RHB, Neurologia, Oncologia
y Curas Paliativas. Un elemento indispensable con el que hay
que contar es el apoyo del asistente social, ya que muchos
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problemas se transforman en una dependencia del sistema,
por lo cual necesitamos la ayuda de otras entidades total-
mente ajenas a nuestro trabajo como especialistas.

Unidades de tercer nivel (Centros regionales).

Son las Unidades Multidisciplinarias. Ubicadas en los gran-
des Centros Hospitalarios Universitarios de alto nivel, tratan a
pacientes ambulatorios e ingresados. Disponen de material y
equipos que permiten cualquier tipo de diagnéstico y tratamien-
to, asi como trabajos de investigacién junto con docencia. Las
instalaciones, equipamiento, personal y dedicacién en tiempo
serdn muy variables y estaran en relacién con la cantidad y difi-
cultad del trabajo a realizar.

En nuestro d&mbito, son los Hospitales de la Vall d'Hebron,
Santa Creu i Sant Pau, Trias i Pujol (Badalona), Princeps
d'Espanya (Bellvitge - Oncolégico), Hospital Clinic y Hospital
del Mar.

Respecto al tipo de dolor que tratan, las Unidades de
Tratamiento de Dolor (UTD) se pueden clasificar como:

a)- Unidades de dolor agudo (UDA) . Se trata de Unidades
formadas fundamentalmente por anestesiélogos con espe-
cial interés en el control de todas las formas de dolor
agudo: postoperatorio, postraumatico y de causa médica.
Las UDA surgen como respuesta a una necesidad concre-
ta y manifiesta: el alivio del dolor postoperatorio. El
dmbito de accién de estas unidades se extiende también al
tratamiento del dolor agudo de origen:

— Médico: angor inestable, pancreatitis, herpes zdster,
arteriopatia obliterante.

— Servicios de quemados.

— Traumatismos: toracicos, con o sin ventilacién asistida,
esplénicos, hepaticos y en fracturas de extremidades.

Las UDA surgen como un intento de controlar estas distintas
formas de presentacién del fenémeno "dolor agudo”, impulsadas
especialmente por el problema que plantea el primer grupo men-
cionado, el dolor postoperatorio.

b)- Unidades de tratamiento de dolor crénico (UTDC). Se
trata de unidades orientadas fundamentalmente al con-
trol de los dolores de larga evolucién o del dolor de enfer-
medades de curso evolutivo prolongado, como por ejem-
plo el dolor del cancer, dolor neuropatico y el dolor meca-
nico y estructural resistente a los tratamientos etiolégi-
cos. Suelen ser multidisciplinarias.
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c)- Unidades de tratamiento de dolor mixtas (Mixtas). Se

trata de UTD en las que se combinan los dos tipos de tra-
tamientos del dolor, agudo y crénico. Por una parte, se
establecen los protocolos terapéuticos de dolor postopera-
torio y postraumaético en el 4mbito de servicios funda-
mentalmente quirdrgicos a la vez que se protocolizan y
evaldan los tratamientos analgésicos de los procesos cli-
nicos que se asocian a dolor de media y larga evolucion,
sobretodo en aquellas patologias de dificil o imposible
control etiolégico.

Con respecto al tipo de profesionales que trabajan en estas
Unidades de Tratamiento del Dolor (UTD) se distinguen:
a) UTD unidisciplinarias, habitualmente Anestesiélogos,

aunque con consultores mas o menos activos de otras espe-
cialidades (las mas frecuentes en nuestro entorno)

b) UTD multidisciplinarias, en las que trabajan habitualmen-

te miembros de especialidades médicas distintas, como
Anestesiologos, Neurocirujanos, Neurélogos, Ortopedas,
Psicélogos, Rehabilitadores, Reumatoélogos y otros.

b. Espacio fisico y equipamiento de las Unidades de Dolor.

Evidentemente dependera del tipo de Unidad.

1.

Unidades de primer y de segundo nivel:

¢ Espacio fisico propio.

® Consultorios para consultas externas (pacientes ambula-
torios). Esto conlleva la necesidad de recepcionista,
archivo de historias (documentacion propia de la Unidad
-codificacién de las patologias- apoyo informatico) y
teléfono. Consideramos imprescindible la cuestién del
teléfono porque muchos pacientes necesitan el contacto
frecuente con el médico y muchas dudas y consultas pue-
den resolverse por este medio.

¢ Area de administracién (secretaria)

® Sala de espera.

® Sala de sesiones con biblioteca para sesiones clinicas y
estudio.

® Quiréfano diario, tres dias/semana (segiun el Centro). El
hecho de que el quiréfano esté situado en la propia
Unidad o en el adrea quirurgica general dependera de la
distribucion de cada Hospital y de la posibilidad de la
utilizacién de quiréfanos.
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El quiréfano sirve bésicamente para realizar bloqueos,
curas y otras técnicas que ya se comentardn mas adelan-
te. Debe disponer de una mesa quirtrgica adecuada para
distintas posiciones y el equipo necesario para tratar
cualquier complicacién que pueda presentarse: monitor
con registro de ECG, TA y pulsioximetria, equipo com-
pleto de reanimacién cardiopulmonar (aparato ventila-
cién), oxigeno y vacio, aspirador, farmacos y otros.
Debemos tener la posibilidad de utilizar intensificador
de imégenes, cuando sea necesario para realizar los tra-
tamientos mas agresivos: colocacion de neuroestimulado-
res de cordones posteriores (SCS), termocoagulacién por
radiofrecuencia y bombas implantables.

e Area de hospitalizacién de dia, propia de la Unidad y
para estancias de pocas horas, después de la realizacién
de bloqueos, infusién de anestésicos locales endovenosos
y otros. También puede utilizarse para tratamientos no
invasivos como por ejemplo TENS y iontoforesis.

® Camas de hospitalizacién en el mismo Hospital, con posi-
bilidad de disponer de su uso en cualquier momento. Son
para aquellos pacientes que requieren procedimientos
invasivos o destructivos o aquellos en los que se presen-
ten dificultades diagnésticas o complicaciones.

2. Unidades de tercer nivel.

Tienen disponibilidad de aplicar todas las técnicas incluidas
las neuroquirturgicas, ya que en estos centros la presencia de
un equipo completo de Neurocirugia es una constante.

ORGANIZACION DE LAS UNIDADES DE DOLOR

1. Personal:

a. Médicos: el tratamiento del dolor exige una dedicacién
plena y continuada. Sin embargo, el nimero de especialis-
tas y su dedicacion dependerd en cada caso del tipo de
Unidad, del nimero de pacientes que deba atender y de los
recursos econdmicos del Hospital.

Los requisitos minimos necesarios para los médicos encar-

gados de estas Unidades y para los que trabajan en ellas son:

¢ Interés por el problema del dolor.

® Conocimiento profundo de los sindromes dolorosos. No se
puede imaginar una aproximacién al tratamiento del
dolor sin una excelente preparacidon teérica del tema.
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® Preparacion técnica y dominio de las técnicas que puedan
contribuir al diagnéstico y tratamiento del dolor.

Los especialistas en Anestesiologia y Reanimacién tienen

un gran papel en este campo debido a:

® Conocimiento del dolor a nivel teérico y practico.

® Conocimiento y experiencia en el uso de farmacos analgé-
sicos.

® Conocimiento de técnicas de anestesia regional, aplica-
bles en el diagnéstico y tratamiento del dolor y en sus
complicaciones.

s Existencia de wun servicio de Anestesiologia vy
Reanimacién en todos los hospitales.

La mayoria de las Unidades de Tratamiento del Dolor (UTD)
existentes en el mundo, dependen de los Servicios de
Anestesiologia y en nuestro &mbito también, pero pueden ser res-
ponsables de ellas otros especialistas interesados y preparados en
el tema del dolor.

En cuanto a los dias que es necesario dedicarle, dependerd de
cada Centro, del tipo de Unidad y del nimero de pacientes que se
deriven.

Hasta hoy, la presencia de médicos a tiempo parcial, ha sido y
es uno de los problemas mas graves ligados a la mala gestién de
las UTD. La actividad en las UTD, como cualquier actividad
médica, requiere de un interés y de motivacién tanto desde el
punto de vista asistencial como de docencia e investigacién. El
principal objetivo en este aspecto seria incorporar a las UTD
médicos con interés especial en el tema del dolor y a tiempo total,
no compartido con otras actividades. De esta forma, se resolveria
la sobrecarga asistencial que provoca, las esperas inadecuadas en
las visitas y tratamiento de los pacientes

Se deberan establecer circuitos consensuados con otros nive-
les asistenciales, como los ABS, los Servicios Hospitalarios y los
Sociosanitarios para ajustar el "case mix" propio de las Unidades
de Tratamiento del Dolor.

En el caso del dolor agudo postoperatorio, estos circuitos se
estableceran en base a los protocolos previamente pactados con
cada uno de los Servicios Quirtrgicos.

b. Enfermeras: una o més dependiendo de las caracteristicas y
de la actividad de la Unidad. Es imprescindible que sean fijas, ya
que es conveniente que estén familiarizadas con los métodos uti-
lizados en la Unidad, con los pacientes y con su problemética. Su
participacién en las tareas de la Unidad debe estar perfectamen-
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te establecida en el organigrama de actividades, permitiendo su
participacion en tareas de asistencia, docencia e investigacion.

c. Secretarias: para poder realizar un buen trabajo en una
Unidad de estas caracteristicas, es fundamental disponer rédpida-
mente de las historias clinicas, radiologia, datos de laboratorio y
otros, lo cual implica la necesidad de disponer de un archivo efi-
ciente. Sin embargo, es necesaria una comunicacién frecuente
con pacientes externos, médicos de familia, programas visitas,
hacer informes, solicitar consultas a otros Centros. Todo ello hace
que una secretaria sea indispensable.

d.Auxiliares: una o mas dependiendo de la actividad de la
Unidad y de su funcionamiento. También es imprescindible que
sean fijas, para conocer las diferentes actividades de la Unidad y
poder asi colaborar de manera activa.

e. Celadores: imprescindibles en las Unidades de tercer nivel,
y en el resto de Unidades dependera de su capacidad y funciona-
miento.

f. Farmacéuticos: depende de la Unidad, pero su asesoramien-
to y colaboracién son indispensables en una Unidad de Dolor,
tanto si su colaboracién es esporadica como regular. Pueden cola-
borar con la Unidad en el establecimiento de protocolos, prepa-
racién de medicacién para técnicas especificas, dispensacién de
opioides y colaborar en trabajos de investigacién.

2. Funcionamiento.

Uno de los retos mas urgentes del actual Sistema Sanitario de
nuestro &mbito, del cual no escapan las Unidades de Tratamiento
del Dolor (UTD), consiste en reducir los actuales déficits en
infraestructura informatica adecuando los programas existentes
en los hospitales a las necesidades de una Unidad especial, con
casi absoluta atencion en régimen de Consultas Externas y
Hospital de Dia. Por otra parte, una importante actividad de las
UTD se desarrolla en los pacientes ingresados en otros Servicios
e incluso en los Sociosanitarios que de ellos dependen. Seria muy
importante establecer circuitos informaticos entre las diferentes
Unidades de Dolor y entre los Centros de Asistencia Primaria de
referencia con el fin de tener una permanente informacién sobre
los pacientes que se tratan en estas Unidades. La atn insuficien-
te aplicacién para la tabulacién del ICD-9 en la gestion de las
consultas externas, entre ellas las Unidades de Dolor de nuestros
hospitales, supone una gran dificultad para la gestiéon asistencial
y de investigacién de las UTD, al hacerse muy compleja la revi-
sién del case mix. Asimismo, se haria hoy imposible la gestién
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econémica de las Unidades de Dolor por falta de codificacién de
los diagnoésticos y de los tratamientos por el sistema DRG, al
impedir conocer el pago por procesos, instaurado ya por algunos
Servicios Autonémicos de Salud.

La solucién a este problema pasa por la confeccién y codifi-
cacién de todas las altas del Hospital de Dia, incluyendo sobre-
todo la codificacién de los tratamientos.

La mejora de la protocolizacién de diagnésticos y tratamien-
tos de las UTD es, sin lugar a dudas, uno de los objetivos que con
mayor rapidez debe abordarse.

Estos protocolos y guias clinicas de seguimiento de los pacien-
tes con dolor agudo y crénico son imprescindibles para estable-
cer correctas lineas de actuacién entre los diversos Servicios de
los Hospitales generadores de clientes de las Unidades de
Tratamiento del Dolor.

Es imprescindible, por fin, establecer sistemas de Consultores
Médicos de otras especialidades para completar el analisis de los
diagnésticos de nuestros pacientes.

a. Procedencia de los pacientes: De los CAP (Centros de
Asistencia Primaria), especialistas del 4rea de referencia,
del mismo Hospital -tanto de consultas externas como de
pacientes ingresados- o de las Unidades de Dolor de los
hospitales comarcales.

Se deben establecer sistemas de interrelacién entre las UTD y
los Servicios generadores de pacientes, tanto de dolor agudo
como croénico. Entre ellos, destacamos:

— Medina familiar y comunitaria

— Neurologia: polineuropatias, herpes zéster, cefaleas, espasti-
cidad, sindrome de Guillain-Barré...

— Cardiologia: dolor de origen isquémico...

— Endocrinologia: polineuropatia diabética, dolor oncolégico...

- Cirugia vascular: isquemias vasculares periféricas, dolor de
miembro fantasma doloroso, neuropatias isquémicas,
muiién doloroso, cicatrices dolorosas, causalgias...

— Urologia: cistitis radicas, dolor oncolégico...

— Gastroenterologia: pancreatitis aguda y crénica, enteritis
radica, dolor abdominal, dolor oncolégico, cicatrices
dolorosas...

— Cirugia digestiva: dolor abdominal, dolor oncolégico, cica-
trices dolorosas...

— Dermatologia: herpes zdéster, neuralgias postherpéticas,
dolor oncolégico...
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— Ginecologia: herpes zoster, dolor oncolégico, neuralgias,
abdominalgias...

— Otorrinolaringologia: dolor oncolégico, neuralgias, cicatri-
ces dolorosas, estomatitis...

— C. Ortopédica y Traumatologia: SDRC (Sindrome de dolor
regional complejo) tipo I y II, cervicalgias, dorsalgias, lum-
balgias y lumbociatalgias, dolor oncolégico, dolor de miem-
bro fantasma, neuralgias, hombro doloroso, sacroileitis, epi-
condilitis...

— Neurocirugia: dolor mieloradicular, dolor oncolégico, FBSS
(failed back surgery syndrome).

— Reumatologia: aplastamientos vertebrales, SDRC tipo Iy II,
fibromialgias, artrosis y artritis.

— Rehabilitacién: SDRC tipo I y II, movilizaciones bajo anal-
gesia...

— Oncologia: dolor oncolégico, polineuropatias post-quimio-
terapia, enteritis y cistitis radicas, abdominalgias...

— Cuidados Intensivos: dolor del politraumaéatico, dolor posto-
peratorio, volet costal...

- Cirugia Maxilofacial: dolor oncolégico, cicatrices dolorosas,
dolor articular...

— Hematologia: aplastamientos vertebrales, dolor oncolégico,
abdominalgias, neuralgias.

— Anestesiologia: dolor postoperatorio,

— Cirugia Torécica: fracturas costales, volet costal, cicatrices
dolorosas, dolor oncolégico, dolor residual postoperatorio...

Con todas estas especialidades se deberan establecer protoco-
los consensuados de tratamiento del dolor agudo y crénico. Estos
protocolos servirdn no s6lo para mejorar la calidad asistencial en
lo que se refiere al control del dolor en todos los d&mbitos de la
sanidad sino también para dar a conocer las actividades de las
Unidades de Tratamiento del Dolor.

b. Admision de pacientes: Los criterios de admisién de un
paciente para diagnéstico y tratamiento, estaran en fun-
cién de los medios o de las posibilidades de la Unidad. Por
lo tanto, se debera tener en cuenta la patologia, la posibili-
dad o no de ser tratados por sistemas convencionales y el
interés que puede presentar desde el punto de vista profe-
sional y/o docente. Una vez admitido, el paciente quedara
bajo el control del médico responsable.
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Los pacientes tributarios de ser admitidos son:
® Dolor agudo.
El origen del grupo de pacientes con dolor agudo es mul-
tiple. La mayoria de ellos se generan en los Servicios
médicos y quirurgicos de los hospitales.
Un grupo significativo muy representativo es el consti-
tuido por la actividad quirdrgica de los hospitales, tanto
en cuanto a la cirugia programada como a la cirugia de
urgencias, incluyendo en ambos grupos todas las especia-
lidades quirurgicas, desde la Obstetricia y Ginecologia,
hasta la Traumatologia, pasando por la Cirugia
Pediatrica entre otras.
Otro grupo importante lo forma el dolor agudo relacio-
nado con los politraumatismos: viscerales, neurolégicos,
6seos y vasculares. En general, estos pacientes proceden
de los Servicios de Urgencias quirtrgicos.
Un grupo menos numeroso, pero no por ello menos
importante, lo constituyen los pacientes con dolor agudo
de causa médica, como la isquemia miocardica o las neu-
ritis viricas. El origen de estos pacientes se encuentra en
los Servicios de Medicina y especialidades médicas intra
o extrahospitalarias.
® Dolor crénico:
— oncolégico y SIDA
—no oncolégico: neuralgias-post-herpética, trigémino,
obturador-, cervicalgias, dorsalgias, lumbalgias, cefa-
leas, SDRC-I y II, miembro fantasma doloroso, dolor
vascular (arteriopatia obliterante, patologia venosa),
polineuropatias, pancreatitis, fibromialgia, patologia
osteoarticular neurolégica, FBSS (failed back surgery
syndrome).

c. Historia clinica: Incluida o no en el dossier tnico del
paciente, debe ser una historia propia de la Unidad que refleje
una valoracién exhaustiva del sindrome doloroso y de los sinto-
mas y signos que lo acompafian. Las caracteristicas del paciente
pueden aconsejar enviarle a un médico determinado de la
Unidad, o a otra Unidad en otro Centro, en funcién de sus cono-
cimientos y experiencia.

d. Tratamientos: La mayoria de los pacientes pueden ser tra-
tados con métodos no invasivos, lo cual permite el régimen
ambulatorio reduciendo al maximo los ingresos y haciendo que,
gracias a un control efectivo del dolor, con técnicas eficientes,
también disminuya la estancia media de los pacientes hospitali-
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zados en los diferentes Servicios del Hospital. El todos los casos
hay que valorar la expectativa de vida, la calidad de vida y los
efectos secundarios de la terapia, el tiempo que ésta se requiere y
el tratamiento global del paciente.

Los tratamientos mas utilizados en las Unidades de Dolor
estén reflejados mas adelante y las técnicas mas utilizadas en las
Unidades de Dolor quedan recogidas y explicadas en capitulos
posteriores.

e. Seguimiento de los pacientes: Importantisimo con el fin de
valorar los resultados del tratamiento utilizado, su eficacia y los
cambios que hemos tenido que realizar para conseguir los mejo-
res resultados posibles.

f. Valoracion de resultados: La eficacia del tratamiento depen-
de en gran medida de la preparacién y experiencia del terapeuta.
Aproximadamente a un 65% de los pacientes tratados en centros
multidisciplinarios se les alivia con buenos resultados a largo
plazo.

Deben valorarse seglin unos parametros como:

¢ ]la disminucién del dolor

® mejora en la actividad diaria

® reduccién del consumo de farmacos

® vuelta al lugar de trabajo

En resumen, los diez objetivos que perseguimos en las
Unidades de Dolor son:

1. Disminuir la intensidad del dolor que el paciente experi-
menta o, idealmente, eliminarlo. Se deben marcar objetivos
razonables y posibles, empezando por aumentar las horas
de descanso nocturno, ya que la mayoria de pacientes pre-
sentan problemas de insomnio, continuar con la disminu-
cién, alivio o abolicién del dolor en reposo y, finalmente,
intentar controlar el dolor en movimiento.

2. Mejorar el control del dolor a través de combinaciones
innovadoras de métodos médicos, quirtirgicos, psicolégicos
y de conducta y/o fisioterapia conservadora.

3. Intentar disminuir la dependencia farmacolégica y limitar
la utilizacién de los moérficos y otras substancias adictivas,
siempre que ello sea posible.

4. Tratar las alteraciones psicolégicas presentes, incluyendo
la depresién, la ansiedad y los problemas yatrogénicos.

5. Tratar los sintomas y los problemas asociados al dolor cré-
nico, como el insomnio, el estrefiimiento, la inactividad, el
estrés y otras patologias asociadas como la obesidad, la
diabetes y otras.
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6. Mejorar los sistemas de apoyo familiar y comunitario
(necesidad de voluntarios y de su coordinacién), asisten-
cia domiciliaria, relaciones con otras entidades guberna-
mentales.

7. Consejos a los pacientes para conseguir los objetivos mar-
cados.

8. Ayudar a mejorar la percepcién en el paciente, ya que
mejoras financieras, situacionales e interpersonales
modifican los comportamientos de dolor crénico.

9. Ayudar al paciente a conseguir el médximo de actividades
a pesar de su dolor croénico.

10. Disminuir la dependencia de la asistencia sanitaria de los
médicos, la frecuentacién en las instalaciones médicas v,
finalmente, reducir los gastos sanitarios generados.

Conclusiones

El dolor crénico, el cual implica asistencia sanitaria, cobertu-
ra salarial por baja laboral, incapacidades, jubilaciones antici-
padas y pérdida de productividad, asi como unos gastos enormes,
constituye un inmenso problema en nuestro pais. Por lo tanto, su
tratamiento debe contemplarse como una de las prioridades a
nivel sanitario.

Las Unidades de Tratamiento del Dolor ofrecen una alterna-
tiva muy util al tratamiento adicional del dolor. E1 método mul-
tidisciplinario se basa en la certeza y en la evidencia de que el
dolor representa una interrelacién de componentes fisiolégicos
"patolégicos”, psicolégicos y sociales. Necesitamos mas apoyo
institucional para estas Unidades, ya que su eficacia estd bien
demostrada y, segun nuestra experiencia de mas de 25 afios,
sabemos que estamos en la direccién correcta.

Los programas de tratamiento del dolor bien organizados y
que responden a las necesidades de los pacientes tienen una exce-
lente aceptacion, no solamente por parte de los afectados, sino
también por parte de la comunidad médica.

El alivio del sufrimiento humano y los beneficios econémicos
que de ello se derivan son, para la comunidad que atendemos, el
resultado de programas adecuados en este campo y que tenemos
que actualizar y revisar continuamente mediante programas de
formacién continuada.
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El extraordinario desarrollo adquirido por las Unidades de
Tratamiento del Dolor en todo el mundo occidental se ha tradu-
cido en la creacién de Asociaciones para el estudio del Dolor,
tanto nacionales (Foro del Dolor, Sociedad Espafiola del Dolor y
Sociedad Catalana de Dolor), como internacionales (IASP), la
Asociaciéon Internacional de Cinicas del Dolor y otras. Todas
estas asociaciones se retnen periédicamente en congresos y sim-
posios interdisciplinarios, nacionales e internacionales, en los
que se definen, evaliian y critican los resultados de los programas
de tratamiento del dolor, agudo y crénico, de las diferentes UTD
de todo el mundo.

El hecho de que el sintoma “Dolor” preocupe en el ambito de
todas las patologias hace que las actividades de una Unidad de
Tratamiento de Dolor incida directa o indirectamente en algunos
de los programas y protocolos de las Asociaciones de
Especialistas vinculadas al Dolor (Anestesiologia, Neurologia,
Endocrinologia, Farmacologia Clinica, Psicologia, Cirugia gene-
ral, Oncologia, Rehabilitacién, Reumatologia, Cirugia
Ortopédica y Traumatologia, Cirugia Plastica y otras). Por otro
lado, cada vez es mas frecuente la participacién activa de dife-
rentes especialistas médicos en las actividades de las Unidades
de Tratamiento de Dolor, muchas de las cuales se definen y com-
portan como unidades funcionales o como unidades con gestién
propia.
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CAPITULO VI

Material necesario para las
Unidades de Dolor

Dra. M. Rull Bartomeu

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitari “Joan XXIII”. Tarragona.

INTRODUCCION

La Sociedad Espaifiola del Dolor (SED) siguiendo las directri-
ces de la Asociacién Internacional para el Estudio del Dolor
(IASP), ha clasificado las Unidades de Tratamiento del Dolor
Croémnico en cuatro categorias, segiin el nimero y especialidades
de los profesionales que las integran. Consideracién aparte mere-
ce la Unidad de Dolor Agudo que puede estar integrada o no en
la del Dolor Crénico, dependiendo del organigrama de cada
Servicio.

La Unidad del Dolor debe tener un espacio fisico propio defi-
nido y adecuado para realizar sus actividades.

CONSULTAS EXTERNAS

Cada DESPACHO:

- Mesa

- 1sill6n

2 sillas con reposabrazos

1 camilla

Esfingomanémetro / fonendoscopio

- Martillo reflejos

- Negatoscopio

- PC conectado a la red del Hospital (Historia clinica infor-
matizada)

- Teléfono con nimero directo para atencién domiciliaria. El
teléfono de la Unidad tendré contestador automatico y line-
as supletorias para los distintos despachos, a controlar
desde el puesto de secretaria.

73
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SALA POLIVALENTE

Para sesiones del Servicio con otras especialidades, terapia
psicolégica, docencia, ensefianza de ejercicios, etc. Mesa, sillas,
pizarra, caiién de proyeccién y pantalla

- Vestuario y aseo para el personal. Taquillas para los vestua-
rios del personal fijo de la Unidad

SALA DE TRATAMIENTOS

Con posibilidad de individualizar un nimero de boxes segin
la dimensién de la Unidad del Dolor: (mamparas / cortinas para
individualizar la zona de tratamiento)

- Camillas

- Sillones para tratamientos de electroterapia (TENS, ionto-
foresis)

- En la cabecera de la zona dedicada a las camillas: conexién
de O, y vacio

- Monitor de ECG, tensién arterial no invasiva y pulsioxime-
tro para el control del pacientes tributarios de infiltraciones
o de terapéutica endovesona con a. locales

- Esfingomandémetro / fonendoscopio

- Palos de gotero

- 1 estimulador de nervios periféricos

- Bombas de infusién volumétricas

- Bombas de infusién portatiles con mecanismo de PCA

- TNS de dos canales

- Dosificador para iontoforesis

- Sensor de puntos “trigger y puntos de acupuntura”

- Laser terapéutico

- Bio- feed- back

- CONTROL DE ENFERMERIA adecuado para preparacién
del material y medicacién para los bloqueos y tratamientos

- Carro de curas

- Armario especial para téxicos y drogas

- 1 nevera para la medicacién

ALMACEN DE MATERIAL FUNGIBLE:

Estanterias / armarios. Cestos para guardar material estéril



MATERIAL NECESARIO PARA LAS UNIDADES DE DOLOR 75

SECRETARIA Y SALA DE ESPERA

Segun el tipo de Unidad de Dolor, puede ser compartida por

otras especialidades.

- Documentacion propia de la Unidad que se archivara en la
historia clinica del enfermo. Buena conexién con el archivo
central de historias

- Programa de codificacién de patologias (Cédigo ICD - 9-
CM y Coédigo IASP)

- Archivo especifico para las historias y test de psicologia.
Este archivo debe poder cerrarse. Sera controlado por el psi-
c6logo de la Unidad

- Numero de teléfono especifico para la Unidad y fax

QUIROFANO

- Mesa articulable y radiotransparente

- Dos taburetes

- Lampara mévil

- Carro de anestesia con sistema de ventilacién asistida

- Equipo de reanimacién: monitor desfibrilador, material
para intubacién, medicacién

- Aparato de radioscopia con amplificados de imagenes

- Doble manguito de isquemia con manémetro

- Generador de radiofrecuencia (estandar y a pulsos)

MATERIAL FUNGIBLE

- Agujas: 25 x 1,5 cm (subcutdneo), 22 x 4 cm (infiltracién
piel), 18 x 2,5

- Branulas

- Jeringuillas de 1, 2,5, 10 y 20 ml

- Agujas peridurales n® 18 y 16. Agujas peridurales largas
para pacientes obesos.

- Agujas peridurales n® 16 y 18

- Agujas para bloqueos de bisel corto y romo de distintos cali-
bres (n® 18-20-22-25 ) y longitudes (3,5 cm - 5 cm - 10 cm).
Agujas punta lapiz

- Catéteres

- Filtros para catéteres

- Jeringuillas de baja resistencia para localizar el espacio epi-
dural

- Tunelizador de catéteres

- Regla y marcas para fijar la profundidad de la aguja
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- Agujas para bloqueos con neuroestimulacién

- Equipos de aguja y catéteres con neuroestimulacién

- Infusores desechables y casetes adaptados a los distintos
tipos de bombas

- Apdsitos estériles para sujecién de catéteres.

- Llaves de tres pasos

- Mariposas de 23 G y 25 G para infusiones subcutaneas en
enfermos terminales

- Equipos de infusién de sueros y alargos

- Electrodos para TNS

- Electrodos para iontoforesis

- Agujas de acupuntura

- Material estéril para curas: pinzas, tijeras, bisturi, portagu-
jas

- Cubiletes estériles para soluciones

MEDICACION

- Solucién antiséptica

- Atropina

- Efedrina

- Adrenalina, noradrenalina, Dopamina

- Broncodilatadores (salbutamol aerosol o por via 1.V.)

- Antihistaminicos

- Metilprednisolona, Hidrocortisona

- Antiarritmicos

- Propofol

- Midazolam

- Diazepam

- Relajantes musculares (succinil- colina)

- Sueros: fisiolégico (de 100 y 500 ml, ampollas de 10 ml), glu-
cosado, Ringer. Equipos de infusién

- Contrastes no iénicos, hidrosolubles

- Acido hialurénico

- Corticoides depot

- Antibiéticos (segin protocolos del Hospital)

- Anestésicos locales: lidocaina al 2%, 5%. Bupivacaina
0,25%, 0,5% con y sin adrenalina. Ropivacaina 0,2%, 0,75%,
1%.

- Analgésicos y antiinflamatorios inyectables: propacetamol,
metamizol, ketorolaco, diclofenaco

- Analgésicos opioides: tramadol, morfina, metadona, fenta-
nilo
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- Fentanilo transdérmico y fentanilo transmucoso
- Bupremorfina subcuténea y transdérmica

- Clonidina, Ketamina

- Naloxona

- Alcohol absoluto

- Guanetidina. Reserpina (férmula magistral)

- Antieméticos: haloperidol, metoclopramida, ondansetrén.
- Pomada EMLA

- Lidocaina viscosa

- Pasta para electrodos

- Betadine (pomada)

IMPRESOS DE LA UNIDAD

- Impresos de Historias Clinicas de la Unidad de Tratamiento
del Dolor

- Impresos de test para la evaluacién psicolégica

- Impresos consultas con otras especialidades

- Impresos peticién de analitica

- Impresos peticién pruebas de diagnéstico por la imagen

- Impresos peticion EMG

- Impresos consentimiento informado de los diferentes trata-
mientos

- Recetarios. Recetarios estupefacientes



CAPITULO VII

Técnicas utilizadas en las
Unidades de Dolor.

Tiempo empleado
Dra. C. Busquets Julia

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. M.2 V. Ribera Canudas

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

INTRODUCCION

Hemos identificado las técnicas mas frecuentes utilizadas en las
Unidades de Dolor y hemos calculado tanto el tiempo necesario
para su realizacién como el intervalo de tiempo que creemos con-
veniente de vigilancia, después de practicar la técnica escogida.

IDENTIFICACION DE LOS TRATAMIENTOS EN LAS
UNIDADES DEL DOLOR

1.- Visitas Tiempo
12 visita 45-60 minutos
22 visita 30-45 minutos
2.- Tratamientos Tiempo
- TENS( Estimulacién transcutanea) 60 minutos
- Iontoforesis 45-60 minutos
- Bloqueos nerviosos periféricos 20-30 minutos
- Programacién SCS (neuroestimulador) 45-60 minutos
- Reprogramaciones SCS 30-45 minutos
- Psicoterapia 45-60 minutos

79
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- Infiltracién puntos trigger

- Bloqueos articulares

- Acupuntura

- Preparacién infusores y bombas PCA

- Reprogramacién bombas implantadas

- Curas

30-60 minutos
30-45 minutos
45-60 minutos
45-60 minutos
45-60 minutos
30-45 minutos

DURACION DE LOS TRATAMIENTOS QUE

REQUIEREN QUIROFANO

Técnica.

Tiempo Quiréfano/Unidad

- Bloqueo epidural dosis tnica

- Bloqueo epidural continuo (catéter)

- Bloqueo caudal

- Bloqueo de ganglio estrellado

- Bloqueo axilar dosis tnica

- Bloqueo axilar continuo

- Perfusién subcutanea

- Bloqueo subaracnoideo (test morfina)

- Perfusién endovenosa de anestésicos locales
- Bloqueo regional endovenoso (Guanetidina)
- Bloqueo del plexo sacro

- Bloqueo simpatico lumbar

- Bloqueo neurolitico del plexo celiaco

- Catéter epidural larga duracién (Du Pen)

- Reservorios espinales

- Colocacién bombas internas

- Estimuladores medulares percutaneos

- Termocoagulaciéon por radiofrecuencia

- Bloqueo pares craneales

- Rellenar bombas implantables

30/150 minutos
45/150 minutos
30/150 minutos
30/180 minutos
30/180 minutos
45/180 minutos
30/120 minutos
30/180 minutos
180/220 minutos
60/180 minutos
60/150 minutos
120/180 minutos
120/180 minutos
60/180 minutos
120/240 minutos
150/260 minutos
180/260 minutos
60/120 minutos
30/60 minutos

60-120 minutos

En el apartado de duracién de los tratamientos, constan dos
datos. El primero corresponde al tiempo necesario aproximado
para practicar la técnica y el segundo al tiempo estimado que hay

que vigilar al paciente después de la técnica.



CAPITULO VIII

La medicion del dolor
Dr. P. Martinez Ripol

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Dra. M.2 V. Ribera Canudas

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Por la propia naturaleza subjetiva y compleja del sintoma la
medicién del dolor resulta dificultosa. Se requiere evaluar aspec-
tos sensoriales, afectivos y evolutivos del paciente, necesitando
métodos subjetivos que posean buenas caracteristicas psicomé-
tricas. Debemos obtener informaciéon subjetiva del paciente,
observar su conducta y utilizar instrumentos que permitan regis-
trar la respuesta auténoma.

Dos son las premisas que deberan cumplir cualquier método
cuyo objetivo sea medir el dolor: fiabilidad (error de medida que
puede cometerse al utilizar un instrumento determinado) y de
validez (capacidad de un instrumento de evaluacién para conse-
guir el objetivo que pretende).

METODOS VERBALES DE EVALUACION DEL DOLOR

Entre los métodos verbales la entrevista clinica que incluya
una Historia clinica dirigida tanto a su enfermedad dolorosa
como a otros antecedentes patolégicos sigue siendo el parametro
basico de evaluacién y fundamento del resto de exploraciones.

Los autoinformes nos permiten evaluar las impresiones sub-
jetivas de los individuos y tienen como denominador comuin una
elevada objetividad en la cuantificacién basandose en una gran
estructuracién. Entre ellos destacan:

a) Las escalas cuantitativas o de intensidad : proporcionan
una valoracién global del dolor, son faciles de aplicar y su
fiabilidad es aceptable pero no contemplan la naturaleza
multidisciplinaria del dolor. Disponemos de verbales,
numéricas y analégico- visuales.
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1. Verbales: El sujeto selecciona el adjetivo o adverbio que
mas se ajusta a las caracteristicas de su dolor. Su desventaja
radica en las diferencias de interpretacién que pudieran existir
entre grupos de poblacién. Destacan las realizadas por Keele,
Morrison y Dundee, Anderson y Melzack.

0 1 2 3 i
Ii _ | ! |
Mo dolor Spave Moderado Muche Insoporable
Keele
Suave Inciimodo Penoso Harrille .'"LI_"dl.jI-":\-lrfil
Melzack

2. Escalas numéricas: El sujeto escoge un nimero que corres-
ponde a su estimacién del dolor ( rangos habituales entre 0 — 10
y 0 — 100 ). Destaca la escala de Downie

1] My 2 A0 g 50 6 T KD (M 1K)

Mot dholog Mladeracka

Inscporla e
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3. Escalas analégico- visuales: El sujeto debe marcar un punto
que corresponde a la intensidad de su dolor en un segmento de 10
cm cuyos extremos estadn calificados con la minima y maxima
intensidad del dolor. Destacan las de Scott Huskinson y la esca-
la de grises de Luesher.

—

|

Las puntuaciones de estas escalas pueden utilizarse directa-
mente para las comparaciones estadisticas; asi mismo, los resul-
tados pueden referirse a cambios absolutos o relativos respecto al
valor del dolor inicial

b) Test estandarizados de la medicién del dolor: escalas desa-
rrolladas especificamente para la evaluacién de los distin-
tos elementos relacionados con el dolor. Evaluan tres com-
ponentes: sensorial , afectivo y evaluativo proporcionando
un indice para cada una de las dimensiones. Nos propor-
cionan una puntuacién global asi como un indice de inten-
sidad.
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Entre estos test destacan el Mc Gill Pain Questionary, el de
Lattinen y el de Nottingham

Categoria sensitiva

Categoria emocional

Categoria evaluativa

Temporal I
1. A golpes
2. Continuo

Temporal II
1. Periddico
2. Repetitivo
3. Insistente
4. Interminable

Localizacion I

1. Impreciso

2. Bien delimitado
3. Extenso

Localizacién II
1. Repartido (en una zona)

2. Propagado (a otras partes)

Puncién

1. Como un pinchazo
2. Como agujas

3. Como un clavo

Térmicos I

1. Calor

2. Como si quemara

3. Abrasador

4. Como hierro candente

Térmicos I1
1. Frialdad
2. Helado

Sensibilidad tactil

1. Como si rozara

2. Como un hormigueo
3. Como si arafiara

4. Como si raspara

5. Como un escozor

6. Como un picor

Consistencia/Matidez
1. Pesadez

Miscelanea sensorial I
1. Como hinchado

Tensién emocional
1. Fastidioso

2. Preocupante

3. Angustiante

4. Exasperante

5. Que amarga la vida

Signos vegetativos
1. Nauseante

Miedo

1. Que asusta
2. Temible

3. Aterrador

1. Débil

2. Soportable

3. Intenso

4. Terriblemente molesto

4. Punzante
5. Perforante

2. Como un peso
3. Como un flato
4. Como espasmos
Incisién

1. Como si cortara

2. Como una cuchillada

Miscelanea sensorial II

1. Como latidos

2. Concentrado

3. Como si pasara la corriente
4. Calambrazos

Constriccion
1. Como un pellizco
2. Como si apretara

3. Como agarrotado Miscelanea sensorial III

4. Opresivo 1. Seco
5. Como si exprimiera 2. Martillazos
3. Agudo
Traccién 4. Como si fuera a explotar
1. Tirantez

2. Como un tirén

3. Como si estirara

4. Como si arrancara
5. Como si desgarrara

Mec Gill
Fecha Dia, mes, afio
Intensidad Ligero 1
del dolor Molesto 2
Intenso 3
Insoportable 4
Frecuencia Raramente 1
del dolor Frecuente 2
Muy frecuente 3
Continuo 4
Consumo Ocasionalmente 1
de analgésicos Regular y pocos 2 38 PREGUNTAS
Regular y muchos 3
Muchisimos 4 e Dolor (8)
Incapacidad Ligera 1 .
Moderada 2 * Energia (3)
Ayuda necesaria 3 ® Movilidad fisica (8)
Total 4
Horas de suefio Normal 0 ® Suefio (5)
Despierta alguna vez 1 s 2 .
Despierta varias veces 5 ® Reaccion emocional (9)
Insomnio 3 e Aislamiento social (5)
Sedantes +1
TOTAL VALOR INDICATIVO
Lattinen Nottingham
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En los autorregistros se solicita al paciente que registre la
aparicién de ciertas conductas que son definidas previamente.
Constan de auto-observacion y registro. Se obtiene asi informa-
cioén precisa sobre cuando y en que circunstancias se producen
ciertas conductas. El diario del dolor y el patrén de actividad
funcional estan basados en el autorregistro. Presentan un grado
elevado de objetividad en la cuantificacién.

Existen otros métodos de evaluacion del dolor que nos permi-
ten completar la informacién obtenida con los métodos previa-
mente citados tales como la evaluacién conductual a través de
métodos de observacién asi como la evaluacién fisiolégica del
mismo: potenciales evocados, electromiografia, determinacién de
péptidos endoégenos, etc.

En la poblacién infantil los métodos utilizados para la valora-
cién del dolor en los adultos resultan dificiles de aplicar. En la
fase preverbal los métodos conductuales son los més apropiados.
A partir de los 3 — 7 afios pueden utilizarse ciertas escalas colo-
readas. Destaca la escala de dolor del Hospital infantil de
Notario ( CHEPOS ) que valora el dolor postoperatorio median-
te el registro de parametros como gritos, expresion facial, expre-
sién verbal, posicién de las piernas, posicién de las piernas y de
la posicién de la zona intervenida.

Indice de Karnoksky:

Se utiliza en los pacientes que padecen una enfermedad incu-
rable para la medicién de la calidad de vida. Se valoran los sin-
tomas fisicos, capacidad fisica, estado psicolégico y la interac-
cién social.

A pesar de los problemas en su valoracion, el poder establecer
un tiempo de supervivencia nos serd muy util para el correcto
tratamiento.

A) Capaz de llevar una acitividad normal: no precisa cuidados

especiales

B) Incapaz de trabajar, capaz de vivir en el hogar y de cuidar

su aseo personal; precisa una cantidad limitada de asisten-
cia.

C) Incapaz de cuidar de él mismo: necesita cuidados hospita-

larios o de instituciones equivalentes; la enfermedad puede
progresar rdpidamente.
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TEST DE KARNOFSKY

A. Capaz de llevar una actividad normal:
no precisa cuidados especiales 100 Normal sin enfermedad.
90 Capaz de continuar sus actividades habituales,
signos o sintomas leves de enfermedad.
80 Actividad normal con estuerzo
B. Incapaz de trabajar; capaz de vivir en el
hogar y de cuidar su aseo personal; precisa
una cantidad limitada de asistencia 70  Se vale por si mismo. Incapaz de actividades
normales o para trabajos activos.
60 Requiere ayuda ocasional, pero es capaz
de atender casi todas sus necesidades.
50 Requiere ayuda considerable y
cuidados médicos frecuentes.
C. Incapaz de cuidar de él mismo: necesita
cuidados hospitalarios o de instituciones
equivalentes; la enfermedad puede
progresar rapidamente 40 Incapacitado. Requiere cuidado y
ayuda especiales.
30 Gravemente incapacitado. Hospitalizacién
necesaria aunque sin muerte inminente.
20 Muy enfermo. Hospitalizacién necesaria.
Tratamiento activo de asistencia necesario.
10 Moribundo.
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CAPITULO IX

Case-mix de las
Unidades de Dolor y

tratamientos por patologias
Dra. M.* V. Ribera Canudas

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Dra. C. Busquets Julia
Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. A. Puente Navazo
Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lérida

INTRODUCCION

Actualmente las Unidades de Tratamiento del Dolor acogen
un voluminoso grupo de pacientes que presentan patologia muy
diversa relacionada con el dolor. Nuestro conocimiento sobre los
sindromes descritos nos ayudara a prestar la adecuada atencién
al enfermo, atendiendo a sus necesidades terapéuticas con rigor
cientifico.

En 1979 Bonica afirmé que ”... el desarrollo y la extension
de las definiciones de términos y la clasificacién de sindromes del
dolor, universalmente aceptados, son casi el objetivo y la respon-
sabilidad mas importantes de la IASP (International Association
for the Study of Pain). Es posible definir términos y desarrollar
una clasificaciéon de sindromes que sea aceptada por muchos
aunque no por todos, pero aun no siendo perfecta es mejor que la
Torre de Babel que existe hoy en dia. La adopcién de esa clasifi-
cacién no significa que sea para siempre ni que no pueda variar-
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se a medida que adquirimos nuevos conocimientos. (...) Aceptar
la taxonomia con la condicién de que puede ser modificada
extiende su uso incluso a quienes difieren de ella. (...) Deberia ser
incorporada a la transmisién de la informacién oral y escrita y
con ella se podra contribuir a desarrollar protocolos de trata-
miento, ensayos clinicos y bases de datos...”

Deberiamos ser capaces de identificar todos los sindromes de
dolor agudo y crénico y tener una buena descripcién de cada uno
de ellos para lograr la estandarizacién de las opiniones de dife-
rentes profesionales. Si éstas surgen como puntos de referencia
han de estar sujetas a revisién y critica y estimular su renovacién
y mejora. En un sistema de clasificacién ideal las categorias
deben ser mutuamente excluyentes y se debe ser riguroso en la
incorporacién de novedades.

El dolor crénico se reconoce por aquél que persiste tras el
tiempo normal de curacién. Asimismo el término de dolor agudo
contemplaria el concepto de brevedad y rapidez de aparicién. Sin
embargo la definicién relacionada con el tiempo no es suficiente-
mente consistente puesto que el periodo se determina por la expe-
riencia médica comun. Por tanto se ha de completar con la espe-
cificacién de la localizacién fisica y hacer referencia a la etiologia.

El beneficio de la clasificacién de los sindromes de dolor tam-
bién suple la necesidad de los especialistas de otras disciplinas
que comparten observaciones y experiencias en el diagnéstico
diferencial de multiples enfermedades. Los estudios de epide-
miologia, etiologia, prondstico y tratamiento dependen de la
habilidad de diferenciar los eventos clinicos y llegar a un con-
senso en cuanto a su importancia y manejo.

En este capitulo se presenta una clasificacién adaptada de la
propuesta por la IASP en sus revisiones mas recientes.

CASE-MIX DE LAS UNIDADES DE DOLOR

1.-DOLOR CRONICO GENERALIZADO
2.- DOLOR CRONICO LOCALIZADO
3.- DOLOR AGUDO

1.-DOLOR CRONICO GENERALIZADO

1.1.- NEUROPATIAS PERIFERICAS
1.2.- DOLOR MUNON AMPUTACION
1.3.- MIEMBRO FANTASMA
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14.-

1.5.-

1.6.-

1.7.-

1.8.-
1.9.-

1.10.-

SINDROME DOLOR REGIONAL COMPLEJO TIPO I
(DSR)

SINDROME DOLOR REGIONAL COMPLEJO TIPO II
(CAUSALGIA)

DOLOR CENTRAL

1.6.1.- LESIONES CEREBROVASCULARES
1.6.2.- ESCLEROSIS MULTIPLE

1.6.3.- LESIONES MEDULA ESPINAL

FIBROMIALGIA Y DOLOR MIOFASCIAL. PUNTOS
TRIGGER

OSTEOARTRITIS (ARTROSIS)

OTRAS ENFERMEDADES REUMATICAS

1.9.1.- ARTRITIS REUMATOIDEA

1.9.2.- GOTA

1.9.3.- ARTROPATIA HEMOFILICA

1.9.4.- ARTROPATIA PSORIASICA

DOLOR DE ORIGEN PSICOLOGICO

1.10.1.- DOLOR POR TENSION MUSCULAR

1.10.2.- DOLOR ILUSORIO O ALUCINATORIO

1.10.3.- DOLOR HISTERICO, HIPOCONDRIACO,
CONVERSION

1.10.4.- DOLOR ASOCIADO CON DEPRESION

2.-DOLOR CRONICO LOCALIZADO

2.1.-

2.2.-

NEOPLASIAS Y METASTASIS

2.1.1.- POR EFECTO DIRECTO DEL TUMOR

2.1.2.- SECUNDARIO AL TRATAMIENTO DEL
TUMOR

2.1.3.- SECUNDARIO A ENFERMEDADES CONCO-
MITANTES

DOLOR ESPINAL Y RADICULAR CERVICAL Y

TORACICO

2.2.1.- FRACTURAS

2.2.2.- INFECCIONES

2.2.3.- ENFERMEDADES OSEAS METABOLICAS
2.2.3.1.- OSTEOPOROSIS
2.2.3.2.- HIPERPARATIROIDISMO
2.2.3.3.- E. DE PAGET

2.2.4- ANOMALIAS VERTEBRALES

2.2.5.- SINDROME LATIGAZO CERVICAL

2.2.6.- TORTICOLIS
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2.3.-

2.4.-

2.2.7.-
2.2.8.-

2.2.9.-

2.2.10.-

DOLOR DISCOGENICO

DOLOR MIOFASCIAL CON PUNTOS TRIG-
GER

AVULSION RAICES NERVIOSAS

DOLOR ARTICULACION COSTOTRANS-
VERSA

DOLOR ESPINAL Y RADICULAR LUMBAR-SACRO-

COCCIGEO
2.3.1.- FRACTURAS
2.3.2.- INFECCIONES
2.3.3.- ENFERMEDAD OSEA METABOLICA
2.3.4.- ARTRITIS Y ARTROSIS
2.3.5.- DOLOR DISCOGENICO
2.3.6.- DOLOR MIOFASCIAL CON PUNTOS TRIG-
GER
2.3.7.- SINDROME POSTLAMINECTOMIA
2.3.8.- ESTENOSIS CANAL
2.3.9.- COCCIGODINIA
DOLOR CABEZA Y CUELLO
2.4.1.- NEURALGIAS
2.4.1.1.- TRIGEMINO
2.4.1.2.- GLOSOFARINGEO
2.4.1.3.- OCCIPITAL
2.4.1.4.- ATIPICA
2.4.2.- CEFALEAS
2.4.2.1.- MIGRANAS
2.4.2.2.- CEFALEAS TENSIONALES
2.4.2.3.- CLUSTER HEADACHE (CEFALEA
EN RACIMOS)
2.4.2.4.- NO ASOC. CON LESIONES
ESTRUCTURALES
2.4.2.5.- ASOCIADAS A TRAUMA CRANEAL
2.4.2.6.- ASOCIADAS A TRASTORNOS VAS-
CULARES
2.4.2.7.- ASOCIADAS A FARMACOS Y
DEPRIVACION
2.4.2.8.- ASOCIADAS A TRASTORNOS
METABOLICOS
2.4.3.- DOLOR OIDO, NARIZ Y CAVIDAD BUCAL
2.4.4- DOLOR DISFUNCIONES ART TEMPORO-
MANDIBULAR
2.4.5.- DOLOR MUSCULOESQUELETICO

2.4.6.-

DOLOR VISCERAL



CASE-MIX DE LAS UNIDADES DE DOLOR
Y TRATAMIENTOS POR PATOLOGIAS 91

2.5.-

2.6.-

2.4.7.-

2.4.6.1.- TIROIDES
2.4.6.2.- LARINGE
2.4.6.3.- FARINGE
DOLOR PSICOLOGICO

DOLOR MIEMBROS SUPERIORES

2.5.1.-

2.5.2.-

2.5.3.-

2.5.4.-

HOMBRO, BRAZO Y MANO

2.5.1.1.- AVULSION PLEXO BRAQUIAL

2.5.1.2.- IRRITACION QUIMICA PLEXO
BRAQUIAL

2.5.1.3.- CAPSULITIS, TENDINITIS, BURSI-
TIS

2.5.1.4.- EPICONDILITIS, EPITROCLEITIS

2.5.1.5.- DE QUERVAIN, CANALES CARPIA-
NO Y GUYON

ENFERMEDAD VASCULAR

2.5.2.1.- RAYNAUD

2.5.2.2.- ACROCIANOSIS

2.5.2.3.- ERITEMA PERNIO

ENFERMEDADES DEL COLAGENO

2.5.3.1.- ERGOTISMO

2.5.3.2.- ESCLERODERMIA

INSUFICIENCIA ARTERIAL

DOLOR MIEMBROS INFERIORES

2.6.1.-

2.6.2.-

2.6.3.-

NERVIOSOS

2.6.1.1.- MERALGIA PARESTESICA

2.6.1.2.- NEURALGIA OBTURADOR

2.6.1.3.- CRURALGIA

2.6.1.4.- CIATALGIA

2.6.1.5.- NEUROMA DE MORTON

2.6.1.6.- SINDROME CANAL TARSIANO

VASCULARES

2.6.2.1.- CLAUDICACION INTERMITENTE

2.6.2.2.- GANGRENA POR INSUFICIENCIA
ARTERIAL

MUSCULARES

2.6.3.1.- SINDROME PIRIFORME (SEUDO-
CIATICA)

2.6.3.2.- SINDROME ACORTAMIENTO
ISQUIOTIBIALES

2.6.3.3.- FIBROSIS GLUTEA
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2.7.- DOLOR VISCERAL TORACICO Y OTROS SINDRO-

MES
2.7.1.-
2.7.2.-
2.7.3.-
2.7.4.-
2.7.5.-
2.7.6.-
2.7.7.-
2.7.8.-
2.7.9.-
2.7.10.-

NEURALGIA INTERCOSTAL

NEURALGIA POSTHERPETICA

ANGINA DE PECHO

INFARTO DE MIOCARDIO

PERICARDITIS

ANEURISMA AORTICO

ENFERMEDADES DIAFRAGMATICAS

DOLOR POSTMASTECTOMIA

DOLOR POSTORACOTOMIA

DOLOR TORACICO REFERIDO REG. ABDO-

MINAL

2.7.10.1.- ABCESO SUBFRENICO

2.7.10.2.- HERNIA ORGANOS ABDOMINA-
LES

2.7.10.3.- ALTERACIONES MOTILIDAD
ESOFAGICA

2.7.10.4.- ESOFAGITIS

2.7.10.5.- ESOFAGITIS CON ULCERA
PEPTICA

2.8.- DOLOR ABDOMINAL

2.8.1.-

2.8.2.-

NEUROLOGICO

2.8.1.1.- SINDROME DE LA DOCEAVA COS-
TILLA

2.8.1.2.- NEURALGIA POSTHERPETICA

2.8.1.3.- ATRAPAMIENTO NERVIO ABDOMI-
NAL

VISCERAL

2.8.2.1.- FALLO CARDIACO

2.8.2.2.- ENFERMEDAD VESICULA BILIAR

2.8.2.3.- SINDROME POSTCOLECISTEC-

TOMIA

2.8.2.4.- ULCERA GASTRICA

2.8.2.5.- ULCERA DUODENAL

2.8.2.6.- ISQUEMIA MESENTERICA

CRONICA

2.8.2.7.- ENFERMEDAD DE CROHN

2.8.2.8.- CONSTIPACION CRONICA

2.8.2.9.- SINDROME COLON IRRITABLE

2.8.2.10.- DIVERTICULOS COLON

2.8.2.11.- PANCREATITIS
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2.8.3.-

ENFERMEDADES GENERALIZADAS

2.8.3.1.- PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE

2.8.3.2.- FIEBRE FAMILIAR
MEDITERRANEA

2.8.3.3.- COPROPORFIRIA HEREDITARIA

2.9.- DOLOR VESICAL, UTERO, OVARIO, ANEXO0S

2.9.1.-
2.9.2.-
2.9.3.-
2.9.4.-
2.9.5.-
2.9.6.-

2.9.7.-
2.9.8.-

DISMENORREA

ENDOMETRIOSIS

SALPINGITIS

RETROVERSION UTERINA

DOLOR OVARICO

DOLOR PELVICO CRONICO SIN PATO-
LOGIA OBVIA

DOLOR TRACTO URINARIO

VAGINISMO

2.10.- DOLOR RECTO, PERINE Y GENITALES EXTERNOS
2.10.1.- NEURALGIA ILIOHIPOGASTRICA

2.10.2.-

NEURALGIA ILIOINGUINAL

2.10.3.- NEURALGIA GENITOFEMORAL

2.10.4.- DOLOR TESTICULAR

2.10.5.- DOLOR HEMORROIDAL

2.10.6.- PROCTALGIA FUGAZ

2.10.7.- DOLOR DE ORIGEN PSICOLOGICO

2.10.8.- FISURA ANAL

2.10.9.- LESION GENITALES EXTERNOS

2.10.10.- ENFERMEDADES DE LA
PROSTATA

3.-DOLOR AGUDO

3.1.- DOLOR POSTOPERATORIO

3.1.1.-
3.1.2.-
3.1.3.-

3.1.4.-

3.1.5.-

OBSTETRICO

GINECOLOGICO

ABDOMINAL

3.1.3.1.- ALTA

3.1.3.2.- MEDIA Y BAJA

3.1.3.3.- DE LOS TRANSPLANTES
TORACICO

3.1.4.1.- GENERAL

3.1.4.2.- DE LOS TRANSPLANTES
UROLOGICO

3.1.5.1.- GENERAL

3.1.5.2.- DE LOS TRANSPLANTES
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3.1.6.- VASCULAR
3.1.6.1.- GRANDES VASOS
3.1.6.2.- PERIFERICA
3.1.7.- ORTOPEDICO
3.1.7.1.- COLUMNA
3.1.7.2.- TUMORAL
3.1.7.3.- PROTESICA CADERA Y RODILLA
3.1.8.- NEUROQUIRURGICO
3.1.9.- MAXILOFACIAL
3.1.10.- OTORRINOLARINGOLOGICO

3.2.- DOLOR DEL POLITRAUMATIZADO
3.2.1.- FCTS COSTALES
3.2.2.- FCTS INESTABLES
3.2.3.- FCTS COLUMNA Y PELVIS

3.3.- DOLOR CARDIOVASCULAR
3.3.1.- VASCULOPATIA ARTERIAL PERIFERICA
3.3.2.- TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
3.3.3.- CARDIOPATIA ISQUEMICA

3.4.- DOLOR ABDOMINAL
3.4.1.- PANCREATITIS AGUDA

3.5.- DOLOR DEL HERPES ZOSTER
3.5.1.- CRANEOFACIAL
3.5.2.- BRAQUIAL
3.5.3.- TORACICO INTERCOSTAL
3.5.4.- LUMBAR Y LUMBOSACRO

3.6.- DOLOR RADICULAR
3.6.1.- CERVICAL
3.6.2.- TORACICO
3.6.3.- LUMBOSACRO

3.7.- DOLOR SIMPATICO
3.7.1.- CAUSALGIAS

3.8.- GRANDES QUEMADOS
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IDENTIFICACION DE TRATAMIENTOS DE LAS
UNIDADES DE TRATAMIENTO DEL DOLOR SEGUN
PATOLOGIAS

1.-DOLOR CR()NICQ GENERALIZADO
1.1.- NEUROPATIAS PERIFERICAS

— Farmacoterapia

- TNS

— Iontoforesis

— Bloqueos nerviosos: - Plexulares
- Tronculares

- Bloqueos Simpaticos: - Ganglio estrellado
- Perivascular Axilar

- Epidural

- Simpatico Lumbar
- Bloqueo Regional
Endovenoso
- Bloqueos endovenosos con Anestésicos Locales
— Psicoterapia de apoyo
1.2.- DOLOR MUNON AMPUTACION y
1.3.- MIEMBRO FANTASMA

— Farmacoterapia

- TNS

— Bloqueos Simpéticos - Perivascular Axilar
- Supraclavicular
- Epidural

— Bloqueos E.V. Anestésicos Locales
— Bloqueos Ketamina
— Psicoterapia de apoyo
1.4.- SINDROME DOLOR REGIONAL COMPLEJO TIPO I

(DSR) Y
1.5.- SINDROME DOLOR REGIONAL COMPLEJO TIPO II

(CAUSALGIA)

— Farmacoterapia

— Fisioterapia

- TNS

— Iontoforesis

— Bloqueos nerviosos: - Plexulares
- Tronculares

— Bloqueos Simpaticos - Ganglio estrellado
- Perivascular Axilar
- Epidural

- Simpatico Lumbar
- Bloqueo Regional
Endovenoso
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— Bloqueos endovenosos con Anestésicos Locales
— Técnicas de Radiofrecuencia
— Estimulador medular
— Psicoterapia de apoyo
1.6.- DOLOR CENTRAL
— Farmacoterapia
- TNS
— Bloqueos endovenosos con Anestésicos Locales
— Bloqueos con Ketamina
- Bombas Internas
— Psicoterapia de apoyo
1.7.- FIBROMIALGIA Y DOLOR MIOFASCIAL. PUNTOS
TRIGGER
— Farmacoterapia
— Fisioterapia
- TNS
— Iontoforesis
- Bloqueos Puntos Trigger
— Bloqueos con Toxina Botulinica
— Psicoterapia de apoyo
1.8.- OSTEOARTRITIS (ARTROSIS)
— Farmacoterapia
— Fisioterapia
- TNS
— Iontoforesis
— Infiltraciones articulares con Acido Hialurénico
— Bloqueos epidurales

2.-DOLOR CRONICO LOCALIZADO
2.1.- NEOPLASIAS Y METASTASIS

— Farmacoterapia
— Bloqueos - Axilar
- Supraclavicular
- Epidural - Cervical
- Tor4cico
- Lumbar
- Caudal
- Intradural

- Plexo Celiaco
— Perfusiones subcutaneas de morfina
- Sistemas Implantables - Axilar continuo
- Supraclavicular continuo
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2.2.-

2.3.-

2.4.-

- Epidural continuo
- Epidural larga duracién
- Reservorios - Epidural
- Intradural
- Bombas internas
— Psicoterapia de apoyo
DOLOR ESPINAL Y RADICULAR CERVICAL Y
TORACICO y
DOLOR ESPINAL Y RADICULAR LUMBAR-SACRO-
COCCIGEO
— Farmacoterapia
— Fisioterapia
- TNS
— Iontoforesis
— Bloqueos puntos trigger
— Infiltracién carillas articulares
— Bloqueos intercostales
— Bloqueos Epidurales y Caudales
— Rizolisis Lumbar
— Estimulador medular
— Ortesis
- Psicoterapia de apoyo
DOLOR CABEZA Y CUELLO
2.4.1.- NEURALGIAS
— Farmacolégico
— Bloqueos pares craneales
— Psicoterapia
2.4.2.- CEFALEAS
— Farmacoterapia
— Oxigenoterapia
— Acupuntura
— Psicoterapia
2.4.4.- DOLOR DISFUNCIONES ART. TEMPORO-
MANDIBULAR
— Farmacoterapia
— Ortesis de descarga
— Psicoterapia
2.4.5.- DOLOR MUSCULOESQUELETICO
— Farmacoterapia
— Fisioterapia
- TNS
— Iontoforesis
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2.4.6.-

2.4.7.-

— Bloqueos puntos trigger
— Bloqueos con Toxina Botulinica
DOLOR VISCERAL
— Farmacoterapia
— Bloqueo de esplacnicos
DOLOR PSICOLOGICO
— Farmacoterapia
— Psicoterapia

2.5.- DOLOR MIEMBROS SUPERIORES

2.5.1.-

2.5.2.-

HOMBRO, BRAZO Y MANO
2.5.1.1.- AVULSION PLEXO BRAQUIAL
— Farmacoterapia
- TNS
— Iontoforesis
— Estimulador medular
2.5.1.3.- CAPSULITIS, TENDINITIS, BURSI-
TIS
2.5.1.4.- EPICONDILITIS, EPITROCLEITIS
2.5.1.5.- DE QUERVAIN, CANALES CARPIA-
NO Y GUYON
— Farmacoterapia
- TNS
— Bloqueos nerviosos y plexulares
ENFERMEDAD VASCULAR
— Farmacoterapia
— Bloqueos simpaticos - Axilar
- Ganglio Estrellado

2.6.- DOLOR MIEMBROS INFERIORES

2.6.1.-

2.6.2.-

NERVIOSOS
2.6.1.1.- MERALGIA PARESTESICA
2.6.1.2.- NEURALGIA OBTURADOR
2.6.1.3.- CRURALGIA
2.6.1.4.- CIATALGIA
2.6.1.5.- NEUROMA DE MORTON
2.6.1.6.- SINDROME CANAL TARSIANO
— Farmacolégico
- TNS
— Iontoforesis
— Bloqueos nerviosos y plexulares
- Bloqueo epidural
— Psicoterapia
VASCULARES
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2.7.-

2.8.-

2.6.2.1.- CLAUDICACION INTERMITENTE
— Farmacoterapia
- Bloqueo Epidural
— Bloqueo simpético lumbar
— Estimulador medular
DOLOR VISCERAL TORACICO Y OTROS SINDRO-
MES
2.7.1.- NEURALGIA INTERCOSTAL
— Farmacoterapia
- TNS
- Bloqueos epidurales
— Bloqueos intercostales
2.7.2.- NEURALGIA POSTHERPETICA
— Farmacoterapia
- TNS
— Bloqueos intercostales
— Bloqueos epidurales
2.7.3.- ANGINA DE PECHO
— Bloqueo Ganglio Estrellado
— Estimulador medular (en el angor inestable)
2.7.8.- DOLOR POSTMASTECTOMIA y
2.7.9.- DOLOR POSTORACOTOMIA
— Farmacoterapia
— Fisioterapia
— Bloqueos paravertebrales
- Bloqueos interpleurales
— Psicoterapia
DOLOR ABDOMINAL
2.8.1.- NEUROLOGICO
2.8.1.2.- NEURALGIA POSTHERPETICA
— Farmacoterapia
- TNS
— Bloqueos epidurales
2.8.2.- VISCERAL
2.8.2.11.- PANCREATITIS
— Farmacoterapia
— Bloqueo plexo celiaco

3.-DOLOR AGUDO

3.1.-

DOLOR POSTOPERATORIO
3.1.7.- ORTOPEDICO
3.1.7.1.- COLUMNA
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3.2.-

3.3.-

3.4.-

3.5.-

3.1.7.2.- TUMORAL
3.1.7.3.- PROTESIS CADERA Y RODILLA
— Farmacoterapia
— Bloqueos epi/intradurales continuos
— Bloqueos femoral ( 3 en 1)
— Analgesia Controlada por el
Paciente (PCA)
3.1.8.- NEUROQUIRURGICO
— Farmacoterapia
-PCA
DOLOR DEL POLITRAUMATIZADO
3.2.1.- FCTS COSTALES
3.2.2.- FCTS INESTABLES
3.2.3.- FCTS COLUMNA Y PELVIS
— Farmacoterapia
-PCA
— Bloqueos intercostales
— Bloqueos paravertebrales
— Bloqueos interpleurales
— Bloqueos epidurales
DOLOR CARDIOVASCULAR
3.3.1.- VASCULOPATIA ARTERIAL PERIFERICA
— Farmacoterapia
— Bloqueos simpaticos
DOLOR ABDOMINAL
3.4.1.- PANCREATITIS AGUDA
— Farmacoterapia
— Bloqueo plexo celiaco
DOLOR DEL HERPES ZOSTER
3.5.1.- CRANEOFACIAL
— Farmacoterapia
— Bloqueos Ganglio Estrellado
3.5.2.- BRAQUIAL
— Farmacoterapia
— Bloqueo Axilar continuo
— Bloqueo Supraclavicular continuo
3.5.3.- TORACICO INTERCOSTAL
— Farmacoterapia
— Bloqueos intercostales
- Bloqueo Epidural
3.5.4.- LUMBAR Y LUMBOSACRO
— Farmacoterapia
- Bloqueo Epidural
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3.6.- DOLOR RADICULAR
3.6.1.- CERVICAL
3.6.2.- TORACICO
3.6.3.- LUMBOSACRO
— Farmacoterapia
— Fisioterapia
- TNS
— Bloqueos Epidurales
3.7.- DOLOR SIMPATICO
3.7.1.- CAUSALGIAS
— Farmacoterapia
- TNS
— Bloqueos Simpaticos
3.8.- GRANDES QUEMADOS
— Farmacoterapia
— Bloqueos nerviosos regionales
-PCA
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Durante los 25 afios transcurridos desde la fundacién de la
TIASP, la importancia del control del dolor ha crecido enorme-
mente. Sin embargo, en todas partes del mundo las presiones eco-
némicas dictan que todo tratamiento potencialmente beneficioso
debe ser cuidadosamente evaluado en términos de efectividad y
seguridad antes de que pueda ser considerado como un elemento
que valga la pena para la sanidad. Esta insistencia basada en la
practica de obtener la mejor informacién posible es una de las
manifestaciones de la tendencia global hacia la “Medicina
Basada en la Evidencia”.

De los muchos métodos existentes para evaluar los tratamien-
tos analgésicos, los Estudios Aleatorios Controlados (EAC) son
una herramienta muy poderosa y simple. La especial validez de
los EAC en el control del dolor es su habilidad para minimizar los
efectos confusos o los factores desconocidos que pueden influir
en las respuestas de los pacientes. Ademas, los ensayos analgési-
cos nos ayudan a responder de asuntos como las esperanzas del
médico y del paciente, la fuente de los fondos y la respuesta al
placebo. Los EAC incluyen pacientes o voluntarios sanos que
reciben un tratamiento u otro (el “control”) por asignacién alea-
toria. Prospectivamente, los EAC a doble ciego son técnicas con
mucho poder para reducir los prejuicios en los ensayos clinicos,
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especialmente en los estudios de control del dolor en los cuales la
subjetividad y los efectos del placebo pueden distorsionar los
hallazgos.

Durante la segunda mitad del siglo XX, el nimero de EAC que
han evaluado las técnicas analgésicas se ha doblado cada 10 afios (1).
En agosto de 1999, una busqueda del Registro de Estudios
Controlados Cochrane, el mayor grupo de ensayos clinicos del
mundo, reveld que los términos dolor o analgesia eran menciona-
dos en mas de 20.000 citas de EAC, lo que supone mas del 9% del
total (2).

Concomitantemente con la abundancia de EAC en alivio del
dolor y su rapido crecimiento, se han creado numerosas cuestio-
nes para investigadores, clinicos, tesoreros, comités éticos, edito-
res de revistas, y también para el publico en general. Este nime-
ro de Dolor, Actualizaciones Clinicas, describe alguna de esas
cuestiones y estrategias para llegar a todos ellos. Alguna de estas
estrategias incitan a una discusién general sobre el futuro de los
EAC publicados en todo el mundo (3).

RETO 1: EVITAR LA DUPLICACION INNECESARIA DE
LOS ESFUERZOS.

Antes de emprender un nuevo estudio, los investigadores,
pacientes y las agencias de subvencionadoras, deberian estar
seguros de que la hipétesis planteada por el estudio atin no ha
sido respondida. Dado el gran ntimero de estudios existentes, dos
estrategias deberian ser llevadas a cabo con eficiencia: revisiones
sistematicas de la literatura y un registro internacional de los
estudios continuados.

Revisiones sistemdticas: La primera estrategia para evitar
duplicar innecesariamente el esfuerzo es una revision sisteméati-
ca y rigurosa de los temas dirigidos a un EAC propuesto (3). En
el alivio del dolor tenemos dos importantes recursos que nos faci-
litan este esfuerzo: la Biblioteca Cochrane (2) y el Oxford Pain
Internet Site (4). La Biblioteca Cochrane es el mayor producto de
la Colaboracién Cochrane, una organizacién internacional de
rédpido crecimiento que facilita decisiones bien argumentadas
acerca de la sanidad, preparando, manteniendo y mejorando los
tratamientos sanitarios (5). La Colaboracién Cochrane ha sido
descrita como “una empresa que compite con el Proyecto del
Genoma Humano en sus potenciales implicaciones para la medi-
cina moderna “ (6). Acoge la participacién de cualquier persona
interesada en colaborar con otros. Recientemente, la
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Colaboracién Cochrane reconoce la importancia del alivio del

dolor, registrando un grupo de revistas para el dolor, cuidados

paliativos y de soporte “PaPaS” (7). Actualmente publicada cada

trimestre en formato CD-ROM, la Biblioteca Cochrane esta

orientandose hacia una continua actualizacién y accesibilidad a

Internet que transcurre paralela a MEDLINE.

® L.a Biblioteca Cochrane contiene tres bases de datos que pro-
porcionan informacién sobre los tratamientos analgésicos. El
Registro de Ensayos Controlados Cochrane es quizas la mas
avanzada y comprensiva fuente de EAC en la sanidad. En agos-
to de 1999 contenia citas de mas de 220.000 EAC identificados
a lo largo de busquedas muy rentables de bases de datos biblio-
graficas, y a través de extensas busquedas manuales de revistas
que identifican estudios que no pueden ser identificados efi-
cientemente por busquedas electrénicas, o que no estan catalo-
gados en las bases de datos bibliograficas. La Base de Datos
Cochrane de Revistas Sistematicas (Cochrane Database of
Systematic Reviews: CDSR) es una coleccién de revisiones sis-
tematicas actualizadas regularmente sobre los efectos de la
sanidad que esta creciendo con rapidez. La base de datos, pre-
parada por miembros de la Colaboracién Cochrane, incluye
protocolos de revisiones en desarrollo. En agosto de 1999 con-
tenia 192 revisiones completas y 150 protocolos que incluian
dolor, analgesia, analgésicos y otros términos relacionados con
los mismos. La Base de Datos de los Resumenes de las
Revisiones de Eficacia (Database of Abstracts of Reviews of
Effectiveness: DARE) contiene restimenes estructurados de
miles de revisiones sistematicas de todo el mundo, recogidos y
valorados en el Centro del Servicio de Salud Nacional para
Revisiones y Divulgacién de la Universidad de York, Inglaterra.
DARE también incluye breves archivos de revisiones utiles
para conseguir informacién de antecedentes, resimenes de
informes de agencias tecnolégicas universales sanitarias y
resumenes de revisiones del ACP Journal Club y Medicina
Basada en la Evidencia. En agosto de 1999, esta base de datos
incluia 172 revisiones muy relevantes en potencia.

¢ Oxford Pain Internet Site. La segunda fuente para identificar
EAC existentes o revisiones sistematicas en el alivio del dolor
es el Oxford Pain Internet Site (4), el cual proporciona un facil
acceso a las revisiones sistematicas de EAC en el alivio del
dolor publicadas en revistas fiables o en libros de texto, como
por ejemplo Un Recurso para el Alivio del Dolor Basado en la
Evidencia (8).
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® Registro Internacional de EAC en el alivio del dolor. Si los
ensayos fueran registrados tras una aprobacién por los comités
éticos, seria mas facil crear bases de datos o registros con infor-
macién de ensayos de este tipo y hacerlos asi accesibles a cual-
quier persona en cualquier sitio del mundo a través de Internet.
De esta manera, las bases de datos disminuirian la duplicacién
de esfuerzos de investigadores y se disminuirian las publicacio-
nes con predisposiciéon a mostrar siempre resultados positivos.
Numerosos esfuerzos para crear bases de datos y registros de
este tipo han fracasado, a pesar de la gran cantidad de benefi-
cios potenciales para los usuarios (9,10). Debemos promover
debates publicos sobre la necesidad de estas bases de datos en
el alivio del dolor, con revelaciones plenas de partes opuestas a
los registros obligatorios de los ensayos. A estos debates debe-
rian ser invitados representantes de la media de la masa social
y del grupo de consumidores (3).

RETO 2: EL USO DE TODOS LOS ENSAYOS EXISTEN-
TES PARA GUIAR NUESTRAS DECISIONES CLINICAS.

Frecuentemente, hacia la misma cuestion clinica se dirige més
de un ensayo. Debido a que estos ensayos abarcan diferentes gru-
pos de gente, en diferentes emplazamientos y usando diferentes
terapéuticas, es muy improbable que todos estén de acuerdo. En
ocasiones, ensayos con el mismo tema conducen a resultados
opuestos. De este modo, puede ser arriesgado para los médicos y
para los pacientes tomar decisiones basadas en un Unico ensayo.
Para aprovechar el mejor conocimiento disponible, los que toman
decisiones deben considerar los ensayos relevantes, asi como
otros tipos de informacién.

Una revision sistemética y rigurosa es el camino maés eficien-
te para acceder a la informacién de todos los ensayos existentes
sobre un tema en concreto. Los médicos y los pacientes deberian
beneficiarse de fuentes consultadas, como la Biblioteca Cochrane
o el Oxford Pain Internet Site, cuando toman decisiones terapéu-
ticas.

RETO 3: MEJORAR LA CALIDAD DE LOS EAC EN EL
ALIVIO DEL DOLOR.

Durante los dltimos 10 afios, importantes esfuerzos de inves-
tigaciéon han hecho de los EAC un proyecto por si mismos, mas
que una herramienta investigadora (3,10). Muchos esfuerzos han
sido ampliamente ignorados por investigadores, revisores impor-
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tantes y editores de revistas (10). Los apartados siguientes son

ejemplos de los esfuerzos que se necesitan para mejorar la utili-

dad de los EAC.

® Debemos reducir la probabilidad de la predisposicion en los
EAC. Los seres humanos son propensos a la predisposicién. Las
investigaciones empiricas muestran consistentemente que
muchos de los EAC exageran los beneficios del tratamiento
estudiado (3,10). Muchos EAC se disefian, se dirigen y son
informados por investigadores cuyas carreras profesionales
estan intimamente relacionadas con las terapéuticas que ellos
mismos evaldan; muchos pacientes quieren tratamientos que
son efectivos; y los fondos son generalmente proporcionados
por organizaciones que prosperan a través de resultados positi-
vos (3). Este ultimo aspecto es particularmente cierto para estu-
dios subvencionados por compafiias farmacéuticas (11). Se
requerirdn esfuerzos mayores para minimizar una potencial
ganancia secundaria sobre los ensayos encontrados. Muchos
esfuerzos deberian ir dirigidos a intentar evitar las subvencio-
nes directas a los EAC realizados por los mismos que practican
los tratamientos, minimizando la participacién de los indivi-
duos con claros conflictos de interés en el disefio, desarrollo e
informacién de los diferentes ensayos (3).

® Deben existir mds ensayos que nos conduzcan a cuestiones cli-
nicamente relevantes. Muchos ensayos fracasan a la hora de
satisfacer las necesidades de los médicos, de un mercado poli-
tico y de los pacientes, debido a que estan disefiados para satis-
facer las necesidades de los académicos y de las organizaciones
subvencionadoras. Por ejemplo, relativamente pocos EAC
incluyen comparaciones cara a cara de tratamientos analgési-
cos corrientes, valorando el impacto de los analgésicos en la
calidad de vida o en el sistema de su utilizacién, o expresando
sus resultados de modo que los médicos y los pacientes pueden
facilmente aplicarlos a sus decisiones. No tenemos dinero sufi-
ciente para perpetuar esta situacién. La relevancia clinica de
los EAC podria ser facilmente aumentada si se incluyeran con-
sumidores y personal sanitario como miembros activos de los
equipos investigadores. Esta proposicién tiene el éxito asegura-
do en el desarrollo de herramientas para promover la toma de
una decision compartida en el disefio y propagacién de revisio-
nes sistematicas (2-14). También necesitamos estrategias efec-
tivas para aumentar el papel de los organizadores sanitarios,
directores y realizadores del disefio, ejecucion y propagacion de
los EAC.



108 UNIDADES DEL DOLOR. REALIDAD HOY, RETO PARA EL FUTURO

® Necesitamos mds esfuerzos de colaboracion. A menudo el tama-
fio de la muestra de los EAC que evaliian los tratamientos anal-
gésicos es tan pequeiio que acaba proporcionando respuestas
incompletas a preguntas muy complicadas (15). Para aumentar
el tamafio de las muestras de los EAC del alivio del dolor se
requerira una colaboracién eficiente entre los diferentes grupos
de investigadores, que a menudo trabajan en diferentes paises.
Una colaboracién exitosa no serad facil, y menos todavia si
implica una salida importante de mecanismos actuales para
subvencionar investigaciones y premiar a los investigadores.
Deberian aprenderse importantes lecciones de los “mega-ensa-
yos” realizados en la investigacién cardiovascular y oncolégica.

RETO 4: MEJORAR LA CALIDAD DE LOS INFORMES
DE LOS EAC.

Los EAC de todas las areas sanitarias son informados incom-
pletamente, no siendo una excepcién los ensayos del dolor (16).
La mayor parte de los problemas con los informes podrian ser eli-
minados si todas las revistas del dolor, fondos e investigadores
aprobaran y se adhirieran a la declaracién del CONSORT (17).
Esta declaracién, que es el resultado de un extenso proceso de
colaboracién internacional, fue desarrollada para ayudar a los
autores, revisores jefes y editores a mejorar los EAC corrientes
publicados. La declaracién incluye una lista de 21 asuntos sobre
diferentes aspectos de un EAC y nos proporciona un diagrama de
flujo que puede ser usado para seguir el progreso de los partici-
pantes ante un ensayo. Ademas, la declaracién puede ser utiliza-
da por los lectores para juzgar la exhaustividad de los articulos
que se describen en los EAC. Editores de revistas de dolor pue-
den reunir méas de 70 revistas, unir los resimenes e incluir la
declaracién de CONSORT como parte de guia de los autores (10).
Hasta diciembre de 1998, ninguna revista de dolor habia inclui-
do la declaracion de CONSORT (David Moher, Universidad de
Ottawa, comunicacién personal).

El éxito de cualquier esfuerzo destinado a mejorar el informe
de los EAC en alivio del dolor depende de la capacidad del con-
junto de investigadores de producir buenos informes a partir de
buenos EAC. Los investigadores poco serios pueden infravalorar
los defectos de sus estudios, produciendo buenos informes a par-
tir de malos EAC para complacer las demandas de los editores y
poder publicar sus trabajos (3).
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RETO 5: ENCONTRAR MEJORES MANERAS PARA PRE-
SENTAR LOS RESULTADOS DE LOS ENSAYOS A LOS
USUARIOS OPUESTOS.

Si los EAC estan para influir sobre las decisiones en el trata-
miento del dolor, sus hallazgos deberian estar mejor divulgados.
Muchos informes de EAC, escritos por investigadores para otros
investigadores, son inaceptables para médicos, pacientes, perio-
distas, para el mercado politico y otros publicos. A pesar de que
las metas poco ambiciosas pueden ser apropiadas para los resul-
tados preliminares, deberian evitarse cuando un ensayo respon-
de a una pregunta clinicamente importante. Reducir la separa-
cién entre las revistas orientadas a la clinica seria un buen punto
de partida (18). Quizas también necesitamos revistas orientadas
al consumidor y revistas orientadas al mercado politico (3). A
pesar de toda estrategia, si los ensayos tienen por objeto conse-
guir un mayor impacto, necesitamos salir del tradicional articu-
lo basado en una jerga recargada y del articulo largo que es inin-
teligible para la mayoria de los lectores, y que propone una dedi-
cacién mas intelectual a los atractivos modos de presentar la
informacién a los usuarios (19). El fabricante de la moderna deci-
sién prefiere mensajes claros, cortos, inequivocos, personales,
graficos, prometedores, llenos de sentido y relevantes (20). Para
conseguirlo, necesitamos una inversion en individuos con pericia
en ambitos comerciales, educacionales, de disefio grafico y publi-
cidad (3). Los nuevos métodos de publicaciones electrénicas, en
especial las basadas en Internet, estdn probablemente ofreciendo
vias mas atractivas para presentar la informacién cientifica.

RETO 6: ASEGURAR QUE LOS EAC, UNA VEZ COM-
PLETADOS, SEAN RAPIDAMENTE DISPONIBLES
PARA LOS USUARIOS.

Los ensayos tienen poco valor, incluso cuando estéan perfecta-
mente disefiados, dirigidos e informados, si no pueden estar dis-
ponibles para los usuarios. Los retrasos en la publicacién de los
hallazgos de investigacién pueden tener muchos efectos perjudi-
ciales, especialmente si ensayos con resultados positivos se publi-
can afios después de aquellos con resultados negativos (21).
Asegurar que todos los ensayos, ya sean positivos o negativos,
sean publicados pronto tras su conclusién, reduciré los prejuicios
de las publicaciones y los prejuicios de los retrasos temporales
(10).
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Deberiamos educar a los pacientes para pedir publicaciones
de resultados de estudios como un prerrequisito para su partici-
pacién en estudios de investigacién. Los individuos que consien-
ten en participar en agencias con fondos de investigacién lo
hacen por entender que su trabajo supondra una contribucién al
saber (22). Los comités éticos pueden animar a los investigadores
y subvencionadores a hacer disponibles los resultados de sus
estudios, bien a través de revistas biomédicas, bien a través de
otros medios, como Internet. Debido a su gran impacto potencial
en las decisiones sanitarias, se podria argumentar que los ensa-
yos que tengan disefios defectuosos o que proporcionen informes
incompletos o defectuosos no son éticos (10).

Lo ideal seria que quienes deben tomar las decisiones puedan
acceder a los EAC tanto como les sea necesario. Para conseguir-
lo se requerira la mejor informacién y tecnologia, y personas que
decidan quién puede y debe usarlo. Nunca antes habia habido
herramientas tan poderosas que permitan a los proveedores y
consumidores acceder a la informacién. Tal y como se ha descri-
to anteriormente (reto 1), hoy en dia muchos recursos proporcio-
nan un rapido y facil acceso a los EAC y a otros tipos de eviden-
cias (23). El rapido desarrollo de Internet incluso promete mejo-
res oportunidades. Mantenerse al corriente del desarrollo tecno-
l6gico no serd una tarea fécil para quienes toman decisiones.
Ademas, carecemos de conocimientos acerca del uso de diferen-
tes informaciones tecnolégicas hechas por diferentes usuarios. Si
la habilidad de los usuarios es jugar con diferentes posibilidades
tecnolégicas, necesitaremos investigar cémo dirigirnos hacia las
lagunas existentes de conocimiento y hacia otras estrategias para
apresurarnos en la adopcién de nuevas tecnologias por gente con
diferentes expectativas, motivaciones y habilidades.

RETO 7: ASEGURAR QUE LOS QUE TOMAN LAS DECI-
SIONES ENTIENDEN LOS EAC.

Incluso aunque los EAC estuvieran perfectamente disefiados y
sus resultados fueran rapidamente disponibles, no podrian
influir en las decisiones sanitarias y en sus resultados si los usua-
rios no las pudieran entender. Mucha gente atin no comprende el
concepto de randomizacién y sus influencias, las fuentes de pre-
juicios en los EAC y el papel de los EAC en las decisiones sanita-
rias que se toman. La ignorancia generalizada refleja, al menos
en parte, que muchos esfuerzos para promover la comprensién de
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los EAC (y la investigaciéon en general) se centran en los investi-
gadores, en particular en los monitores. Se ha hecho poco para
promover una comprensiéon de la investigacién para muchos de
los usuarios finales. A pesar de que muchos profesionales de la
sanidad, politicos, planificadores sanitarios y directores puedan
tener acceso a cursos de investigaciéon metodolégica, estos cursos
pueden no tener contenidos especificos y estructurados acerca de
los EAC. La situacién para los pacientes, los miembros de su
familia y otras personas relacionadas con ellos es aiin peor (24).
Estos ultimos grupos, en los cuales los EAC existen para ser cum-
plidos, no estdn equipados para manejar la informacién sobre
investigaciones, permitiendo los EAC solos. Los periodistas, que
tienen una profunda influencia en la divulgacion y el impacto de
la informacién sobre la investigacién, estdn probablemente lle-
gando a una situacién similar.

En contra de estos antecedentes, el desarrollo y la puesta en
marcha de estrategias efectivas para aumentar la comprension de
la investigacién de los usuarios, y de los EAC en particular, son
prioridades maximas. El éxito de estas estrategias dependera no
s6lo de cémo se han presentado los resultados de las investiga-
ciones a los usuarios, sino también de nuestra habilidad para
reconocer, comprender y superar barreras especificas para ade-
cuar el uso de los EAC por aquellos que toman decisiones. El
éxito también dependera de cémo estas estrategias incidan en
todos los grupos de potenciales y actuales usuarios de investiga-
cién, no soélo investigadores, sino también médicos académicos.

RETO 8: INTEGRAR LOS HALLAZGOS DE LOS ENSA-
YOS CLINICOS CON LA INFORMACION DE OTROS
TIPOS DE INVESTIGACIONES.

Los investigadores, médicos, subvencionadores y los que
toman decisiones tienden a colocar los EAC en la cumbre de la
jerarquia de la evidencia, asumiendo que estos ensayos siempre
son mejores que otros disefios de estudios. A pesar de que esta
jerarquia puede ser valida en teoria, en la practica puede ser ina-
propiada, ya que es incorrecto dar mas peso a un EAC defectuo-
So que a un riguroso estudio observacional (p. ej. un estudio de
cohortes).

Es importante recordar que los EAC son basicamente un tipo
de disefio de investigacién. Las decisiones clinicas deberian tener
también presentes otros tipos de estudios cuantitativos (p. ej.
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estudios de cohortes y de casos-control) y esfuerzos cualitativos
de investigacién. Sin embargo, aiin nos falta una clara compren-
sién de cémo pesan otros disefios de estudios con diferentes gra-
duaciones de rigor metodolégico y con las relaciones de sus resul-
tados con la informacién proporcionada por los EAC.

RETO 9: BALANCE DE LOS HALLAZGOS DE LAS
INVESTIGACIONES CLINICAS CON OTRAS MANERAS
DE CONOCIMIENTO.

Desde hace miles de afios, los seres humanos han desarrollado
poderosas, pero no cientificas, formas de conocimiento. Estas
herramientas de conocimiento primario de “alto voltaje” aun tie-
nen un profundo efecto en todas las decisiones que tomamos cada
dia de nuestra vida, asi como en la sanidad de la que somos defen-
sores, que practicamos o recibimos. Ello incluye anécdotas, deci-
siones a dedo y conocimientos tacitos (25,26). Los esfuerzos para
aumentar la comprensién de los EAC y de otros tipos de investi-
gacion en el alivio del dolor deberian ser acoplados a esfuerzos
para comprender aquellos otros caminos de conocimiento.

RETO 10: BALANCE DE LOS HALLAZGOS DE LOS
ENSAYOS CLINICOS CON OTROS VALORES, PREFE-
RENCIAS Y CIRCUNSTANCIAS.

La informacién de la investigaciéon es modulada no sélo por
otros tipos de informacién, sino también por valores en las prefe-
rencias de todo lo implicado y de las circunstancias especificas en
las cuales se toman muchas decisiones (19). Nuestros esfuerzos
para comprender el papel de los valores, preferencias y circuns-
tancias deberian ser extendidos mas alld del nivel individual.
También necesitamos una mejor comprension de las dindmicas
de colaboracién en tomar decisiones (p. ej. entre enfermeras y
médicos, farmacéuticos y hospitales, enfermeras y pacientes...).
Para conseguir esta comprension se requeriran diferentes técni-
cas de investigacién y potenciar las formas interdisciplinarias.
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Conclusiones

Los EAC, una de las mas simples y atin poderosas herramien-
tas de investigacién, han sido usados ampliamente para evaluar
los tratamientos analgésicos. Nosotros ahora mostramos unos
retos para asegurar al maximo el beneficio préactico de los EAC.
Estos retos son tan diversos como los disefios de nuevos estudios
(27) y la integracién de los hallazgos de los EAC en las decisiones
clinicas (28). Si unimos estos retos, se requeriran niveles sin pre-
cedentes de compromiso, comunicacién y colaboracién entre los
médicos de primera linea, investigadores, subvencionadores de la
investigacién, editores de revistas, tomadores de decisiones,
periodistas y el ptublico en general.
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CAPITULO XI

Consentimiento informado en las
Unidades de Dolor

Colegio Oficial de Médicos de Barcelona (COMB)

MODELO DE DCI PARA PROCEDIMIENTOS ANESTESICOS

E1/La DI/DIA oo informa
al paciente ST./STa .....cccoiviiiiiiii que para
la intervencién quirurgica programada de ........cccooecieiiinniiiiiennnnne
............................................. una vez valorada su Historia Clinica y
el resultado de las pruebas complementarias efectuadas
(analitica, electrocardiograma, etc.) procede aplicar anestesia
.............................................. (general, troncular, local, etc.).

RIESGOS GENERALES:

Como en todo procedimiento quirdrgico bajo anestesia,
existen riesgos y complicaciones que pueden producirse tanto
durante la induccién anestésica como durante la intervenciéon
quirirgica o en el proceso de reanimacién postoperatoria.

Estos riesgos y complicaciones podrian producir alteraciones
cardiacas, respiratorias, metabélicas y neurolégicas, que pueden
llegar incluso a provocar un estado de coma o a la muerte,
aunque hay que afiadir que la incidencia de estas ultimas
posibilidades es muy baja (alrededor del 0,7/10.000).

Existen otras complicaciones banales como: dolor de garganta,
tos, ronquera, nauseas o vémitos después de una anestesia general;
dolor de cabeza o de espalda después de una anestesia espinal; o
hematomas después de la aplicacién de cualquier anestesia local.

RIESGOS PERSONALIZADOS:

Las circunstancias personales ...........ccccccvieeeeeeeeeeinecnnnns (edad,
enfermedades, alergias, anestesias anteriores o tratamientos
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previos, drogadiccion o hébitos adquiridos) pueden incrementar,
0 no, la incidencia de apariciéon de los riesgos indicados, como
también se me ha informado de la posibilidad de que surja
alguna situacién inesperada durante la intervencién que
requeriria algd procedimiento diferente o adicional del previsto
inicialmente, en cuyo caso autorizo igualmente al equipo médico
a realizar lo que crea conveniente o necesario.

Se me ha informado de la necesidad de adoptar como medidas
preoperatorias, las siguientes: ayuno de ................. horas, tomar
la medicacién habitual (a menos que se indique lo contrario), no
llevar magquillaje-pintura de labios-laca de ufias, advertir de
cualquier tipo de proétesis mévil (lentillas o dentadura no fija),
advertir en el momento del ingreso de cualquier anomalia o
problema que haya podido presentar desde la visita preanestésica

Puesto que la informacién me ha sido dada de forma
comprensible, que he podido formular preguntas y que me han sido
aclaradas las dudas presentadas al leer o escuchar la informacién
sobre el procedimiento anestésico especifico, AUTORIZO al
Dr./Dra. (o al equipo de anestesia de) .......ccccoeveeeerievivierienieeciee, a
realizar el procedimiento anestésico de continua referencia.

Sé que la firma y el otorgamiento de este consentimiento
informado no supone ninguna clase de renuncia a posibles
reclamaciones futuras, tanto de orden médico como legal. Sé
también que puedo arrepentirme de la firma de este
consentimiento en cualquier momento previo a la intervencién.

Fecha:

Firmas
Paciente

o Representante legal Médico informante



CAPITULO XII

Protocolo medicolegal de
consentimiento informado

para opioides
Dra. M.* V. Ribera Canudas

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona.

Prof. Dr. M. Rodriguez Pazos
Catedrdtico de Medicina Legal. U.A.B.
Jefe de Servicio de Medicina Legal.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Dr. C. de Barutell Farinds

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona.

INTRODUCCION

La utilidad de los opioides mayores, tanto en el tratamiento
del dolor crénico de los pacientes oncolégicos como del dolor
agudo postoperatorio, tiene una eficacia demostrada y una gran
aceptacion por parte de todos los especialistas en el tratamiento
del dolor.

Sin embargo, el empleo de estos farmacos en el tratamiento
del dolor crénico no maligno (DCNM) presenta todavia contro-
versias, aunque la evidencia clinica sugiere que son beneficiosos
en algunos pacientes muy seleccionados que presentan dolor de
gran intensidad y que son refractarios a multiples tratamientos.

Pero no debemos olvidar que los opioides producen efectos
indeseables que pueden llegar a limitar su uso en el tratamiento
del DCNM. En este tipo de pacientes, la posibilidad de aparicién
de farmacodependencia continta siendo la principal preocupa-
cién para médicos, pacientes y familiares, asi como para las auto-
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ridades sanitarias, si bien no constituyen impedimento para el
inicio de la terapia en enfermos seleccionados, guardando estric-
tamente las recomendaciones que se exponen en diferentes tra-
bajos.

USO DE LOS OPIOIDES EN EL TRATAMIENTO DEL
DCNM

Portenoy publicé en 1994 unas directrices de amplia difusién
para el manejo del tratamiento y mantenimiento con opioides en
el dolor crénico no maligno. Estas directrices propuestas por
Portenoy han sido de gran utilidad segin nuestra experiencia,
siendo aplicadas como normas en muchas Clinicas del Dolor.

Durante los ultimos afios se ha producido un cambio gradual
en la actitud de los especialistas con respecto a los opioides en el
tratamiento del Dolor Crénico No Maligno. Este cambio ha cul-
minado en las declaraciones del consejo de la American Pain
Society (APS) y la American Academy of Pain Medicine (AAPM)
en 1997, en las que destacan cinco puntos principales ya recogi-
dos previamente por Portenoy:

- Realizar una evaluacién completa del paciente

- Individualizar el plan terapéutico

- Derivar a especialistas en caso de necesidad

- Revisar peridodicamente la eficacia del tratamiento
- Registrar documentalmente todo lo anterior

Actualmente, muchos especialistas del tratamiento del dolor
respaldan el concepto de que algunos pacientes con DCNM que
no respondan a otros tratamientos, pueden beneficiarse del tra-
tamiento con opioides, sin motivos de preocupacién en lo que res-
pecta a la dependencia fisica y sin el desarrollo de comporta-
mientos anormales significativos con el farmaco, compatibles
con adiccién, insistiéndose en todos los casos en que debe selec-
cionarse de forma cuidadosa a los pacientes con DCNM a los que
se les proponga un tratamiento con opioides. Igualmente, es pre-
ciso informar a estos pacientes en materia de los aspectos legales
del uso de opioides. Los médicos deberan informar a sus pacien-
tes de sus propias normas en lo que respecta a las prescripciones
de estos farmacos.

También deben eliminarse los temores populares en torno a la
adiccién y debe comentarse a los pacientes los posibles efectos
adversos del tratamiento con opioides.
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PROTOCOLO MEDICOLEGAL DE CONSENTIMIENTO
INFORMADO PARA EL USO DE OPIOIDES EN DCNM

En base a toda esta controversia y ante la necesidad de dispo-
ner de una documentaciéon que fuese clara, los autores han ela-
borado un protocolo, que a la vez que fuese informativo para los
pacientes en relacién a los efectos beneficiosos y los posibles
efectos secundarios del tratamiento con opioides, tuviese al
mismo tiempo una validez medicolegal tanto en la instauracién
de dichos tratamientos como en la revocacién de los mismos,
tanto por parte del médico como del paciente.

Los autores consideramos dicho documento imprescindible
para el uso de estos farmacos en DCNM, ya que debido a la corta
experiencia que existe hasta la actualidad, no sabemos los pro-
blemas que pueden surgir a largo plazo, y de esta forma dispone-
mos de un protocolo medicolegal de consentimiento informado
especifico para este tipo de terapettica.

Este Consentimiento Informado ya esté aprobado y en uso en
nuestra Unidad del Dolor del Hospital Universitario Vall
d’'Hebron de Barcelona desde mediados del afio 2000 para todos
los pacientes a los que se prescribe tratamiento con opioides en
DCNM. Una copia de dicho protocolo se incluye en la historia
clinica y otra se entrega al paciente.
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PROTOCOLO MEDICOLEGAL DE CONSENTIMIENTO
INFORMADO PARA PROCEDIMIENTO DE
TRATAMIENTO DEL DOLOR CON
FARMACOS OPIOIDES

DATOS DEL PACIENTE
APELLIDOS:

NOMBRE:

EDAD:

DATOS DEL FACULTATIVO QUE FACILITA LA

INFORMACION:

DOCTOR:

N°¢ COLEGIADO:

FECHA DE LA INFORMACION:

A.- FORMULARIO DE INFORMACION

Conforme a las normativas legales establecidas (Ley General de
Sanidad 14/1986 de 25 de Abril; Orden 10/07/91 del Departament
de Sanitat de Acreditacién de Centros Hospitalarios), con fines de
obtener su autorizacién voluntaria para someterse a tratamiento
del dolor, para su conocimiento y toma de su libre decisién, se le
informa de los siguientes datos sobre el procedimiento terapettico
que se le propone efectuar en la Unidad de Dolor del Hospital Vall
d’Hebron:

1.- INFORMACION FACILITADA AL:

L] Paciente

L] Representante Legal:
D/Da ... . .
DNI:

1.1.- Por la naturaleza de su enfermedad de ...
. la practica del tratamiento del dolor para
p051b111tar la mejoria de su salud se considera clinicamente:

[ imprescindible [ necesaria [ conveniente
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1.2.- En circunstancias de no aceptar la practica del procedi-
miento propuesto la evolucién natural de su sintoma de dolor
previsiblemente condicionara:

[ Menor calidad de vida.
[J Agravacion del proceso.

L] Ninguna repercusién.

1.3.- Caracteristicas y efectos clinicos del tratamiento con opioides:

Los opioides son los medicamentos méas potentes para el alivio
del dolor crénico. La mayoria de los pacientes que siguen este
tratamiento obtiene un alivio considerable de su dolor, aunque
no siempre completo. El objetivo de este tratamiento no sélo con-
siste en eliminar el dolor crénico e intenso que padece, sino que
pretende aumentar su capacidad personal y autonomia para las
actividades de la vida diaria.

1.4.- La técnica del procedimiento y pauta de tratamiento con
opioides consistira en:
a) Administracion periédica de medicamentos opioides,
segun evolucién y controles clinicos mensuales.
b) Dosis del medicamento individualizada y variable segin
evolucidn del proceso clinico.

¢) La administracién de medicamentos opioides sera por via:
[J Oral. [J Transdérmica. [J Transmucosa.
L1 Epidural. [] Intradural. 1 Subcutéanea.

1.5.- Riesgos de efectos secundarios y/o complicaciones del trata-
miento con opioides:

1 Genéricos: Frecuentemente pueden producir efectos secun-
darios transitorios del tipo estrefiimiento, natiseas y vomitos,
mareos, vértigo, picores, somnolencia, y disminucién de la
capacidad de concentracion, que suelen desaparecer o dismi-
nuir a lo largo del tratamiento. Ocasionalmente pueden pro-
vocar tolerancia clinica y dependencia fisica a la medicacién.

[] Riesgos especificos en su caso: por la via de administracion

[ depresién respiratoria (infrecuente),

[ infecciones locales o generales a partir del lugar de
aplicacion del procedimiento (muy infrecuente).
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B.- REQUISITOS CLINICOS ADVERTIDOS Y ACEPTADOS
POR EL PACIENTE PARA EFECTUAR EL TRATAMIENTO

[] Manifiesta que conoce y se compromete a seguir la pauta de
cuidados, régimen de vida y controles clinicos, recomendados por
les médicos de la Unidad de Dolor:
¢ No consumir drogas ilegales, ni alcohol. Mientras siga el tra-
tamiento con opioides no tomar otra medicacion similar, ni
farmacos que produzcan adiccién (somniferos, sedantes,
estimulantes) aunque hayan sido prescritos por otro médico.
e Consumir exactamente la medicacién prescrita sin variar
las dosis a su criterio.
e Acudir siempre a su médico de la Unidad de Dolor en las citas
establecidas para el control de los sintomas y tratamiento.
e No solicitar medicacién opioide a otros médicos ni acudir
para conseguirla a los servicios de urgencia.
¢ Si esta siendo tratado por otro especialista médico o acude
al servicio de Urgencias, debe entregar al médico que le
atienda una nota o informe que detalle el tratamiento con
opioides que esté consumiendo.

[] Manifiesta conocer que debido al caracter oficial de las rece-
tas de tales medicamentos, asi como el uso de los mismos, debe-
rd evitar pérdidas y extravios de los farmacos y de las recetas
para la obtencién de los mismos.

[] Manifiesta que conoce el riesgo de conduir vehiculos, manejar
maquinarias o realizar actividades de precisiéon que puedan pro-
ducir accidentes, mientras dure el tratamiento.

L] Manifiesta conocer que no debe interrumpir bruscamente el tra-
tamiento, pues puede experimentar un sindrome de abstinencia el
cual se manifiesta por aumento de dolor, insomnio, nerviosismo,
lagrimeo y malestar. La interrupcion debe realizarse de forma gra-
dual y siempre bajo vigilancia médica, quien disminuird poco a
poco la dosis diaria para evitar la aparicién de molestias.

[] Manifiesta conocer que el tratamiento del dolor con opioides
no tiene efectos curativos sobre su enfermedad de base y tnica-
mente puede reportarle mejoria en su calidad de vida, por dismi-
nucién del dolor.

L] Manifiesta conocer , en su condicién de mujer en edad fértil,
que la administracién de farmacos opioides conlleva el riesgo de
alteraciones fetales, por lo que se compromete a utilizar las medi-
das contraceptivas oportunas para evitar el riesgo de embarazo
durante el tratamiento, asi como no tener sospecha de estar
actualmente embarazada, siendo la fecha de su ultima regla
(menstruacion) el ...
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C.- DILIGENCIA DE AUTORIZACION DEL
TRATAMIENTO

Estando suficientemente informado/a de los datos que cons-
tan en este protocolo de consentimiento, habiendo entendido per-
fectamente su significado y aclaradas las dudas por las explica-
ciones que me han dado sobre todo lo que se detalla en el apar-
tado “FORMULARIO DE INFORMACION”, asi como ratifican-
do la veracidad de mis afirmaciones al respecto de los requisitos
advertidos y compromisos adquiridos como paciente, especifica-
dos en el segundo apartado “REQUISITOS CLINICOS ADVER-
TIDOS Y ACEPTADOS POR EL PACIENTE PARA EFECTUAR
EL TRATAMIENTO”, AUTORIZO Y CONSIENTO libremente a
que se me administre por la Unidad de Dolor del Hospital Vall
d’Hebron, el procedimiento propuesto de tratamiento con opioi-
des para mejoria del dolor secundario a la enfermedad que
padezco, conociendo y asumiendo el potencial riesgo de compli-
caciones o efectos secundarios que pueden derivarse, como espe-
cificamente me han sido referidos.

De conformidad con ello, firmo libremente el presente docu-
mento de consentimiento informado después de ser leido y veri-
ficado que estan rellenados todos los espacios en blanco del

impreso del protocolo, en Barcelona a 1as ... horas del
Aia s A€ o del aflo ...
Firma del paciente o Firma del testigo (opcional)
de su representante legal

Filiacién Filiacién

DNI DNI

Firma del médico Firma del intérprete
Filiacién Filiacion

N de colegiado DNI

(opcionalmente, segin
circunstancias de necesidad)
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D.-DILIGENCIA DE REVOCACION DE
AUTORIZACION DEL TRATAMIENTO

D/Dia.: ..

(Nombre y dos apellidos del paciente o representate legal)

con domicilio en

yDNIN® o .

REVOCO el consentimiento prestado en fecha ...
y no deseo proseguir el tratamiento, dandole en esta fecha por

finalizado.

Firma del paciente o

de su representante legal
Filiacién

DNI

Firma del médico
Filiacion
N¢ de colegiado

horasdel dia ..o, de

Firma del testigo (opcional)

Filiacion
DNI

Firma del intérprete
Filiacién
DNI

(opcionalmente, segin
circunstancias de necesidad)



CAPITULO XIII

Tratamiento farmacolégico
del dolor

Dra. C. Busquets Julia
Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. M.2 V. Ribera Canudas

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

INTRODUCCION

El objetivo de este capitulo es repasar uno de los tratamientos
mas utilizados y generalizados en el tratamiento del dolor: el far-
macolégico. Este es ampliamente utilizado tanto en las Unidades
de Dolor como por cualquier médico, independientemente de la
especialidad.

No se trata de exponer un listado de farmacos ni de explicar
cémo se trata cada una de las patologias dolorosas que vemos en
las Unidades de Dolor, ya que para eso ya existen otros libros.
Solamente queremos reflejar un grupo de farmacos que utiliza-
mos solos o en diferentes asociaciones, y destacar el papel tan
importante que han tenido en los uUltimos tiempos una serie de
farmacos que han entrado a formar parte del arsenal terapéutico
del que disponemos. Un repaso también a las nuevas tendencias
y una actualizacién de los farmacos disponibles para tratar el
dolor.

La valoracién y el tratamiento multidisciplinario es la clave
para tener éxito en el tratamiento del dolor. Por lo tanto, antes de
iniciar un tratamiento analgésico, es necesario valorar con
mucho cuidado todos estos factores que pueden alterar su per-
cepcién y por lo tanto el tratamiento y los resultados.

127
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En cuanto al objetivo de conseguir un buen alivio del dolor,
los analgésicos se deben prescribir en dosis regulares y pautadas.
Es muy importante familiarizarse con unos pocos farmacos y uti-
lizarlos segun el patrén de la escala de la OMS, que nos sirve
tanto para el dolor oncolégico como en el no oncolégico con
pequeiias variaciones que comentaremos mas adelante. Los dolo-
res graves los tratamos con paracetamol y/o antiinflamatorios no
esteroidales, asociados 0 no a coadyuvantes. Si el dolor persiste o
aumenta, es necesario asociar opioides, mas o menos potentes,
ajustando progresivamente las dosis hasta su control.

Es conveniente iniciar el tratamiento con un analgésico no
opioide y siempre agotando la via oral, que es la de eleccién,
antes de plantearse el uso de otra via alternativa. En este primer
peldafio de la escala de la OMS se pueden afiadir otros farmacos
coadyuvantes que dependeran de las caracteristicas del dolor y
de la patologia asociada que presente el paciente. Esta medica-
cién coadyuvante puede agrupar diferentes farmacos: antidepre-
sivos, neurolépticos, anticonvulsivantes, ansioliticos, cortico-
esteroides y otros que variaran en funcién de la patologia.

En el momento en que con los AINE no conseguimos una
buena analgesia se pasa al siguiente peldafio y, en este caso, aso-
ciamos un derivado opioide como: tramadol, codeina, dextro-
propoxifeno, dehidrocodeina sin olvidar los farmacos coadyu-
vantes.

Si no conseguimos una analgesia satisfactoria con estas aso-
ciaciones, es necesario replantearse el tratamiento y pasar al ter-
cer peldafio de la OMS, que consiste en afladir los opioides poten-
tes, asociados también con los farmacos coadyuvantes y AINE.
Los opioides potentes de que disponemos en este momento son:
morfina, metadona, buprenorfina, fentanilo y meperidina.

1. Analgésicos no opioides.

Los dolores leves responden muy bien a analgésicos como la
aspirina (600 mg./4 h.), paracetamol (500-1000 mg./4h.), metami-
zol (500-575-1000-2000 mg./6-8h.) y otros AINE (oxicam, ibu-
profeno, diclofenaco). Los AINE, que se administran en los dolo-
res leves o moderados, son muy utiles en aquellos dolores con un
componente inflamatorio como la artritis y también en las metés-
tasis 6seas. Tienen una relacién dosis - efecto, pero tienen techo,
es decir, a partir de una determinada dosis, que suele oscilar
entre 3 y 4 veces su dosis eficaz, la analgesia ya no aumenta y en
cambio si que aumentan los efectos secundarios de los farmacos
utilizados.
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El acido acetilsalicilico (AAS) es peor tolerado por las per-
sonas mayores y en tratamientos de larga duracién. Tiene la par-
ticularidad de que su efecto antiagregante plaquetario se alarga
hasta 10 dias después de suspender el tratamiento y, por tanto,
aumenta la incidencia de una posible hemorragia. Cabe recordar
que es unos de los farmacos con mayor incidencia de reacciones
alérgicas y epigastralgias.

En cuanto al resto de farmacos AINE, el metamizol es uno de
los mas eficaces, tanto por su tolerabilidad como por su poder
analgésico. A todo esto se afiade su versatilidad en la via de
administracién (oral, rectal, intramuscular e intravenosa), en la
posologia (500 mg., 575 mg., 1 g.y 2 g.) y en la presentaciéon (cap-
sulas, supositorios y solucién - via oral y parenteral-). También el
ibuprofeno y el naproxeno tienen una buena tolerancia, un buen
poder analgésico y duracién razonable. En cuanto al diclofena-
co y al piroxicam y derivados, son unos excelentes antiinflama-
torios con diversas presentaciones muy interesantes y que tienen
su maxima indicacién en los procesos dolorosos en los que pre-
domina la inflamacién. Por sus efectos secundarios sélo estan
indicados en tratamientos de corta duracién.

El ketorolaco es un farmaco analgésico, antiinflamatorio con
unas indicaciones muy concretas, sobretodo en los tratamientos
de corta duracién y en dolor postoperatorio.

Queremos destacar aqui los nuevos farmacos antiinflamato-
rios que acaban de salir al mercado y que son los inhibidores
selectivos de la ciclooxigenasa-2 (COX-2). Existen al menos
dos isoformas diferentes de la ciclooxigenasa: COX-1 y COX-2.
La COX-1 la encontramos en muchos tejidos y regula funciones
fisiolégicas como catalizar la produccion de prostaglandinas por
el endotelio y la mucosa gastrica, que tiene como consecuencia
efectos antitrombogénicos y citoprotectores. La COX-2, que es la
forma inducida, suele ser indetectable en la mayoria de los teji-
dos, pero se encuentra globalmente en los lugares donde se pro-
duce una lesién tisular por estimulos inflamatorios y citocinas.
Las prostaglandinas producidas por la COX-2 se asocian a signos
de inflamacién como eritema, edema, dolor y destruccién de car-
tilago. Por lo tanto, estos farmacos, segin las informaciones de
las que disponemos, serian agentes antiinflamatorios que inhiben
el dolor y la inflamacién sin inhibir las funciones homeostéticas
propias de la COX-1 (citoproteccién, agregacién plaquetaria y la
funcién renal).
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La mayoria de AINES poseen acciones sobre la COx-1 y 2.
Parece que la inhibicién de la COX-1 seria la responsable de los
efectos indeseables caracteristicos de estos farmacos, mientras
que la accion sobre la COX-2 seria la responsable de la accion
terapéutica: analgésica, antiinflamatoria y antitérmica.

Esto nos acercaria mas al fairmaco AINE ideal. Pensamos que
puede ser una alternativa muy interesante, pero deberemos valo-
rarlo en un futuro. Los que disponemos actualmente tienen una
duracién de 24 horas, un hecho a valorar, especialmente tenien-
do en cuenta que se trata de un colectivo muy polimedicado y que
la disminucién del nimero de farmacos siempre es muy bien
valorado por los pacientes. Parece que estos farmacos no presen-
tan los efectos secundarios comunes a la mayoria de los AINE, o
bien no se han detectado en la misma incidencia, cuestién a valo-
rar especialmente en los pacientes de alto riesgo.

a) Efectos indeseables de los AINE

Gastrointestinales

Son frecuentes los efectos menores: pirosis, dispepsias, gastri-
tis, gastralgias, diarrea, estrefitmiento. Pero lo més preocupante
es su capacidad para lesionar la mucosa gastrointestinal (prefe-
rentemente la gastrica y la duodenal), provocando erosiones y
dlceras que pueden ocasionar complicaciones como hemorragias
y perforaciones. También pueden aparecer, aunque con menos
frecuencia, alteraciones en la mucosa del intestino delgado y
grueso. Estos riesgos aumentan cuando la edad supera los 60
afios, cuando existen antecedentes de problemas gastrointestina-
les o cuando se estan utilizando simultdneamente corticoides.
El grupo de farmacovigilancia de Catalufia analizé la incidencia
de hemorragia gastrointestinal en relacién con los AINE, y obtu-
vo lo siguientes resultados: la maxima incidencia es para el
piroxicam, seguido por el diclofenaco, AAS, naproxeno e indo-
metacina. Es muy baja para el paracetamol, metamizol y propi-
fenazona.

® Renales

a) Toxicidad aguda: En situaciones patolégicas en las que
estd comprometida la perfusién renal, el rifién aumenta la
produccién de prostaglandinas, por ej. hipotension, insu-
ficiencia cardiaca congestiva, ascitis, cirrosis. Estas pros-
taglandinas influyen sobre la capacidad que tiene el rifién
de regular el balance de agua mediante diferentes meca-
nismos. La alteracién de estos procesos debido a la inhi-
bicién de la sintesis de prostaglandinas por los AINE
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puede tener como consecuencia la aparicién de edemas,
insuficiencia cardiaca e hipertensién al mismo tiempo que
disminuyen la actividad diurética de la furosemida y la
eficacia clinica de algunos hipertensivos.

b) Toxicidad crénica: El consumo prolongado y constante
de AINE puede llegar a producir una nefropatia intersti-
cial crénica que acaba con una necrosis papilar e insufi-
ciencia renal croénica.

Este cuadro puede ser provocado por varios AINE siem-

pre que exista un consumo crénico y abusivo. La asocia-

cién de dos o mas AINE puede potenciar la formacién de

la lesién.

Parece claro que:

¢ El riesgo aumenta con la duracién e intensidad del uso
de AINE (por €j. ingestién diaria durante un afio o més.

® No esté limitada a los AINE. También afecta a los para-
amino-fenoles (fenacetina, paracetamol).

® El riesgo puede ser mayor si existe previamente un
compromiso de la funcién renal, y la gente mayor puede
sufrir con cierta frecuencia deshidratacién, insuficien-
cia cardiaca o estd tomando diuréticos, hechos que
empeoran la funcién renal.
Esta complicacién es reversible si se dejan de consumir
AINE.

¢ Hipersensibilidad

Los AINE tienen una tendencia a provocar reacciones de
caracter alérgico y pseudoalérgico. En el primer caso, se trata de
reacciones en que existe un mecanismo inmunolégico, pero son
mucho mas frecuentes las reacciones pseudoalérgicas. Su mani-
festacion clinica es idéntica a las alérgicas pero no intervienen
mecanismos inmunolégicos.

Sintomas: erupciones cutaneas, urticaria, eritema multiforme,
fotodermatitis, necrolisis epidérmica toxica (sindrome de Lyell),
entre las reacciones de localizacién dérmica, y también puede
cursar con angioedema, rinitis, asma bronquial, diarrea y shock
anafilactico.

® Reacciones hematolégicas

Son menos frecuentes que las anteriores y la mayoria de las
reacciones hematolégicas se deben a fendmenos en los que inter-
vienen mecanismos inmunitarios. Destacamos:

- agranulocitosis (aminopirina, pirazolidinas, metamizol)

— anemia aplasica (pirazolidinas, indometacina, diclofenaco)
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b). Caracteristicas diferenciales de los AINE.

A. SALICILATOS. Todos ellos tienen las siguientes acciones:

analgésica, antitérmica y antiinflamatoria.

En cuanto a la farmacocinética, a dosis pequefias son analgé-

sicos y a dosis elevadas también son antiinflamatorios.

El AAS tiene una muy buena absorcién gastrica y duodenal.

La semivida de eliminacién del salicilato es de 2-3 h. y el

ritmo de administracién debe ser, por tanto, cada 4-6 horas.

Reacciones adversas: gastrointestinales e hipersensibilidad.

— Diflunisal: tiene muy buena actividad analgésica pero esca-
sa actividad antiinflamatoria y poca o nula actividad anti-
térmica. Se absorbe muy bien por via oral y su accién se
alarga durante 8-12 h.

Provoca reacciones adversas gastrointestinales.

Existe sensibilidad cruzada entre el Diflunisal y el AAS

B. PARAAMINOFENOLES:

- Paracetamol: actividad analgésica suficiente para dolores
moderados y antipirética de similar eficacia al AAS. Muy
poca actividad antiinflamatoria.

Se absorbe muy bien en el intestino delgado.
Discreta afectacion hepatica reversible con dosis terapéuticas.
Dosis 500-600 mg./4h.
Ventajas del paracetamol sobre el AAS:
1. Menos alergizante y puede usarse en los pacientes alérgicos
a la aspirina.

2. No produce intolerancia gastrica.

3. No tiene ningin efecto sobre la agregacién plaquetaria.

4. No produce el sindrome de Reye.

C

. DERIVADOS PIRAZOLICOS:

— Metamizol. Es un farmaco basicamente analgésico y antitér-

mico.

La accién analgésica es dosis dependiente, llegando al méxi-
mo con dosis de 2 g. Esta dosis consigue efectos antidlgicos com-
parables a dosis bajas de opioides (50-75 mg. de Meperidina, 6-8
mg. de Morfina). En su accién analgésica parece que existe un
componente sobre el SNC.

Puede provocar agranulocitosis y anemia aplasica (incidencia
de agranulocitosis: 5-8 casos por millén de habitantes. Este ries-
go es mayor en las mujeres y aumenta con la edad). La accién
sobre la mucosa géstrica es escasa si se compara con la de los
otros AINE.
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ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDALES TOPICOS:
Después de una revision exhaustiva de toda la informacién
disponible sobre antiinflamatorios tépicos, en relacién con la
absorcién percutanea, eficacia clinica, perfil de seguridad y rela-
cién gasto/eficacia en los ultimos 5 afos (trabajo del Sistema
Nacional de Salud del afio 97), se ha llegado a las siguientes con-
clusiones:
— El efecto terapéutico de estos farmacos no es muy evidente
y, en caso de existir, posiblemente dependa de una pequefia
absorcién sistémica. Por tanto, su uso simultaneo junto con
antiinflamatorios no esferoidales orales es claramente inco-
rrecto. En aquellos pacientes que presentan dolor e inflama-
cién clinicamente evidentes y que precisen tratamiento far-
macolégico se deberan utilizar productos antiinflamatorios
en la forma en la que resulten claramente eficaces (via oral).
Como consecuencia, la utilidad real de estos farmacos se
debe considerar escasa.

2. Analgésicos opioides.

Si el dolor aumenta y no podemos controlarlo con los AINE,
se debe pasar al siguiente peldafio de la OMS e iniciar combina-
ciones entre los AINE y los diferentes opioides. Refiriéndonos a
éstos, el aumento progresivo de las dosis deberd continuar hasta
conseguir que la analgesia sea la adecuada o bien, si aparecen
efectos secundarios intolerables para el paciente sin conseguir la
analgesia buscada, deberemos cambiar la via de administracion,
el mérfico o afiadir otros farmacos coadyuvantes que nos permi-
tan reducir la dosis del mérfico responsable de los efectos secun-
darios.

En aquellos pacientes que se angustian mucho pensando que
no sera posible calmar o aliviar su dolor, puede ser conveniente
iniciar el tratamiento con opioides para conseguir una rapida
mejora del dolor y posteriormente reducir las dosis del farmaco o
sustituirlo por un analgésico menos potente. Es importante
recordar que la combinacién de los AINE o paracetamol con
opioides tiene un efecto sinérgico, por lo cual es posible reducir
dosis y, a la vez, disminuir la incidencia de efectos adversos. No
consideramos ético retirar farmacos opioides si éstos mejoran la
calidad de vida, la autonomia, no provocan efectos secundarios y
nosotros podemos seguir y controlar al paciente.
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a) Morfina.

Se trata del mérfico mas utilizado, el mas conocido y el que
mejor manejamos. Lo utilizamos tanto para tratar el dolor agudo
como croénico, y si bien en el dolor agudo la via més usada es la
parenteral, en el dolor crénico, sin ninguna duda, la via oral es la
de eleccién.

En los pacientes con dolor crénico, es necesario ajustar siem-
pre las dosis teniendo en cuenta la intensidad del dolor. En aque-
llos casos que presentan insuficiencia renal, por ejemplo, puede
aumentar la sedacién por la acumulacién de los metabolitos acti-
vos como la morfina-6-glucurénido (M6G) y la normorfina. Este
hecho nos obliga a tener méas cuidado con la dosis administrada
y nos recuerda la obligatoriedad de individualizar las dosis.

Entre los efectos adversos que podemos observar, destacamos:

— Somnolencia. Especialmente los primeros dias. Después, y de
una manera paulatina, va disminuyendo. Una sedacién exce-
siva nos debe alertar de una posible depresion respiratoria.

— Depresion respiratoria. En principio, las dosis equianalgési-
cas de opioides producen el mismo grado de depresién res-
piratoria, pero este grave efecto secundario no debe ser nin-
gun impedimento a la hora de prescribir los opioides, ya que
el dolor constituye el mejor antidoto, y si el farmaco se
pauta a las dosis adecuadas y se ajusta a las caracteristicas
del paciente, siguiendo los controles establecidos, esta com-
plicacién no tiene porqué aparecer. Si se detecta, se debe
disminuir la dosis o revertir el efecto con la naloxona, que es
el antidoto farmacolégico y especifico de la morfina.

— Nduseas y vomitos. Son mas frecuentes durante el inicio del
tratamiento y suelen desaparecer en unos dias. Como trata-
miento para prevenirlos se puede administrar metoclopra-
mida, clorpromazina o haloperidol. Estos farmacos con
acciones antieméticas y tranquilizantes potencian el efecto
analgésico de la morfina y, si no se dan en dosis excesivas,
no producen efectos depresores.

— Retencion urinaria. Efecto indeseable bastante frecuente en
el anciano pudiendo obligar, en algunas ocasiones, a un son-
daje vesical que puede ser permanente.

- Estrefiimiento. Este si es un efecto secundario practicamen-
te generalizado en todos los casos y bastante dificil de tra-
tar. Se tiene que empezar insistiendo en el tema dietético,
ingesta abundante de agua, alimentos con fibra si lo toleran,
y afladir un laxante desde el inicio del tratamiento de una
manera profildctica.
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b) Metadona

Farmaco muy interesante y que en estudios recientes se ha
comprobado que es también un antagonista no competitivo de los
receptores NMDA (Ebert et al. 1995) Este hecho, probablemente,
nos haré replantear su uso.

Cabe destacar que una de sus caracteristicas es su vida media
larga, que puede oscilar entre 15 y 30 horas, lo cual hace que
debido a la tendencia a la acumulacién y aumento de los efectos
secundarios no sea un fairmaco recomendable en enfermos mayo-
res, crénicos y ambulatorios.

¢) Codeina

Opioide débil que se suele asociar al paracetamol y también a
otros AINE en el tratamiento del dolor moderado. Es eficaz por
via oral y sus dosis habituales oscilan entre los 30-60 mg. cada 4-
6-8 horas. Los tltimos trabajos sobre este farmaco nos sugieren
que se podria tratar de un profarmaco (Mikus et al., 1997) que
genera componentes farmacolégicamente activos y muestra una
relativa eficacia para el receptor. p-agonista.

No creemos muy indicado, excepto en casos muy concretos, la
administraciéon de la dihidrocodeina, ya que a pesar de ser un
excelente analgésico y tener una vida media de 12 horas, lo cual
es muy interesante en este tipo de enfermos, el estrefiimiento
observado limita sus indicaciones.

d) Dextropropoxifeno

Puede presentar efectos secundarios centrales como excita-
cién y alucinaciones, pero los hemos observado en muy pocas
ocasiones si se ajustan las dosis. En cuanto a los ultimos trabajos
publicados sobre este farmaco, éstos han demostrado que se trata
de un antagonista del receptor NMDA no competitivo (Ebert et
al, 1998). No presenta ventajas superiores a la codeina.

e) Tramadol

Uno de los derivados opioides mas usados y quizas uno de los
mejores para utilizarlo en el inicio de la escala analgésica de la
OMS, bien asociado a los AINE o al paracetamol. Hemos obser-
vado que a dosis equianalgésicas parece provocar menos estrefii-
miento que los otros mérficos, menor sedacién y menor riesgo de
depresién respiratoria. Existen gran diversidad de preparacio-
nes: solucién, comprimidos de 50 mg. de 6 horas de eficacia y
ultimamente la formulacién de liberacién controlada de 50, 75,
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10, 150 y 200 mg. / 12 horas, y de 150, 200, 300 y 400 mg. /24
horas. Esto nos da una gran variedad de pautas y posibilidad de
ajustar el tratamiento en todos los casos.

f) Buprenorfina.

Se trata de un agonista parcial y no se debe asociar a ningin
otro opioide. Su vida media estd entre 6-8 horas y tiene una
buena potencia analgésica. Ultimamente ha quedado relegado a
un segundo puesto y se utiliza menos. Tiene una presentacién
sublingual que es muy interesante y su accién analgésica en casos
como el dolor isquémico por arteriopatia obliterante es muy
buena. No hay que olvidar que la naloxona, si existe algiin pro-
blema de sobredosis, solamente la revierte parcialmente, lo cual
constituye una limitacién de su uso. Ya disponemos de una nueva
presentacion en forma de parches para utilizar por via transdér-
mica en preparaciones de 0,8, 1,2 y 1,6 mg / 24 h. y una duracién
de tres dias.

g) Fentanilo transdérmico.

Introducido recientemente en el arsenal terapéutico de los
moérficos, tiene como caracteristicas destacables su presentacion
transdérmica, su potencia analgésica y la gran afinidad demos-
trada por los receptores p. La via de administracién transdérmi-
ca presenta ventajas tanto sobre la via oral como la parenteral. A
destacar la ventaja que supone para el paciente y el cuidador,
aumentando la aceptacion y el cumplimiento del tratamiento y
mejorando el resultado analgésico. No hace falta estar pendiente
del reloj, ya que la duracién de 72 horas, facilita el tratamiento.
La liberacién continuada la hace similar a una perfusién endo-
venosa y los niveles plasméaticos se mantienen constantes sin la
apariciéon de picos. También se han observado menores efectos
secundarios comparativamente con los otros moérficos y mejor
calidad analgésica.

Disponemos de tres preparaciones: 25, 50 y 100 mg./h. Si es
necesario, se pueden aplicar diferentes combinaciones de estos
parches hasta encontrar la dosis 6ptima. Quizas en los ancianos,
en algunos casos, seria conveniente disponer de un parche de 12,5
mg./h, pero se puede solucionar aplicando la mitad del de 25.
Una vez colocado el parche, el sistema libera el farmaco de forma
continuada durante tres dias. Las concentraciones sanguineas de
fentanilo se pueden ya observar a las pocas horas de la aplicacién
del sistema, aunque es muy variable en cada paciente, y aumen-
tan gradualmente, observando que la media para conseguir la
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dosis plasmatica eficaz es de una 12 horas y se mantienen relati-
vamente constantes durante el resto del periodo de tres dias. Las
concentraciones séricas estabilizadas se consiguen en la segunda
aplicacion. Los ensayos clinicos han establecido la eficacia y la
seguridad de este farmaco para el dolor oncolégico y actualmen-
te también para el dolor de origen no oncolégico. A pesar de ello,
todavia estamos trabajando en este campo en un estudio multi-
céntrico en nuestra regién que nos dard mucha informacién y
seguridad en la utilizacién del fentanilo por esta via y en las dife-
rentes patologias.

Se estan realizando estudios de su uso en el tratamiento del
dolor postoperatorio.

h) Citrato de fentanilo transmucosa oral (OTFC).

El Citrato de fentanilo via oral transmucosa (OTFC) es una
nueva formulacién opioide en la que el fentanilo esta incluido en
una matriz edulcorada que se disuelve en la boca. Su indicacién
es para el dolor irruptivo, es decir, un aumento intenso y limita-
do del dolor en aquellos pacientes que reciben opioides de forma
crénica. En los pacientes afectados de dolor oncolégico, las crisis
de dolor irruptivo representan un problema que requiere una
solucion rapida y que hemos tratado con dosis extras de morfina
de accién rapida. Ahora se nos presenta la oportunidad de tra-
tarlo de una forma mucho mas rapida (debido a sus caracteristi-
cas y a la nueva formulacién farmacéutica), acortando el periodo
de sufrimiento. Tiene un inicio de accién muy rapido, gran poten-
cia analgésica, una duraciéon de acciéon dosis dependiente, los
metabolitos son inactivos, una buena absorcién en la mucosa oral
y muy fécil de usar por el paciente, siendo un sistema no invasi-
vo (via oral).

La presentacién farmacéutica es de comprimidos para aplicar
por la mucosa con aplicador bucofaringeo integrado. Se presen-
ta en 6 dosificaciones diferentes: 200, 400, 600, 800, 1200 y 1600
microgramos. Cada dosificacién se diferencia con un color dife-
rente para evitar confusiones. Durante la absorcién, el 25% se
absorbe directamente a través de la mucosa oral y queda dispo-
nible sistemicamente siendo la responsable fundamental de la
accién inmediata. E1 75% restante se ingiere con la saliva y se
absorbe lentamente a través del tracto gastrointestinal. E1 25%
de ésta queda disponible sistémicamente por lo cual queda una
biodisponibilidad total del 50%.

Queda por estudiar su posibilidad de administracién en dolor
agudo, efectividad, dosificacién.
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3. Farmacos coadyuvantes

Los que utilizamos son: antidepresivos triciclicos y los nuevos
inhibidores de la serotonina, los anticonvulsivantes, los neuro-
lépticos, los ansioliticos y los corticoesteroides.

a. Psicofarmacos

Los psicofarmacos se encuentran ampliamente incorporados
en la terapia del dolor, ya sean solos o administrados conjunta-
mente con los analgésicos cléasicos, tanto los antiinflamatorios
como los opioides. Actualmente podemos precisar las formas de
dolor en la que parece que son mas utiles cada uno de ellos.

Al margen de su eficacia antidlgica intrinseca, claramente
definida en el caso de algunos antidepresivos, también hay que
pensar que algunas de sus acciones sobre determinados compo-
nentes psicolégicos que acompafian a la experiencia dolorosa,
como la depresién o la angustia, pueden contribuir a explicar su
efecto beneficioso.

Podemos afirmar que, en mayor o menor grado, pueden pre-
sentar algunas de las siguientes ventajas:

a) Ser eficaces en pacientes en los que el dolor no responde a
los analgésicos clasicos o que se han hecho resistentes a los
mismos.

b) En las dosis recomendadas no suelen provocar reacciones
adversas peligrosas.

¢) No producen dependencia.

d) Pueden reducir las dosis de otros analgésicos.

a-1. Antidepresivos.

— antidepresivos triciclicos
— inhibidores de la MAO
— sales de litio

Antidepresivos triciclicos: Tienen esta denominacién porque
los compuestos iniciales estdn formados por tres anillos. A este
primer grupo, llamado también antidepresivos triciclicos de pri-
mera generacion, pertenecen: imipramina, desipramina, clorimi-
pramina, nortriptilina, doxepina, ...El grupo de sequnda genera-
cion estd constituido por derivados de la primera u otros de
estructura muy diferente (ej. iprindol) con acciones farmacologi-
cas también diferentes.

El grupo de tercera generacion esté formado por productos de
estructura muy heterogénea (fluoxetina, paroxetina, zimelidina)
pero con propiedades farmacolégicas parecidas.

La venlafaxina es un antidepresivo de tercera generacion,
inhibidor de la recaptacién de norepinefrina y serotonina.
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MECANISMO GENERAL DE ACCION:

Inhibicién de la recaudacién de monoaminas , principalmente
nor-adrenalina y 5-hidroxitriptamina (5-HT) a nivel de la mem-
brana de las terminaciones nerviosas o de células que tienen y
liberan estos neurotransmisores.

ACCION ANALGESICA DE LOS TRICICLICOS:

® Eliminan algunos tipos de dolor en los que no hay compo-

nente depresivo.

® Suprimen el dolor a dosis que no afectan al cuadro depresi-

vo.

® Alivian el dolor con mayor rapidez que la depresién.

® Controlan la depresién sin eliminar ciertos tipos de dolor.

Por lo tanto, hay que aceptar que la accién analgésica es
propia y especifica de los antidepresivos.

También hay que resaltar que responden mejor a los dolores
crénicos que a los agudos. De aqui también se deduce que el anti-
depresivo parece que actia mejor alli donde se ha generado una
desorganizacién funcional entre los sistemas que vehiculan la
informacion dolorosa y aquellos que la controlan.

OTRAS ACCIONES FARMACOLOGICAS:

Los antidepresivos de primera y segunda generacién muestran
una capacidad variable para bloquear receptores colinérgicos
muscarinicos, de ello derivan sintomas de bloqueo parasimpéti-
co y receptores nor-adrenérgicos. De aqui la tendencia a la hipo-
tension ortostatica y sedacion central. Los de tercera generacién
no bloquean ni los unos ni los otros, pero su eficacia analgésica
estd todavia por demostrar.

REACCIONES ADVERSAS:

® Boca seca.

¢ Estreiiimiento.

* Somnolencia.

® Retencién urinaria. (Atencién con los pacientes con proble-

mas prostaticos)

® Congestion nasal.

® Visién borrosa.

® Glaucoma.

¢ {leo paralitico.

® Sindrome anticolinérgico central ( desorientacién, delirios,

alucinaciones) especialmente en personas mayores o en
aquellas que estan tomando otros farmacos también con
acciones antimuscarinicas (ex. neurolépticos).

¢ Hipotension postural (bloqueo receptores).




140 UNIDADES DEL DOLOR. REALIDAD HOY, RETO PARA EL FUTURO

® Palpitaciones y taquicardia ( bloqueo de la recaudacién de
nor-adrenalina y bloqueo de receptores muscarinicos).

® Arritmias. En pacientes con trastornos cardiacos son prefe-
ribles los antidepresivos que bloquean preferentemente la
recaudaciéon de 5-HT.

® Sedacion.

® Temblor fino.

® Crisis convulsivas.

® Aumento de peso.

® Sudoracién.

® Hepatitis alérgicas.

® Erupciones dérmicas.

® Fotosensibilidad.

SINDROME DE ABSTINENCIA DE LOS NUEVOS
ANTIDEPRESIVOS.

Cuando se suspende la administracién de un inhibidor selec-
tivo de la recaptacion de serotonina puede aparecer un sindrome
de abstinencia que se puede manifestar con: vértigo, parestesias,
temblor, nduseas, ansiedad, palpitaciones, trastornos del suefio,
irritabilidad, agitacion y cefalea. Los estudios realizados hasta la
actualidad sugieren que la incidencia de estas manifestaciones
seria més alta con la paroxetina.

Inhibidores de la MAO.

Consiguen en pocos dias el efecto clinico. Suspendida la admi-
nistracion, la enzima tarda en resintetizarse y actuar de forma
completa unas dos semanas. Inicialmente producen un fuerte
aumento de los niveles de aminas biégenas NA y 5-HT.

Son poco utilizados.

ELECCION DEL ANTIDEPRESIVO:

El farmaco de primera eleccién es la amitriptilina. Deben
pasar al menos tres semanas para valorar el tratamiento. Si es
efectivo, se debe mantener al menos durante 3 meses, no siendo
aconsejable su administraciéon durante mas de 12 meses. La reti-
rada debe ser gradual y se debe alertar al paciente sobre la posi-
bilidad de reaparicién del dolor si se suspende el medicamento
espontanea y bruscamente. Unas recientes aportaciones sobre las
acciones de estos farmacos nos revela un nuevo e interesante
aspecto en el tratamiento del dolor, y es el aparente potencial de
reducir el riesgo de desarrollar una neuralgia postherpética con
la administracion de dosis bajas de amitriptilina durante la fase
aguda del herpes zoster (Bowsher, 1997).
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® La clorimipramina es el farmaco de segunda eleccion y se
utiliza a dosis similares. Este farmaco es menos sedante y
mas euforizante que la amitriptilina.

¢ La imipramina es similar a la clorimipramina. Las dosis son
las mismas y tiene mayor accién estimulante que antidepre-
siva, lo cual hace que pueda causar excitaciéon e insomnio en
pacientes con cierta predisposicion.

® La doxepina tiene una accién parecida a la amitriptilina,
aunque con menor potencia para bloquear los receptores
colinérgicos muscarinicos, histaminérgicos H1 y adrenérgi-
cos. Por este motivo produce menor sedacién, confusién e
hipotension.

¢ La trazolona es un antidepresivo un poco atipico que com-
parte algunas acciones de los neurolépticos y ansioliticos. Su
capacidad de inhibir la recaptaciéon de aminas es selectiva
para la 5-HT, pero de menor intensidad que la de los otros
antidepresivos.

¢ La Venfalaxina, antidepresivo inhibidor de la recaptacién
de noradrenalina y serotonina, en estudios no controlados,
ha demostrado cierta actividad como analgésico.

Sales de litio.

Sélo se utilizan en el tratamiento del dolor crénico en la cefa-
lea en racimos cronica .

Hierba de San Juan.

Una nota sobre el uso de la hierba de San Juan. Como todos
vosotros sabéis, hay mucha gente amante de infusiones y prepa-
rados con hierbas medicinales. Una de ellas es el Hypericum per-
foratum, una hierba conocida popularmente como hierba de San
Juan, flor de San Pedro, hierba de las heridas o pericén, entre
otros. El interés que tiene es que se utiliza en estados de decai-
miento, astenia, pérdida de interés, cansancio y alteraciones del
suefio; también se le han atribuido propiedades antiinflamatorias
y sedantes. El extracto de hipérico contiene flavonoides, xanto-
nes, bioflavonoides y naftodiantronas. Se considera que la sus-
tancia activa es la hipericina. En Espafia hay diferentes prepara-
dos que contienen el extracto de la hierba de San Juan, solo o
combinado con otras sustancias. Algunos se pueden encontrar en
las farmacias como especialidades farmacéuticas, o bien como
productos de parafarmacia, y otros se venden, sin ningun tipo de
regulacion, en herbolarios y tiendas de dietética.

A pesar de que su mecanismo de accién no se conoce bien,
parece que inhibe la recaptacién de serotonina, noradrenalina,
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dopamina y acido gamma-aminobutirico (GABA). Otros princi-
pios activos contenidos en la planta inhibirian la monoaminooxi-
dasa (MAO). Esta hierba, pues, puede interferir con varios medi-
camentos: ciclosporina, contraceptivos orales, digoxina, indina-
vir, teofilina y warfarina, con disminuciones plasmaéaticas de estos
farmacos. Por lo tanto, la adicién de hipérico en el tratamiento
con uno de ellos puede reducir su efecto, y la retirada lo puede
incrementar. También hay que tener precauciones en caso de tra-
tamiento simultaneo con inhibidores de la recaptacién de seroto-
nina, porque la toma conjunta aumenta el riesgo de crisis seroto-
ninérgica.

a-2. Farmacos neurolépticos.

Son farmacos que se utilizan de forma especifica en el trata-
miento de las psicosis esquizofrénicas. A ellos pertenecen los dos
principales grupos:

¢ Fenotiazinas: clorpromazina, promazina, levomepromazina,

perfenazina.

¢ Butirofenonas: haloperidol, droperidol.

Actualmente, los neurolépticos son considerados escasamente
eficaces para el tratamiento de algin dolor agudo y moderada-
mente utiles para el tratamiento de algtn dolor crénico de carac-
ter neuropatico, particularmente dolores postherpéticos.

La levomepromazina posee una actividad analgésica propia.

La accién de los neurolépticos consiste en bloquear receptores
dopaminérgicos D1 y D2, reduciendo la actividad de los sistemas
dopaminérgicos presentes en el SNC.

a-3. Farmacos ansioliticos.

Estos farmacos también se utilizan en el tratamiento del dolor
crénico especialmente las benzodiazepinas. Su papel se limita a
reducir la ansiedad y la agitacion y no tienen accién analgésica
directa. Favorecen el suefio y disminuyen la tensién muscular.
Esto puede contribuir a aliviar los dolores en los que la contrac-
cion muscular constituye un factor de mantenimiento del dolor.

Su accién anticonvulsivante puede contribuir a eliminar focos
irritativos responsables de ciertos cuadros dolorosos (por €j. neu-
ralgia del trigémino,...)

b. Farmacos anticonvulsivantes

El dolor de caracteristicas neuropaticas, tan frecuentemente

rebelde a los analgésicos tipo AINE y opioides, responde positiva-

mente a la administracién de ciertos farmacos anticonvulsivantes:
carbamazepina, fenitoina, valproato sédico y clonazepam.
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Estas cuatro moléculas son diferentes pero todas tienen en
comun la capacidad de mejorar o bloquear las crisis epilépticas.
En algunas ocasiones, el farmaco anticonvulsivante tiene una
capacidad para controlar el dolor de una manera total, como por
ejemplo la carbamazepina en el tratamiento de la neuralgia del
trigémino. En otras ocasiones, la eficacia es sélo parcial, bloque-
ando las crisis paroxisticas de dolor lancinante pero sin contro-
lar el dolor sordo y mantenido de fondo. En algunos casos, la efi-
cacia es nula.

MECANISMO DE ACCION: Los cuatro farmacos citados
actian sobre los sistemas de transmisién nerviosa de una mane-
ra diferente. La carbamazepina, la fenitoina y el valproato so6di-
co tienen una actividad peculiar: la capacidad de deprimir y blo-
quear, a concentraciones terapéuticas, las descargas repetitivas y
mantenidas de alta frecuencia inducidas en las neuronas por
impulsos de corriente despolarizante. Este fenémeno se debe a la
apertura de los canales de Na*. Los fdrmacos ocupan probable-
mente determinados lugares del canal y bloquean el flujo iénico.

Cuando un nervio es estimulado, el Na* entra en la célula y
s6lo entonces los farmacos son capaces de insertarse en el canal
y bloquear o inhibir la entrada de mas sodio. No bloquean la
actividad normal o fisiolégica del canal, sino aquella que se
caracteriza por el uso repetitivo y mantenido del canal.

El clonazepam, como benzodiazepina que es, se fija en el
receptor benzodiazepinico que forma parte de una macromolécu-
la: la del receptor GABAa. Produce: sedacion, somnolencia, letar-
gia, cansancio, hipotonia, disartria pero en algunas ocasiones
puede producir efectos contrarios.

Ahora bien, el hecho de encontrarnos ante la presencia de far-
macos con efectos indeseables que no son facilmente controlados
y de interacciones farmacolégicas con otros farmacos también
utilizados en el tratamiento del dolor, ha constituido un estimu-
lo para la buisqueda de nuevos anticonvulsivantes. En los tltimos
aflos han aparecido cinco nuevos fadrmacos de este grupo llama-
dos de nueva generacién y son: gabapentina, lamotrigina, viga-
batrina, tiagabina y topiramato.

Estos farmacos tienen diferentes mecanismos de accién y de
esta manera aumentan el arsenal terapéutico en el manejo del
dolor, concretamente el neuropético.

La gabapentina, aprobada como antiepiléptico por la FDA en
1993, parece actuar a través de un novedoso mecanismo de
modulacién de neurotransmisores, aumentando los niveles de
acido gamma-amino butirico (GABA) en el Sistema Nervioso
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Central y disminuyendo los de glutamato. A pesar de ser su ana-
logo, no presenta interacciones con el receptor GABA ni se trans-
forma en GABA, elimindandose sin cambios por la orina. Se han
realizado varios ensayos clinicos con este farmaco: tratamiento
de la neuropatia diabética, de la neuralgia posherpética (Rice
2001), entre otros. En todos ellos, la gabapentina ha demostrado
una analgesia superior a placebo, con una buena tolerabilidad y
una mejoria tanto de las horas de sueflo, como en los parametros
de calidad de vida. Todos estos factores han sido decisivos para
su aprobacién para el tratamiento del dolor neuropatico en dife-
rentes paises. En Espafna se aprobo esta indicaciéon en 2001. Es el
primer antiepiléptico que ha obtenido la indicacién en el trata-
miento del dolor neuropatico. Actualmente es el farmaco antie-
piléptico de primera elecciéon en gran nimero de patologias que
cursan con este tipo de dolor.

El mecanismo de accién de la tiagabina (el anticonvulsivante
mas recientemente incorporado en el tratamiento del dolor), es
mediante la inhibicién de los sistemas de captacién de GABA de
alta afinidad en las neuronas presinapticas y en la glia. El resul-
tado, por tanto, es un aumento de los niveles sindpticos de GABA
alargando su accién. No existen hasta ahora estudios relaciona-
dos con este farmaco en el tratamiento del dolor.

La lamotrigina, actia inhibiendo la descarga repetitiva soste-
nida mediante el bloqueo de los canales de sodio regulados por
voltaje y también inhibe la liberacién de neurotransmisores exci-
tadores glutamato y aspartato.

La vigabatrina actda aumentando el tono gabaérgico median-
te la inhibicién de la GABA-transaminasa, enzima que cataboli-
za la GABA. Tampoco se ha utilizado hasta ahora como farmaco
analgésico en el tratamiento del dolor.

Finalmente, el topiramato, parece tener multiples mecanismos
de accién. Tal como ocurre con la carbamazepina y la fenitoina,
disminuye la alta frecuencia de la descarga neuronal bloqueando
los canales de sodio dependientes del voltaje. Algunos estudios
han demostrado también una accién moduladora positiva sobre
los subtipos de receptores GABAa.

UTILIZACION CLINICA

Dolor neuropatico: neuralgia postherpética, neuralgia del tri-
gémino, lumbociatalgia postquirurgica, polineuropatias diabéti-
cas, miembro fantasma, sindrome de dolor regional complejo y
todos aquellos cuadros que cursan con dolor de caracteristicas
neuropaticas.
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c. Corticoesteroides.

Los corticoesteroides sintéticos son agentes terapéuticos muy
eficaces en el tratamiento de algunos sindromes dolorosos y bue-
nos coadyuvantes de los analgésicos en el control del dolor aso-
ciado al cancer, principalmente en la compresién nerviosa o de la
médula espinal o la cefalea por aumento de la presién intracra-
neal debida a edemas peritumorales. Muchos estudios describen
que los esteroides alivian el dolor de estas caracteristicas y dis-
minuyen la cantidad de opioides a administrar. De todas formas,
son necesarios mas estudios para evaluar la dosis efectiva, las
consecuencias de su uso durante largos periodos de tiempo y las
diferencias entre los diferentes esteroides.

Su capacidad para disminuir o suprimir la inflamacién y su
sintomatologia los convierte en los farmacos antiinflamatorios
mas potentes.

UTILIZACION CLINICA.

Dolor no oncolégico:

— Patologia articular

— Reumatismo de partes blandas (infiltraciones)

— Lumbociatalgias ( canal estrecho, fibrosis, FBSS)

— Neuralgias

Dolor oncolégico.

Efectos secundarios:

— Gastropatias (ulcus, hemorragia gastrointestinal,..)

— Edema sistémico

— Aumento de peso.

Como contrapartida, en el paciente oncolégico aumenta el
hambre y da sensacién de bienestar. A valorar y también a tener
en cuenta en estos grupos de pacientes.

4. Otros farmacos en el tratamiento del dolor

a. Baclofeno. Este firmaco es un relajante muscular y un
agente antiespasmoédico. Se utiliza habitualmente por via oral en
aquellos pacientes que presentan espasticidad de origen espinal
(asociada con lesién, esclerosis multiple o enfermedades de la
médula espinal) o de origen cerebral. Actiia a nivel medular
deprimiendo la transmisién de los reflejos monosinapticos y poli-
sindpticos en la médula espinal mediante la estimulacién de los
receptores GABAD. El baclofeno es un analogo quimico del acido
neurotransmisor inhibitorio gamma-aminobutirico (GABA).
Ahora bien, en algunos pacientes con espasticidad crénica de ori-
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gen espinal o cerebral que no responden a los antiespasmoddicos
por via oral (incluido el baclofeno) y/o aquellos que experimen-
tan un exceso de efectos secundarios con dosis orales eficaces,
este farmaco se debe administrar por via intratecal con perfusion
continua. Este tratamiento con bombas implantables se explica
en otro capitulo de esta monografia.

Esta es una de las terapias utilizadas en la Unidades de Dolor
y un farmaco mas del amplio arsenal terapéutico de que dispo-
nemos.

b. Calcitonina

La calcitonina es una hormona producida y segregada por
células " C parafoliculares del tiroides. Actda inhibiendo la acti-
vidad osteoclastica con lo que se enlentece el remodelado 6seo. A
nivel vascular reduce la permeabilidad capilar, comportandose
como un vasodilatador periférico aumentando la vascularizacion
Osea.

En cuanto a su efecto analgésico, el mecanismo de accién es
discutido. Parece que tiene cierta accién analgésica central por
bloqueo de receptores especificos, ya que se han localizado
receptores para la calcitonina a nivel del SNC. Esta accién anal-
gésica también podria ser debida a su accién antiinflamatoria
por actuar sobre el sistema de las prostaglandinas.

La calcitonina mas activa es la de salmén. Se puede utilizar a
dosis de 100-200 U /dia, por via subcutanea o intranasal, depen-
diendo de la patologia para la que se prescriba. Deben asociarse
suplementos de calcio.

Los efectos secundarios que pueden aparecer son nauseas,
rubefaccién facial y reacciones alérgicas, por lo que es recomen-
dable administrar primero una pequefa dosis test.

Este farmaco estd indicado en el tratamiento de la enferme-
dad de Paget, hiperparatiroidismo, hipercalcemia, metéstasis
Oseas y osteoporosis.

c. Bifosfonatos

Los bifosfonatos actian uniéndose a la hidroxiapatita 6sea
impidiendo la resorcién 6sea por inhibicién de la actividad oste-
oclastica. Estos farmacos estdn indicados en el tratamiento de
hipercalcemias por tumores, enfermedad de Paget refractaria a
otros tratamientos y en metastasis dseas. De entre ellos, el
Pamidronato y el Clodronato presentan accién analgésica en
pacientes con metéstasis osteoliticas como las del cancer de
mama o en el mieloma multiple. Se administran por via endove-
nosa y las dosis varian dependiendo del tipo de farmaco que se
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utilice. Las reacciones més frecuentes descritas son la aparicién
de sindrome pseudogripal (fiebre, mialgias), uveitis, escleritis e
hipocalcemias. De reciente aparicién el adcido zoledrénico tiene
indicacién para el tratamiento de las metastasis de cancer de
pulmén, préstata, mama, enfermedad de Paget e hipercalcemias
entre otras.

d. Toxina botulinica

La toxina botulinica tipo A( BTX-A) es una neurotoxina deri-
vada de la producida por el Clostridium botulinum, que se une a
la membrana presinaptica de la placa terminal motora y después
a un receptor con proteinas en un proceso irreversible pero sin
toxicidad. La inyeccién intramuscular de BTX-A produce un
bloqueo neuromuscular colinérgico muy especifico. Este farmaco
se utiliza desde hace mas de 15 afios para el tratamiento de diver-
sas enfermedades neuromusculares. La primera indicacién fue en
oftalmologia para el tratamiento del blefarospasmo.

Posteriormente, este farmaco se ha utilizado con eficacia en el
tratamiento de la espasticidad secundaria de la neurona motora
superior tanto en adultos como en nifios.

El hecho de la observacién de una clara mejoria del dolor en
el tratamiento de estas patologias ha provocado que se haya
extendido su utilizacién para el tratamiento de otras, de origen
musculoesquelético, como el sindrome miofascial crénico, que
cursa con dolor sin causa aparente y muy refractario a trata-
mientos farmacolégicos, fisioterapicos e incluso infiltraciones
con anestésicos locales.

Las indicaciones terapéuticas aprobadas en la actualidad son:
el tratamiento del espasmo hemifacial y distonias focales asocia-
das, en la distonia cervical rotacional idiopéatica (torticolis espas-
moédica), en la deformidad dindmica del pie equino y en la espas-
ticidad focal de la mufieca y de la mano secundaria a un ictus en
el adulto.

La Toxina Botulinica puede constituir un método terapéutico
muy util y potente para aliviar la contraccién muscular no inten-
cionada y consecuentemente el dolor, por lo que puede ejercer
efectos terapéuticos beneficiosos en pacientes bien selecciona-
dos. Los riesgos que pueden aparecer son claros y evitables casi
totalmente. El principal riesgo es el empleo de demasiada canti-
dad en un solo musculo, por lo que éste puede debilitarle, o tam-
bién utilizar demasiada dosis de BTX-A en una sola sesién, lo
que puede provocar debilidad en musculos préximos o también
efectos sistémicos, como adinamia o inmunizacién del paciente.
Como Unica contraindicacién del empleo de este farmaco desta-
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ca la hipersensibilidad a algin componente de la BTX-A.
Después de la inyeccién, el bloqueo empieza entre 2-5 dias,
alcanzando un maximo a las dos o tres semanas y desaparece
aproximadamente entre los tres a seis meses.

La aplicacién de BTX-A en situaciones clinicas en que el
dolor se asocia con contracciéon muscular importante, constituye
una nueva modalidad terapéutica, que puede ser de gran ayuda
como tratamiento coadyuvante global en la fisioterapia en este
tipo de pacientes.

e. Clonidina

La clonidina es un agonista alfa-2- adrenérgico que actda por
diversos mecanismos, tanto a nivel periférico como a nivel cen-
tral. Suprime la liberacién de neurotransmisores simpaticos,
inhibe a nivel presindptico las aferencias nociceptivas y también
provoca una inhibiciéon postsinaptica de las neuronas de la
médula espinal.

Este farmaco se utiliza tanto en el tratamiento del dolor agudo
como del dolor crénico y se puede administrar por diferentes vias
(sistémica y central) en forma de bolus, en perfusién continua o
mediante técnicas de PCA. Se puede utilizar como farmaco dnico
o asociado a otros analgésicos. En el dolor agudo postoperatorio
se ha demostrado el efecto analgésico de la clonidina mediante
administracién por via sistémica o espinal.

En el tratamiento del dolor crénico, una de las ventajas de
este farmaco es que induce analgesia por un mecanismo que es
independiente del opioide, por lo que no presenta tolerancia cru-
zada con éstos. Asi pues, se puede utilizar en diversas situaciones
clinicas como el tratamiento del dolor neuropatico de gran com-
plejidad, como analgésico en pacientes que presentan tolerancia
a los opioides, en la prevencién y tratamiento del sindrome de
abstinencia y también asociada a opioides para retrasar la apari-
cién de tolerancia.

El principal efecto secundario de este f&rmaco es la aparicién
de hipotensién ortostatica y estd contraindicada en pacientes con
enfermedad del nodo sinusal.

f. Ketamina

La Ketamina es un agente anestésico intravenoso, antagonis-
ta de los receptores del N- Metil- D- Aspartato (NMDA) . Se uti-
liza desde hace mas de 30 afios en la practica clinica, ya que pro-
duce relativamente poca depresiéon respiratoria y cardiovascular,
logrando un estado anestésico caracteristico que se ha descrito
como " anestesia disociativa". Este estado disociativo que produ-
ce este farmaco se describié al principio como una disociacién
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funcional y electrofisiolégica entre el sistema limbico y el tala-
mo- neocortex. Estimula parte del sistema limbico y del hipo-
campo.

A dosis subanestésicas posee una gran potencia analgésica. Se
utiliza en el tratamiento del dolor agudo postoperatorio y en el
dolor crénico de caracteristicas neuropaticas. Puede utilizarse
por via subcuténea, endovenosa, intradural, epidural o por via
oral. Este farmaco esta contraindicado en pacientes hipertensos
mal controlados, insuficiencia cardiaca, angor, infarto de mio-
cardio o en pacientes con aneurisma. La Ketamina puede elevar
la presién intraocular, por lo que no deberd administrarse en
pacientes que presenten este cuadro. Asimismo debera utilizarse
con precaucién en pacientes que presenten antecedentes de dro-
gas, alcohol o en psicéticos

g. Capsaicina

La capsaicina es un alcaloide natural derivado de la guindilla,
que cuando se aplica de forma tépica actida deplecionando el
contenido de sustancia P en las terminaciones nerviosas periféri-
cas responsables de la transmisién del impulso nervioso. La sen-
sacién algica se transmite a través de impulsos dolorosos donde
la sustancia P y otros neurotransmisores tienen un papel deter-
minante. La interrupcién en la transmisién del impulso doloroso
se conseguiria con una disminucién en el contenido de estos neu-
rotransmisores. En esta accién actian diversos mecanismos: blo-
queo de los canales del calcio, inhibicién del receptor especifico
de membrana, acumulacién intracelular de iones que producen
cambios osméticos y activacién de procesos enzimaticos proteo-
liticos.

El dolor crénico tiene como base una hiperexcitabilidad de
impulsos sobre las fibras C. La capsaicina reduce esta actividad
por lo que actuaria impidiendo la perpetuaciéon del estado dolo-
roso.

La capsaicina se ha aplicado con resultados irregulares en el
tratamiento de la neuralgia del trigémino, en la neuralgia post-
herpética, en la neuropatia diabética, en dolor postmastectomia,
en S.D.R.C. tipo I y en artritis, sin apreciarse efectos secundarios
significativos.

La aplicacién tépica de capsaicina a concentracién de 0,025%
provoca una vasodilatacién cutdnea en el lugar de la aplicacién
que se traduce en dolor ardiente, sensacién que disminuye des-
pués de la aplicacién repetida. No debe utilizarse sobre la piel
lesionada, ni sobre &areas inflamadas (herpes zoéster en fase
aguda) ni en conjuntivas ni mucosas. Debe observarse una lim-
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pieza cuidadosa de las manos después de cada aplicacion. Debe
aplicarse tres o cuatro veces al dia ya que su efecto es de corta
duracién, obteniéndose un alivio del dolor entre las dos y cuatro
semanas, con una respuesta maxima entre las cuatro y seis sema-
nas.

Se ha comprobado que cuando cesa la aplicacién de capsaici-
na los niveles de sustancia P se normalizan, lo que justifica que
su efecto analgésico sea reversible.

h. EMLA

La pomada EMLA se obtiene con la mezcla de dos anestésicos
locales, lidocaina y prilocaina, ambos con un elevado margen de
seguridad. Su accién se produce a nivel de los receptores de las
terminaciones nerviosas A mielinicas y C amielinicas, penetran-
do en todas las capas de la piel. Producen anestesia cutanea efec-
tiva tanto en piel intacta como en piel lesionada.

Esta pomada se aplica sobre la superficie cutanea lesionada y
se cubre con un apésito oclusivo, que se retira cuando ha trans-
currido el tiempo de oclusién. Las dosis que se recomiendan son
2,5 g por 10 cm* de superficie cutanea.

Esta indicada en el tratamiento de la neuralgia postherpética
y otros cuadros de dolor neuropatico, en cicatrices dolorosas y
también aplicadas de forma previa a la realizacién de bloqueos o
canalizacién de vias venosas o arteriales.

Debe utilizarse con precaucién o disminuir las dosis cuando se
administra en heridas, mucosas, en pacientes con dermatitis ato-
pica, en nifios menores de 3 meses y durante el embarazo y lac-
tancia.

i. Anestésicos locales por via endovenosa.

En algunas situaciones determinadas, los anestésicos locales
por via endovenosa pueden producir analgesia. Se utilizan desde
mediados del siglo XX en diferentes patologias y con diferentes
pautas. Leriche en el afio 1938 fue uno de los primeros en descri-
bir la técnica con procaina y explicaba la accién analgésica del
anestésico por la vasodilatacién arteriolar, la anestesia de las ter-
minaciones nerviosas del endotelio y la supresién del arco reflejo.

Actualmente, todavia se utiliza esta técnica pero sélo en situa-
ciones en que el dolor rebelde se resiste a cualquier otro trata-
miento y pensamos que éste le puede beneficiar. E1 fairmaco que
se utiliza habitualmente es lidocaina a dosis de 2 mg/kg en algu-
nos casos de dolor neuropético.

Cuando se decide utilizar esta terapia, hay que tener al
paciente bajo estrecha vigilancia de nivel de conciencia y de
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constantes vitales. Se tiene que controlar: TA, ECG, pulsioxime-
tria, disponer de equipo de reanimacién, por si aparecen compli-
caciones y la perfusion del anestésico local debe ser lenta.

Conclusiones

El paciente con dolor crénico, por las caracteristicas de éste y
las repercusiones que suele presentar, reacciona de una manera
concreta en cada caso, lo cual hace que los tratamientos se hayan
de individualizar, ajustando las dosis lenta y progresivamente y
revisando frecuentemente si el control del dolor es el adecuado y
buscando la aparicion de efectos secundarios. Debemos utilizar
el minimo de medicacién posible y, por tanto, lo ideal seria utili-
zar farmacos eficaces, de facil control y preferentemente los
menos posibles, por lo cual los de larga duracién tienen una indi-
cacién especial.

Otro punto a destacar, y en el que estan de acuerdo todos los
profesionales que trabajamos en este campo, es la conveniencia
de hacer en estos pacientes una valoracién, un tratamiento y un
seguimiento multidisciplinario.

En resumen:

1. Tratamiento individualizado

2. Abordaje multidisciplinario
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CAPITULO XIV

Técnicas minimamente invasivas
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INTRODUCCION

El desarrollo experimentado por las técnicas de anestesia
locoregional, ha permitido mejorar el diagnéstico , pronéstico y
tratamiento de muchos cuadros dolorosos rebeldes a otras tera-
péuticas. Actualmente estas técnicas forman parte del arsenal
de posibilidades terapéuticas utilizadas en las Unidades del
Dolor.

Estas técnicas consideradas minimamente invasivas,se pue-
den utilizar tanto para el tratamiento del dolor agudo como del
crénico (oncoldégico o no oncolégico). Algunas de ellas, permiten
la colocacién de sistemas implantables con la finalidad de poder
alargar el tiempo analgésico y administrar diversos farmacos
(anestésicos locales, opioides, corticoesteroides, clonidina, baclo-
feno), dependiendo de la patologia y la localizacién para la que
se indiquen.

Podemos utilizar estas técnicas, en el tratamiento del dolor
agudo, postoperatorio, obstétrico, postraumatico, pacientes que-
mados y el tratamiento del dolor agudo de causa médica como en
pancreatitis o angor pectoris.

155
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En el dolor crénico de origen no oncolégico, se han mostran-
do muy utiles en el tratamiento de diversos sindromes dolorosos
como lumbociatalgias, sindrome de canal estrecho, SDRC tipo I
y II, dolor isquémico y neuralgia postherpética entre otras. En
dolor de origen oncolégico, a través de la via epidural o subarac-
noidea, se pueden colocar sistemas implantables y administrar
farmacos tipo anestésicos locales, opioides, clonidina.

CLASIFICACION DE LAS TECNICAS MINIMAMENTE
INVASIVAS EN EL TRATAMIENTO DEL DOLOR.

Podemos clasificarlas en:

1) Bloqueos del ganglio estrellado

2) Bloqueos axilares unicos 6 con catéter tunelizado

3) Bloqueo intercostal, interpleural y paravertebral

4) Bloqueos epidurales unicos, con catéter simple 6 de
larga duracién.

5) Bloqueos espinales (epidural 6 subaracnoideo) con
colocacion de reservorios

6) Bloqueo simpéatico lumbar

7) Bloqueo de esplacnicos

8) Bloqueos con fentolamina

9) Bloqueos regionales endovenosos

10) Otros bloqueos

1) Bloqueo del ganglio estrellado

El bloqueo del ganglio estrellado estaria indicado en el trata-
miento del herpes zéster facial o cervical, del SDRC tipo I de
extremidad superior, Sindrome de Raynaud, sindrome de dolor
de miembro fantasma de la extremidad superior, la neuritis pos-
tirradiacidon, la enfermedad de Meniére y el dolor secundario a
neoplasias

El tronco simpatico cervical es la continuacién cefalica del
tronco simpético toracico. Esta formado por tres ganglios cervi-
cales: superior, medio e inferior. La inervacién simpatica de la
cabeza, cuello y extremidad superior depende de la cadena sim-
patica cervical y toracica superior.El bloqueo del simpéatico cer-
vicobraquial se consigue mediante el bloqueo del ganglio estre-
llado. Si bien la puncién se realiza habitualmente en régimen
ambulatorio, la proximidad de multiples estructuras vasculares y
nerviosas hace que se requiera un gran rigor técnico y la monito-
rizacién sistematica del paciente. La posible difusién del farma-
co hacia la médula cervical contraindica la utilizacién de farma-
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cos neuroliticos, por lo que el bloqueo se realiza exclusivamente
con anestésicos locales. El nimero habitual de bloqueos es de
5-6, con un intervalo de 6- 8 dias entre ellos.

La aparicién de un sindrome de Horner ( miosis,enoftalmos y
ptosis del ojo del lado bloqueado) indica que se ha obtenido un
bloqueo simpatico de la cara; pero, para confirmar el bloqueo,
debe aparecer un aumento térmico,anhidrosis y vasodilatacién
de la extremidad bloqueada.

El bloqueo del ganglio estrellado puede presentar las siguien-
tes complicaciones: hematoma por puncién vascular, paralisis del
nervio recurrente laringeo que puede provocar una ronquera
temporal, sensacién de nudo en la garganta y alguna vez sensa-
cion de dificultad de respiracién, bloqueo del nervio frénico,
inyeccién intravascular con anestésico local, anestesia epidural
alta, anestesia subaracnoidea alta, perforacion del esé6fago y neu-
motérax.

2) Bloqueos axilares

Estos bloqueos estan indicados para el tratamiento del dolor
de patologias que afecten a la extremidad superior, mediante
dosis Uinica o en perfusién continua mediante la colocacién de un
catéter, el cual, dependiendo de los requerimientos de permanen-
cia temporal de la analgesia, se puede tunelizar a nivel subcuta-
neo, exteriorizandolo a distancia de la cavidad axilar (Fig. 1).

Las indicaciones de este bloqueo las podemos dividir en dos
tipos: quirdrgicas y terapéuticas. Dentro de las primeras destaca
la posibilidad de prolongar las intervenciones mediante la admi-
nistracién de dosis fraccionadas de anestésico local (A.L.) a tra-
vés del catéter axilar y también en el tratamiento analgésico pos-
toperatorio mediante bolus o por perfusién continua con A.L..
Esta técnica estd especialmente indicada en pacientes con manos
catastréficas ya que se consigue ademds un bloqueo simpético
mantenido.

Dentro de las indicaciones terapéuticas, destacamos el trata-
miento del Sindrome de Dolor Regional Complejo tipo I (SDRC)
(Distrofia Simpatico Refleja) 6 tipo II (Causalgia), el tratamiento
del dolor del herpes zéster de extremidad superior en fases agu-
das, asi como en tratamientos de rehabilitacién, preferentemente
postartrolisis de codo y sinovectomias de codo y mufieca, en los
que la movilizacién es especialmente dolorosa. (Tabla I). Otra
indicacién seria en pacientes oncolégicos con metastasis 6seas a
nivel de la extremidad superior.
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En todas estas indicaciones el A.L. se puede pautar en forma
de bolus o en perfusién continua con bombas programables, con
o sin PCA. En pautas de tratamiento de dolor crénico es necesa-
rio conseguir un buen nivel de analgesia sin excesivo bloqueo
motor para permitir las pautas de fisioterapia activa, lo que obli-
ga a adecuar las dosis de A.L. de forma individual segin la res-
puesta analgésica de cada paciente.

Los cateterismos se pueden mantener durante cuatro o cinco
semanas siempre que se lleven a cabo controles continuos en su
permanencia. Entre las complicaciones de estos bloqueos pode-
mos considerar las imputables a la técnica de puncién y las
secundarias al mantenimiento del catéter. Dentro de las primeras
destaca la puncién accidental arterial o venosa y la posible apa-
ricién de un hematoma. La posibilidad de la puncién de un tron-
co nervioso es excepcional si se utilizan agujas de punta roma.
Entre las complicaciones imputables al mantenimiento del caté-
ter destaca su movilizacién y salida accidental, obstruccién y la
infeccion profunda a lo largo de su trayecto fuera y dentro de la
vaina axilar, de ahi la importancia de los controles clinicos dia-
rios. Siguiendo estos controles, el tratamiento con esta técnica
puede realizarse de forma ambulatoria. La tunelizacién de los
catéteres , ademads de disminuir el riesgo de infeccién aumenta su
fijacién, con lo que se dificulta su salida accidental.

La implantacién de reservorios en el tejido celular subcutdneo
en la propia extremidad o en la pared anterior del térax conecta-
dos mediante un catéter hasta el espacio perivascular axilar, per-
mite mantener los sistemas durante periodos mucho mas prolon-
gados, minimizando los riesgos inherentes a la cateterizacion
convencional como son la movilizacién del catéter, su obstruc-
cién y la infeccién del trayecto del mismo hasta la piel.

3) Bloqueo intercostal, interpleural y paravertebral

El bloqueo intercostal estd indicado en el tratamiento de las
fracturas costales multiples o del esternén y también del herpes
z6ster agudo. Se puede colocar un catéter para la administracién
continua del anestésico local. Como complicaciones de esta téc-
nica destacamos el neumétorax y la taquifilaxia por inyecciones
repetidas de anestésico local.

El bloqueo interpleural estaria indicado en el tratamiento del
dolor del herpes zéster, pancreatitis crénica y también en dolor
de origen oncolégico a nivel toracico. Se puede colocar un caté-
ter en el espacio interpleural, por debajo de la costilla. Como
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complicaciones de esta técnica destacamos la posibilidad de pro-
vocar un neumotoérax y toxicidad por inyecciones repetidas dada
la gran absorcién de A.L. en esta zona.

El bloqueo paravertebral estaria indicado en el tratamiento de
los traumatismos toracicos (fracturas costales), post cirugia
(toracotomias), y otras patologias de la regién toracoabdominal.
Es una técnica con una baja incidencia de complicaciones.

4) Bloqueos espinales (Epidurales)

Indicados en el tratamiento de una gran variedad de sindro-
mes dolorosos pudiendo realizarse un bloqueo Unico 6 colocar un
sistema implantable, que dependiendo del tiempo de permanen-
cia se puede tunelizar a nivel subcutaneo a distancia del espacio
epidural (Fig. 2).

Podemos considerar dos tipos de indicaciones: quirdrgicas y
terapéuticas. Entre las quirirgicas destacamos la posibilidad de
prolongar el acto quirudrgico, administrando A.L. a través del
catéter y también la analgesia postoperatoria de larga duracién,
ya sea administrando A.L. 6 opioides a través del catéter.
Siempre que se administren opioides a nivel del espacio epidural
deben observarse una serie de medidas para controlar sus efectos
indeseables como la apariciéon de prurito, retencién urinaria y
depresién respiratoria.

Entre las indicaciones terapéuticas destaca el tratamiento
analgésico en politraumatizados con fracturas costales multiples,
con o sin volet costal. Otras indicaciones terapéuticas las consti-
tuyen el tratamiento de lumbalgias y lumbociatalgias no defici-
tarias, el tratamiento de los sindromes dolorosos poslaminecto-
mia, del herpes zdster agudo, del SDRC tipo I 6 tipo II, de las vas-
culopatias periféricas, as{ como en tratamientos de rehabilita-
cién, preferentemente postrigideces articulares y postartrolisis
de rodilla, en los cuales, al igual que en la extremidad superior,
la movilizacién es muy dolorosa (Tabla II). A través de estos sis-
temas implantables se pueden administrar anestésicos locales,
corticoesteroides, opioides, clonidina y otros farmacos , depen-
diendo del cuadro clinico para el que se indiquen.

Existen patologias en las que se realizan bloqueos con dosis
Unica de medicacién analgésica, que pueden repetirse de forma
semanal, mientras que en otras patologias se indica la técnica de
cateterismo epidural. En estos casos se conectan estos catéteres a
una bomba de perfusién continua programable, con posibilidad
de PCA. Los cateterismos epidurales se pueden mantener entre
ocho y quince dias, pero deben ser controlados de forma diaria.
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Entre las complicaciones de esta técnica se deben distinguir
también las imputables a la técnica de puncién como la posible
neuritis por puncién traumatica de una raiz nerviosa o bien el
hematoma por lesién de los vasos epineurales, y las debidas a la
permanencia del catéter en el espacio epidural como la fibrosis
alrededor del mismo, la infeccion superficial en el trayecto del
catéter o la infeccién profunda del espacio epidural. La primera
de ellas se manifiesta como un infeccién superficial en forma de
abceso subcutaneo, mientras que la segunda puede dar lugar a un
abceso epidural que puede provocar una paraplejia. Por lo tanto,
en este tipo de sistema implantable es fundamental el control
diario de los pacientes, por lo que los tratamientos se realizan en
régimen de ingreso hospitalario.

Otra indicacién de los cateterismos epidurales la contituye el
tratamiento del dolor oncolégico, en pacientes con expectativa de
vida de semanas o meses. Para esta indicacién se utilizan catéte-
res de larga duracién. Estos catéteres se colocan a nivel epidural
y se tunelizan habitualmente hasta la pared abdominal permi-
tiendo su permanencia durante periodos de tiempo prolongados,
haciendo posible la administracién de farmacos en forma de bolus
o en perfusién continua conectada a bomba de perfusién externa.
Los farmacos que suelen utilizarse a través de estos sistemas son
anestésicos locales, opioides, corticoesteroides 6 clonidina.

Los sistemas tunelizados frente a los catéteres percutaneos
presentan menor riesgo de infeccién y pueden mantenerse duran-
te periodos de tiempo prolongados.

Como complicaciones de esta técnica destacamos todas las
propias de los cateterismos percutdneos y ademas la posibilidad
de obstruccién, desplazamiento o incluso ruptura del catéter.
También existe la posibilidad de aparicién de fibrosis alrededor
del catéter, responsable del dolor a la inyeccién que se observa en
algunas ocasiones con cateterismos prolongados.

5) Bloqueos espinales (Epidurales y subaracnoideos. Reservorios.
Bombas Internas)

En el tratamiento del dolor de origen oncolégico se pueden
realizar bloqueos a nivel espinal por via epidural o subaracnoi-
deo y colocar sistemas implantables que se denominan reservo-
rios. Se definen los reservorios como unos sistemas implantables
constituidos por:

a.- un portal metalico 6 de plastico, con una membrana auto-
sellable que debe tolerar miltiples punciones. El fondo del por-
tal debe ser duro y no perforable y su disefio debe ser sin aristas,
para que no roce con los movimientos y ser localizable por RX.
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b.- un catéter de silicona o poliuretano que debe tener un tama-
fio suficiente para permitir la infusién de farmacos, sin presién y
con minima agresién a la duramadre. Estos catéteres pueden inser-
tarse a nivel subaracnoideo o epidural y se tunelizan, hasta alcan-
zar el portal, en el subcutédneo de la pared toracica o abdominal
(Fig. 3). Se conectan a una bomba de perfusién externa.

Las indicaciones de estos sistemas serian fundamentalmente
el tratamiento analgésico de pacientes oncolégicos con expecta-
tivas de vida superiores a seis meses, que presenten un dolor muy
intenso que no ceda con analgésicos menores, asociaciones anal-
gésicas u opiodes por distintas vias (oral, transdérmica, subcuté-
nea), o bien cuando la administracién sistémica de opioides pro-
duce efectos indeseables intolerables (Tabla III).

En estos sistemas implantables los catéteres se pueden colocar
a nivel epidural o a nivel subaracnoideo. Las ventajas de los
reservorios a nivel epidural sobre los subaracnoideos serian el
menor riesgo de infeccién y la menor incidencia de cefaleas, ndu-
seas, prurito y vomitos. Entre los inconvenientes de los reservo-
rios epidurales destacariamos el que se necesitan dosis mas altas
de morfina que por via subaracnoidea y que esta via no esta indi-
cada en dolor multifocal originado por encima de C-5.

Por estos inconvenientes, la via epidural se utiliza con menor
frecuencia para este tipo de sistemas, utilizdndose preferente-
mente para los cateterismos percutdneos y para los de larga
duracién.

Las ventajas de los reservorios a nivel subaracnoideo serian el
que con dosis mas reducidas de morfina se consigue mejor cali-
dad analgésica que por via epidural y estdn indicados en algias
multifocales que superen el nivel metamérico C-5. Dentro de los
inconvenientes de los reservorios subaracnoideos cabe destacar
la mayor incidencia de meningitis, cefaleas, nduseas, prurito y
vémitos.

Una vez se indica la colocacién de un reservorio existen una
serie de factores condicionantes entre los que destacamos que
exista una aceptacién por parte del paciente y de la familia, una
buena colaboracién familiar, la existencia de una infraestructu-
ra sanitaria suficiente para solucionar los problemas que puedan
surgir y una cobertura y seguimiento las 24 horas del dia.

Para la colocacién de estos sistemas implantables es aconseja-
ble el ingreso hospitalario, con la finalidad de detectar la apari-
ci6n de posibles complicaciones. Antes de la colocacion del siste-
ma se solicitara una analitica y una exploracién radiolégica sim-
ple de columna lumbar, a fin de descartar anomalias anatémicas
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o incluso metastasis 6seas a este nivel que contraindicarian la
insercién del sistema. También, la existencia de tlceras de decu-
bito y la presencia de bolsas de colostomia pueden dificultar
también la insercién del reservorio, llegando a poder plantear
una contraindicacidn relativa o incluso absoluta en casos excep-
cionales.

Las complicaciones mas importantes de estos sistemas
implantables se pueden agrupar en quirirgicas, mecéanicas y tar-
dias. Entre las quirtrgicas destacamos la posibilidad de apari-
cion de seromas, hematomas, infeccién, (tanto superficial como
profunda meningitis) y dehiscencia de la herida. Entre las meca-
nicas destacamos problemas de obstruccién, acodaduras o des-
plazamiento del catéter y fugas del sistema. De las complicacio-
nes tardias destacamos fistulas de liquido cefalorraquideo, cefa-
leas y rechazo psicolégico del paciente.

Las ventajas de la implantacién de los reservorios espinales
frente a los cateterismos convencionales las podemos resumir en:

- Estén indicados en tratamientos de larga duracién

- Permiten reducir las dosis de opioides (via subaracnoidea)

- Facilitan el tratamiento ambulatorio

- No interfieren con las actividades del paciente

- Representan un riesgo tolerable en este tipo de pacientes

Existe otro sistema para la introduccién de farmacos por via
subaracnoidea que seria mediante bombas internas totalmente
implantables. Sus indicaciones serian en pacientes oncolégicos
con expectativa de vida larga y en pacientes con dolor crénico no
oncolégico de muy dificil control, sobretodo pacientes espasticos
en los cuales se administra baclofeno.

6) Bloqueo simpatico lumbar

El bloqueo de los ganglios de la cadena lumbar se fundamen-
ta en alcanzar la cadena simpaética paravertebral lumbar a partir
de referencias externas bajo la guia de un amplificador de ima-
genes. La cadena simpatica lumbar se encuentra en un espacio
retroperitoneal virtual que esta limitado por detréas y lateralmen-
te por el psoas y medialmente por la columna vertebral. Existen
diversas técnicas de abordaje para realizar el bloqueo. Las mas
utilizadas son el abordaje lateral y el dectbito prono. Esta técni-
ca permite también la colocacién de catéteres para alargar el
tiempo de analgesia. Habitualmente se utilizan anestésicos loca-
les pero se pueden utilizar también agentes neuroliticos en los
casos en los que el bloqueo ha sido efectivo pero de corta dura-
cién. La eficacia del bloqueo simpéatico se determina por la vaso-
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dilatacién, la anhidrosis y el aumento térmico de la extremidad
correspondiente. Este bloqueo se utiliza para el tratamiento del
dolor del SDRC tipo I y II y para el control del dolor isquémico
de las vasculopatias graves de extremidades inferiores.Como
posibles complicaciones del bloqueo podemos destacar la inyec-
cién intravascular o subaracnoidea, lumbalgia perforacién del
disco intervertebral, neuralgias (genitofemoral o raices sométi-
cas, trauma renal o puncién del ureter).

7) Bloqueo del plexo celiaco

El bloqueo neurolitico del plexo celiaco estd indicado en el
control del dolor crénico secundario a una patologia visceral de
abdomen superior de diversa etiologia como la pancreatitis cré-
nica o procesos tumorales de pancreas , higado, estémago y colon.
Este bloqueo puede realizarse por via posterior mediante las téc-
nicas retrocrural, transcrural o transaértica,o por via anterior,
mediante laparotomia o con la técnica de abordaje percutaneo
guiado con ultrasonidos o con tomografia computadorizada. Se
realiza primero un bloqueo diagnéstico con anestésico local y si
el resultado es positivo, se realiza el bloqueo neurolitico con alco-
hol absoluto.

Los efectos secundarios mas frecuentes son dolor local a la
inyeccién e hipotensién. Como complicaciones de la técnica pue-
den aparecer neumotérax, puncién visceral, inyeccién intravas-
cular, subaracnoidea, epidural o en disco intervertebral, pericar-
ditis, quilotérax y derrame pleural.

8) Bloqueos con fentolamina

La fentolamina es un antagonista alfa-adrenérgico competiti-
vo de accién corta y reversible que actuaria preferentemente
sobre los receptores periféricos. La administracion endovenosa
de fentolamina produce un alivio transitorio del dolor en los
pacientes con dolor dependiente del sistema nervioso simpéatico.
Este bloqueo se utiliza como prueba diagnéstica en el SDRC tipo
I para diferenciar estos sindromes dolorosos de aquellos dolores
neuropaticos o centrales que cursan con sintomatologia similar y
en los que es imposible predecir s6lo por la clinica la utilidad de
los bloqueos simpaticos.

Arner y Raja describieron por separado en 1991 el test de fen-
tolamina. Consiste en la administracién de este farmaco por via
endovenosa a dosis de 1mg/kg en un periodo de 10 minutos segtin
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protocolo. Como efectos secundarios pueden aparecer hipoten-
sién y taquicardia.

9) Bloqueos regionales endovenosos

Hannington Kiff propuso el bloqueo regional endovenoso con
guanetidina para el bloqueo adrenérgico periférico en el trata-
miento de SDRC tipo I. Se han propuesto otros bloqueantes sim-
péticos como la reserpina, el bretilio y el blufomedil.

El mecanismo de accién de estas sustancias es bifasico. En un
primer lugar se produce una liberacién de noradrenalina desde
los depédsitos postganglionares (causa de la vasoconstriccién tipi-
ca anterior al efecto de bloqueo) y posteriormente evita la recap-
tacién de la noradrenalina a nivel de las membranas sinapticas y
vesiculares, produciendo un bloqueo prolongado del tono simpéa-
tico. La técnica de aplicacién de estas sustancias se basa en la
metodologia de la anestesia locoregional endovenosa. Se puede
realizar tanto en la extremidad superior como en la inferior. En
el protocolo de administracién, para el miembro superior se
administran de 10 a 15 mg de guanetidina disuelta en 30 ml de
suero fisiolégico y 20 mg de lidocaina, para disminuir la sensa-
cién de quemazon que se produce en la extremidad al introducir
la guanetidina. Para la extremidad inferior se utilizan 20 mg de
guanetidina en 30-40 ml de suero. Los bloqueos se efectuan una
vez por semana hasta un total de 5 0 6. Se precisa monitorizacién
de la frecuencia cardiaca y tensién arterial, asi como el consenti-
miento informado. Como complicaciones se han descrito reaccio-
nes pruriginosas que desaparecen espontaneamente, hipotension
ortostatica, astenia y cefaleas. Este tratamiento estd contraindi-
cado en pacientes con arteriopatia y flebitis (en relacién con el
manguito neumatico), epilépticos , en pacientes con alergia a los
anestésicos locales y en pacientes con alteraciones cardiacas o
coronarias severas.

10) Otros bloqueos

Ademads de todas estas técnicas que se han detallado, existen
otra gran variedad de bloqueos que se utilizan en las Unidades
del Dolor para el tratamiento de diversas patologias. Solamente
vamos a enumerarlos: Bloqueo oftalmico peribulbar, bloqueo
supra e infraorbitario, bloqueo de las ramas del trigémino, blo-
queo del ganglio de Gasser, de la articulacién temporomandibu-
lar , del nervio occipital mayor, del nervio supraescapular, de
articulares posteriores, del nervio ciatico, del femorocutaneolate-
ral , bloqueo “tres en uno” ( nervios femoral, obturador y femo-
rocuténeo) y bloqueos del pie.
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Fig. 2
Técnica de
cateterizacion
del espacio
epidural para
el bloqueo
continuo de
extremidades
inferiores.

Fig. 1
Técnica de
colocacién de
un catéter
axilar mediante
aguja de
Hustead n.° 18.

Fig. 3

Bolsa a nivel
abdominal para
la colocaci6on de
un reservorio.
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TABLA I

BLOQUEO AXILAR

INDICACIONES:

- QUIRURGICAS - Intervenciones codo-mano
- Analgesia postoperatoria

- TERAPEUTICAS - SDRC tipo I (DSR) 6 II (Causalgia)
- Herpes z6ster
- Periartritis rebeldes
- Rehabilitacién

TABLA II

BLOQUEOS ESPINALES (EPIDURALES)

INDICACIONES:

- QUIRURGICAS - Prolongacién acto operatorio
- Analgesia postoperatoria

- TERAPEUTICAS - Politraumatizados
- Lumbociatalgias
- Sindrome Poslaminectomia
- Vasculopatias periféricas
- SDRC tipo I (DSR) 6 II (Causalgia)
- Rehabilitacién
- Dolor oncolégico

TABLA III

BLOQUEOS ESPINALES. RESERVORIOS.
BOMBAS INTERNAS

INDICACIONES: RESERVORIOS

- Dolor de origen oncolégico

- Expectativa de vida superior a seis meses

- Inefectividad o intolerancia a los opioides orales,
transdérmicos y sistémicos

- Dolor craneo-facial

INDICACIONES: BOMBAS INTERNAS

- Dolor de origen oncolégico
- Dolor crénico benigno dificil control
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CAPITULO XV

Electroanalgesia: estimulaciéon
eléctrica transcutanea (TENS),

iontoforesis de farmacos
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INTRODUCCION

La electricidad como método terapéutico remonta su primera
utilizacién a varios cientos de afios atras. En la actualidad el
mejor conocimiento de las bases fisiopatolégicas de la transmi-
sién y percepcién del dolor, asi como los esfuerzos de los investi-
gadores para encontrar alternativas no farmacolégicas al trata-
miento tradicional, son los factores que han llevado a un renova-
do interés por las técnicas que utilizan la electricidad. Esta ha
sido aplicada a muy diferentes partes del cuerpo, en intensida-
des, frecuencias y profundidades muy variables. En la medula
espinal, en los nuicleos de la base del cerebro, en el nervio perifé-
rico y también en los puntos de acupuntura tradicional china en
un intento de tratar el dolor agudo o crénico'. Por otro lado, el
uso de la via transdérmica para administrar fdrmacos, utilizado
desde hace miles de afios, también ha sido objeto de la aplicacién
de la electricidad para aumentar su absorcién. Sin éxito inicial-
mente a mediados del siglo XVIII y junto con el uso en diferentes
patologias genitourinarias, neurolégicas y ginecoldgicas a finales
del siglo XIX. La electrolisis medicamentosa impulsada final-
mente por Leduc a comienzos del siglo XX senté las bases de la
iontoforesis actual®.

En este articulo nos centraremos en dos técnicas como son la
estimulacion eléctrica transcutanea (TENS) y la iontoforesis que
usan aparentemente mecanismos muy distintos de accién y que
se utilizan habitualmente en la clinica diaria con resultados
moderadamente efectivos.
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1- La estimulaciéon eléctrica transcutianea (TENS):

Consiste béasicamente en la administracién de electricidad a
través de unos parches conductivos cutaneos y gelificados.
Clasicamente se han clasificado dos subtipos de terapia con TENS
(fig. 1). Baja intensidad, alta frecuencia (50-100 Hz) y 2) acupun-
tura-like o alta intensidad (15-20 mA y baja frecuencia (1-5 Hz).
Estarfan involucrados en su mecanismo de accién efectos a nivel
espinal, como los derivados del control de la puerta de entrada o
el bloqueo dependiente de la frecuencia de estimulo y también a
nivel supraespinal con la liberacién de neuromediadores endége-
nos. Segln parece con la estimulacién a altas frecuencias se
actuaria a un nivel metamérico y espinal, por el contrario las fre-
cuencias bajas con contraccién muscular, producirian un efecto
menos inmediato pero a la vez estimulador de las endorfinas
endégenas. La metafisica china invoca un “Qi” y unos “meridia-
nos” que han sido reemplazados por la liberacién de opioides
endégenos (endorfinas, encefalinas y dinorfinas) a través de un
sistema de modulacién del dolor®. Este involucraria a las fibras
nerviosas tipo II y III (fibras mielinizadas de pequefio tamafio),
que estimuladas en los puntos de acupuntura determinarian la
respuesta analgésica’. La electroanalgesia en estos acupuntos ha
demostrado ser més eficaz que la acupuntura tradicional o que la
estimulacién directa del nervio periférico para la disminucién del
dolor®’. Con estas técnicas se han descrito éxitos a corto plazo, de
hasta un 70 % en pacientes con muy diferentes sindromes doloro-
sos como lumbalgias, osteoartritis y cefaleas migrafiosas®.

Figura 1: Aparato de estimulacién transcutdnea y electrodos
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Hay que tener en cuenta que un verdadero procedimiento pla-
cebo es de vital importancia para valorar un tratamiento fisico y
el TENS no es una excepcién. Los estudios que valoran el efecto
analgésico del TENS soportan el handicap de no poseer de un
TENS “placebo” verdadero, por lo que algunos autores abogan
por no efectuar una distincion tan clara entre las altas y bajas
frecuencias®’. Estos han hallado que la disminucién del umbral
doloroso se halla mas relacionada con la intensidad de la corrien-
te aplicada (intensidades maximas 15-20 mA, pero no dolorosas-
fuerte pero confortable) que con la frecuencia (2-5-80-2000 Hz).

E1 TENS con los parches colocados en los segmentos metamé-
ricos, cerca de la herida, se ha mostrado efectivo en diferentes
tipos de dolor postoperatorio, reduciendo el consumo de opioi-
des. En general la proporcién de pacientes que obtienen un
beneficio a corto y largo plazo con el TENS, para el dolor de tipo
crénico, varia entre un 50%-80% y entre un 6% - 44%, respecti-
vamente'. Los resultados de los estudios son controvertidos.
Cuando se utilizé este método para tratar patologias musculoes-
queléticas, solo un pequefio porcentaje de pacientes obtuvo bene-
ficios duraderos™. Otros estudios han referido su efecto en el
dolor lumbar crénico como debido uUnicamente al placebo® y
otros muestran eficacia superior al placebo en la neuropatia dia-
bética. A laluz de los conocimientos y resultados actuales pare-
ce adecuado ensayar esta terapia en pacientes con dolor de muy
diferentes tipos, aunque preferentemente mixto. Pueden ensa-
yarse las dos diferentes modalidades, pero el aprendizaje del
paciente es importante y las intensidades altas también.
Idealmente se deberia efectuar una estimulacién metamérica,
cerca del dolor o en la zona dolorosa y otra a distancia (acupun-
to) con intensidades altas 9-12 mA y frecuencia variable o en
barrido para evitar los fenémenos de acomodacién. Esta estimu-
lacién a distancia y con estas caracteristicas, se ha demostrado
efectiva en el dolor postoperatorio también, con una reduccién
del 60% de los requerimientos de opioides®.

Muchos factores pueden influir los resultados, sitios de esti-
mulacién, frecuencia, intensidad, duracién de la estimulacién y
hasta el perfil psicolégico del paciente. Este es un instrumento al
que se atribuye, en el dolor crénico y a largo plazo, una reduccién
del 55 % de las necesidades de analgésicos y un descenso del 69%
en la ocupacién de los servicios de fisioterapia'®. Estos mismos
autores también le adjudican otros beneficios relacionados con la
calidad de vida y la actividad diaria, laboral o social. Es pues un
instrumento que puede ser util en la Unidad del Dolor, ensayan-
do inicialmente su uso y cediéndolo en préstamo temporal a los
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pacientes que obtienen una mejora, pueden conseguirse benefi-
cios evidentes en pacientes de riesgo.

2- Iontoforesis de farmacos:

Se define como la utilizacién de corriente eléctrica para intro-
ducir en los tejidos, generalmente a través de la piel, sustancias en
forma de iones terapéuticos. Ha recibido diferentes nombres en el
transcurso del tiempo, iontoterapia, electrélisis medicamentosa,
ionizacién medica, etc. A pesar de que la piel esta especificamen-
te disefiada para no ser atravesada por ninguna sustancia, esta via
viene cobrando un creciente interés para la administracién de far-
macos. Las mezclas galénicas para la administracién transdérmi-
ca de fentanilo, lidocaina, hormonas o nicotina, son utilizadas
habitualmente para las moléculas lipofilicas. La mayoria de la
farmacopea la forman medicamentos hidrofilicos, sales que deben
ser disueltas y sus iones pueden atravesar unos milimetros la piel,
con ayuda de la electricidad depositando el farmaco en la dermis
con las ventajas farmacocinéticas, y de accién local que esto con-
lleva. Segin la intensidad de la corriente y el tiempo que esta se
mantenga en el circuito eléctrico cerrado, se pueden deducir los
iones que han emigrado®. La carga iénica y el peso molecular de
la droga permiten calcular la dosis administrada. Esta es siempre
proporcional al flujo de corriente empleada®*.

Los avances técnicos en la electrénica, generacién de impul-
sos, intensidad aplicada y controles de seguridad, junto con los
materiales: tipos de electrodos, adherencia de los mismos, cono-
cimiento de los farmacos y transportadores de moléculas la han
elevado a una técnica clinica y experimental totalmente valida-
da por su predectibilidad®*.

En general estos dispositivos de iontoforesis (fig.2) tienen uno
o dos canales de tratamiento y controlan automéaticamente la
dosis o el tiempo de tratamiento. La intensidad también debe
regularse, siendo inicialmente de 0,2 mA/cm?® para aumentarse
paulatinamente si se desea hasta 0,4 mA/cm? Los fenémenos de
impedancia aumentada en la piel y las lesiones que ello pueda
conllevar se minimizan con menor intensidad de corriente y méas
tiempo de tratamiento. Los nuevos electrodos han minimizado
mucho todos estos fenémenos, al aumentar la adherencia y per-
mitir mayor volumen de farmaco. En general es aconsejable
situar los electrodos fuera del térax en los pacientes portadores
de marcapasos, y en los portadores de estimuladores espinales o
bombas de infusién pueden desconectarse estos, antes de la téc-
nica, para evitar el riesgo remoto de desprogramacion.
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Figura 2: Aparato de iontoforesis y electrodos

La iontoforesis con lidocaina i adrenalina se ha mostrado ttil
para la excisién de lesiones cutdneas o el drenaje de abscesos en
nifios* y reduce el dolor de la canulacién endovenosa y la inyec-
cién de propofol®. Sin embargo, la duracién de la anestesia es
menor cuando se compara con la infiltracién*. En las Unidades
de Dolor, para el tratamiento de los dolores de tipo crénico, ten-
dria un lugar en todas aquellas patologias que sensibilizan recep-
tores periféricos. Su efecto local supone una ventaja farmacoci-
nética por él deposito del farmaco o farmacos deseados, en la
dermis, evitando fenémenos de primer paso, con concentraciones
mas estables en la zona afectada y durante todo el tratamiento.
El dolor debe ser local o superficial y ser tributario de trata-
miento con los fadrmacos que escogeremos. El paciente debera
tener la piel integra en esta zona, ha de poder desplazarse al cen-
tro y debe autorizar el tratamiento con el consentimiento infor-
mado. Es aconsejable efectuar las sesiones de iontoforesis diaria-
mente o a dias alternos como méaximo y con periodos de trata-
miento que van de dos a tres semanas. Aunque otras pautas no
deben desecharse en segin que pacientes. En general se han
empleado multitud de farmacos a través de la iontoforesis, desde
antineoplésicos, antiviricos o antibiéticos al litio. En el trata-
miento del dolor son muy comunes la lidocaina, corticoides:
dexametasona, metilprednisolona, algunos antiinflamatorios no
esteroideos, la guanetidina y diferentes opidceos. Existen guias
de tratamiento® y revisiones recientes dedicadas al tratamiento
de diferentes grupos de patologias que ilustran claramente sobre
su aceptacion en las Unidades de Dolor***. Estos autores también
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hacen referencias a los déficits, en el disefio de algunos los estu-
dios citados y a la necesidad de nuevos trabajos con grupos pla-
cebo, o comparativos de control. En general hay una evidencia
limitada de su efectividad en artritis periféricas, tendinitis, dolo-
res neuropaticos localizados, artritis temporomandibular, aun-
que por ejemplo en el dolor plantar o las talalgias, la adminis-
tracién de corticoesteroides mediante iontoforesis es superior a la
infiltracion de los mismos? . Los resultados en la neuralgia post-
herpética con vincristina no muestran ser superiores al placebo
con suero salino®.

En resumen, se aprecian estudios clinicos muy contradicto-
rios, en una técnica de efectividad probada para la administra-
cién de farmacos. Cabe determinar que farmaco en que patolo-
gia, ya que la experiencia en la practica clinica diaria de la uni-
dad del dolor es aun escasa. Esta es una técnica en el que la indi-
cacién debe ser cuidadosamente escogida. El material que se uti-
liza y el personal entrenado y conocedor de los principios, hacen
de ella una opcién no muy econémica. Sin embargo constituye
sin duda una herramienta valida que debe figurar en las
Unidades de Dolor, ya que muy probablemente, en algunos casos
pueda proporcionar periodos largos de remision del dolor, con las
ventajas de todo orden que esto supone.
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CAPITULO XVI

Técnicas intervencionistas en el
tratamiento del dolor cronico:
estimulacion eléctrica medular

(SCS), terapia con farmacos por

via intratecal
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Hospital Universitario de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. C. Busquets Julia
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Hospital Universitario de Girona “Dr. Josep Trueta”

INTRODUCCION:

Los pacientes con dolor crénico que no responden a las tera-
pias convencionales ni al “continuum” terapéutico cominmente
aceptado y aplicado en las modernas Unidades de Tratamiento
del Dolor, son los tributarios de estas técnicas que se han deno-
minado de neuromodulacién o cuarto escalén terapéutico de la
OMS. Diferentes factores favorecen el uso creciente de estos sis-
temas cuyas bases fisiolégicas y primeros ensayos tiene hoy ya
entre 20 y 30 afios de antigiiedad'*. La experiencia acumulada y
el conocimiento cada dia mayor de la fisiopatologia de la trans-
misién y percepcién del dolor junto con la mejora de los mate-
riales, equipos y sistemas implantados animan a los profesiona-
les involucrados a su utilizacién. Estos procedimientos ofrecen
algunos beneficios potenciales; reversibilidad, técnica de implan-
tacién relativamente sencilla y control de los parametros (esti-
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mulacién, ritmos de infusién) segin la evolucién clinica del
paciente. En la practica clinica se observan a menudo dolores de
tipo mixto (neuropatico y nociceptivo) muy dificiles de tratar,
como son por ejemplo los que afectan a pacientes intervenidos en
repetidas ocasiones de la espalda o “failed back surgery syndro-
me” (FBSS) y a los pacientes con dolor de origen vascular. Por
otro lado la utilizacién de opidceos por via intraespinal, a través
de sistemas de infusién implantados, se ha convertido en un
estandar a la hora de tratar el dolor crénico ya sea de origen
oncolégico o no. Estos sistemas son efectivos aunque no se hallan
exentos de complicaciones®. La utilizacién de otro tipo de farma-
cos (clonidina, anestésicos locales, baclofen) ademéas de opioides
por esta via, ha posibilitado mejoras en el tratamiento de pacien-
tes que no respondian a estos, o bien en pacientes afectos de feno-
menos de espasticidad y distonia severos. Sea cual fuere la técni-
ca que se utilice, la seleccién del paciente y seguimiento exquisi-
to es clave para los buenos resultados*’. En este capitulo revisa-
remos someramente los aspectos mas importantes en la utiliza-
cion de la estimulacion eléctrica espinal o SCS (spinal cord sti-
mulation) y de la utilizacién de farmacos, a través de bombas
implantables, por via intratecal.

1.-Estimulacion eléctrica medular: (SCS): Aplicada inicial-
mente por Shealey et al' en 1967 como modo de tratar el dolor, su
desarrollo ha sido progresivo. La laminectomia inicial para
implantarlo, dio paso a las técnicas percutaneas y a la implanta-
cién definitiva de los estimuladores en la década de los setenta.
Su modo de funcionamiento se basé primariamente en los crite-
rios de Melzack y Wall y su teoria de la puerta de entrada®.
Posteriormente se ha intentado involucrar a una gran cantidad
de neurotransmisores (somatostatina, neurotensina, CKK, VIP,
etc.) sin embargo solo a la sustancia P se la implicé en su meca-
nismo intimo de accién’. Mas recientemente estudios en animales
han evidenciado que la afectacién de los sistemas GABA-érgicos
y mas concretamente los receptores GABA-b*® serian los respon-
sables de la supresion de la alodinia que se produce después de la
estimulaciéon medular.

Histéricamente la indicacién mas frecuente de SCS ha sido el
FBSS. Actualmente en Europa se estima que se aplica a mas de
5000 pacientes, con una demanda de recursos creciente, en
muchos casos de por vida.

En nuestro servicio hemos colocado el electrodo epidural de
modo percutdneo, bajo anestesia local, control radioscépico y
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estrictas medidas de asepsia, y en otras ocasiones hemos usado la
hemilaminectomia bajo anestesia general efectuada en colabora-
cién con el Servicio de Neurocirugia. En el primer caso es
imprescindible asegurar que las parestesias abarquen toda la
zona dolorosa. En el segundo dejamos el electrodo entre D8 y
D11. Es imprescindible en ambos casos comprobar la eficacia de
la estimulacién durante un periodo de prueba que oscila entre 1
y 3 semanas. Durante este tiempo se interroga al paciente sobre
las parestesias, el alivio del dolor y sobre la calidad de vida
(humor, sueiio nocturno, relacién social, actividad fisica, etc.). La
mejora substancial de todos estos pardmetros hace al paciente
candidato al implante definitivo del neuroestimulador. La distri-
bucién de C2, el cuello, la zona lumbar y el perineo son areas de
dificil cobertura mediante la neuroestimulacién'. Una vez
implantado el sistema debe procurarse la estimulacién 6ptima
con el nivel més bajo de voltaje para asegurar una mayor dura-
cién del generador.

La mejora del hardware consiguié avances muy importantes
con el paso de los sistemas unipolares a los multipolares (cuatro
polos) (fig. 1), demostrandose una menor tasa de complicaciones
y mayor durabilidad del implante!'. Nosotros hemos usado ambos
y actualmente colocamos el modelo ITREL III® de Medtronic®
junto con los que poseen electrodos octopolares o sistemas de
estimulaciéon dual (Synergy®) con dos electrodos cuatripolares,
que parecen ofrecer mejores posibilidades para un correcta esti-
mulacién de la zona lumbar. En la figura 2 se muestra el material
completo de programacion y el generador.

Tras mas de 20 afios de experiencia, el alivio del dolor con
estos sistemas varia del 40 al 80% segun los autores''*" sin
embargo generalmente y dependiendo de la seleccién de los
pacientes, su eficacia se estima alrededor de un 60%. Por otro
lado, el unico estudio prospectivo y randomizado realizado hasta
la fecha le otorga una eficacia superior a la reintervencién'.
Nuestros resultados son parecidos a los de otros autores, con un
porcentaje de buenos resultados del 50%, claramente superior al
placebo, a pesar de tratarse de un estudio retrospectivo (estudio
clase A) sin grupo control.

Las complicaciones mas frecuentes son, el desplazamiento del
electrodo o electromecanicas con perdida de la eficacia, y la
infeccién y los dectbitos a lo largo del sistema lo que obliga a
reintervenciones para profundizarlo o reimplantarlo. Hay pocos
estudios que detallen claramente las complicaciones y éstos no
hacen ninguna distincién entre los sistemas implantados (anti-
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guos/nuevos). Estas complicaciones, a pesar de ser esencialmen-
te menores, se observan en una media del 42% de los pacientes®

Existen diferentes estudios sobre la relacién coste beneficio de
este tratamiento comparado con los més convencionales (reinter-
vencién-fijacién pedicular o tto. Farmacolégico conservador). Si
bien la gran mayoria estan patrocinados por las casas comercia-
les involucradas, el més reciente y extenso de ellos' determina un
tiempo medio global de recuperacién del coste de entre 2,1y 5,5
afios en los pacientes en los que la terapia es clinicamente eficaz.
La utilizacién en pacientes con isquemia miocardica y angina
persistente se halla controvertida. Segin los resultados de un
estudio retrospectivo y multicentrico, el pronéstico final de estos
pacientes no empeora con la utilizacién de la neuroestimulacién
y mejora el estado funcional de 3,5 a 2,1 clasificado segun la
NYHA'". Evidentemente hacen falta mas estudios, no solo de
coste eficacia si no también de eficacia, que deberian ser rando-
mizados, con un tiempo de seguimiento igual para los pacientes
comparados y efectuado por un obsevador independiente. La
descripcién cuidadosa de los pacientes y una valoracién multiple
de todos los aspectos involucrados (dolor lumbar, de extremida-
des, actividad fisica, medicacién actual, estado laboral, calidad
de vida, etc..) deben ser factores a incluir en el seguimiento.

2.- Terapia con farmacos por via intratecal: La infusion intra-
espinal crénica de morfina fue introducida inicialmente en
1981", poco después de la demostracién de la existencia de recep-
tores opioides en la médula espinal. Rapidamente se desarrolla-
ron sistemas implantables para la administracién continua
durante largos periodos. Inicialmente reservado a los pacientes
con dolor de origen oncolégico®, paulatinamente se vio que
pacientes con dolor de origen no oncolégico podian obtener un
gran beneficio con este tipo terapia. La administracién de opioi-
des por via intraespinal producen una intensa analgesia sin
interferir en las funciones motoras o sensoriales del paciente, lo
que la hace indicada para aquellos pacientes en los que la admi-
nistracion oral de opioides no es eficaz o implica graves efectos
secundarios asi como en aquellos pacientes en que la SCS ha
fallado. Los pacientes que mostraron una reduccién del 50% de
la intensidad del dolor con opioides por via sistémica serian ini-
cialmente los mejores candidatos®’. Por otro lado el dolor de
caracteristicas neuropéaticas, muy a menudo con una pobre res-
puesta al tratamiento farmacolégico incluso con opioides por via
oral, presenta una buena respuesta a los opioides por via intrate-
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cal®. La posibilidad de afiadir a la morfina otros farmacos con
una probada capacidad terapéutica contra el dolor o la espasti-
cidad como los anestésicos locales, la clonidina o el baclofeno ha
abierto durante la dltima década nuevas perspectivas para el tra-
tamiento del dolor crénico no maligno. El baclofen intratecal se
ha mostrado util para reducir la espasticidad y mejorar la cali-
dad de vida en pacientes con paralisis cerebral, reduciendo tam-
bien los cuidados necesarios y la carga de trabajo que muchos de
estos pacientes precisan®. Aunque se utiliza con buenos resulta-
dos, no queda clara su utilidad en pacientes con esclerosis multi-
ple, lesién medular traumatica o lesiéon cerebral isquémica o
traumatica.

Actualmente se reconoce que los factores psicolégicos juegan
un rol muy especial en la patogénesis del dolor lumbar crénico.
Asi pues, es absolutamente indispensable una cuidadosa evalua-
cién psicolégica antes de proceder con este tipo de terapia. Los
criterios de seleccién de estos pacientes son superponibles a los
descritos para la SCS. También aqui una cuidadosa seleccién y
evaluacién multidisciplinar de los pacientes nos proporcionara
mejores resultados. Ya que la eficacia analgésica de los opioides
intratecales no puede predecirse es necesario un periodo de prue-
ba previo a la implantacion definitiva. Existen en la literatura
diferentes formas de efectuar esta prueba terapéutica: por via
epidural, intratecal en bolos o en infusién continua. Nosotros
efectuamos la titulacién mediante infusién continua e incremen-
to progresivo de las dosis durante un periodo de 1-2 semanas.
Otros autores alargan este periodo a 3-4 semanas enviado al
paciente al domicilio, todo ello con el fin de evitar al maximo el
efecto placebo. Se han descrito objeciones a la prueba por via
epidural debido a los posibles fenémenos de fibrosis o adheren-
cias, aunque por otra parte, hay estudios que confirman la via
epidural como una opcién valida y alternativa para el control de
estos pacientes*. Una vez implantado el sistema, si la analgesia
es insuficiente, hay un rapido incremento de la dosis necesaria o
los efectos secundarios son muy importantes, puede valorarse la
posibilidad de asociar otros farmacos como los anestésicos loca-
les o la clonidina. Sin embargo la seguridad y la eficacia a largo
plazo de estas drogas precisa de mas estudios®.

La eficacia de estos sistemas puede considerarse muy alta, osci-
lando segin los estudios entre el 70 y el 90% aproximadamente de
los pacientes tratados, con resultados buenos o excelentes®?*.

Las complicaciones relacionadas con esta terapia pueden ser
debidas a la propia técnica o a las drogas empleadas. Con la téc-
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nica se describe el hematoma en la zona del implante asi como la
infecciéon generalmente superficial o de la herida quirurgica.
Se describe también la necrosis de la grasa subcuténea con infla-
macion de la zona de la bomba. La fuga de LCR ya sea en la zona
lumbar o con la aparicién de un seroma/higroma en el bolsillo de
la bomba son también frecuentes. Una faja postoperatoria y un
reposo relativo pueden obviar estos inconvenientes. Las infeccio-
nes intratecales son muy raras. Existen también complicaciones
relacionadas con el funcionamiento del propio sistema por rotu-
ra, acodamiento, desconexién u obstruccién del catéter o mal-
funcionamiento de la bomba. Se han disehado muy diferentes
tipo de bombas. Nosotros utilizamos indistintamente la Isomed®
de flujo fijo (Fig. 3) o el modelo SynchroMed®, controlada por
microprocesador mediante telemetria y de flujo regulable.

Las complicaciones relacionadas con las drogas administra-
das, generalmente morfina, incluyen en orden de frecuencia la
constipacién, las alteraciones de la miccién, nauseas, mareos o
sensacién de inestabilidad y los vomitos. Todas estas desaparecen
progresivamente con medicacién apropiada y después de un
periodo de 6-12 meses. El descenso de la potencia sexual, de la
libido asi como la amenorrea afecta a un 2-8% de los pacientes®.
El edema y la sudacién excesiva también se encuentran entre los
posibles efectos secundarios de la morfina intratecal. Por otra
parte no debe despreciarse el efecto que a largo plazo produce
esta terapia en el balance hormonal de los pacientes. Debe valo-
rarse muy cuidadosamente el riesgo de un hipogonadismo hipo-
gonadotrépico, déficit de la hormona del crecimiento, hipocorti-
cismo de origen central y hipoaldosteronismo hiporreninico, aun-
que es probable que estas anomalias desaparezcan tras finalizar
el tratamiento. El incremento de las dosis de opiodes intratecales
indica el desarrollo de tolerancia, pero esto no limita la capaci-
dad del paciente para obtener una adecuada analgesia®. Otros
estudios indican que los aumentos se producen generalmente
durante el primer afio estabilizandose posteriormente.*. Se han
descrito granulomas intratecales en la punta del catéter, con un
cuadro de compresién medular, en pacientes tratados con altas
dosis de morfina (>25 mg/d) y portadores de catéteres subarac-
noideos toracicos®

Los escasos andlisis de coste-beneficio efectuados®* si bien
han sido mayoritariamente patrocinados por la casa comercial
correspondiente, coinciden en sefialar un periodo de 22 meses
aproximadamente como plazo para recuperar el coste econémico.
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Estos mismos autores coinciden en sefialar la necesidad de efec-
tuar nuevos estudios.

En la actualidad, hay un acuerdo generalizado en la capaci-
dad que los opioides por via intraespinal poseen, para tratar
aquellos pacientes afectos de dolor cronico de alta intensidad que
no han respondido a las terapias méas conservadoras. Una mayor
experiencia clinica clarificara los riesgos que a corto y a largo
plazo encontramos en estos pacientes.

Conclusién

La utilizacién de estas técnicas minimamente invasivas en
estos pacientes con dolores sumamente complejos y de larga evo-
lucién, puede suponer mejoras evidentes en la calidad de vida
global de los mismos. Los pacientes con cirugia fallida de espal-
da (FBSS) son el grupo en el que mas ampliamente se han utili-
zado estos sistemas, por las caracteristicas del dolor que sufren y
la tipologia del pacientes afectado por este sindrome, considera-
do en algunos medios como una verdadera epidemia®. El elevado
coste inicial es compensado a largo plazo si la seleccién de los
pacientes ha sido la adecuada, y si el seguimiento de las compli-
caciones se efectua a traves de equipos entrenados y con la ade-
cuada experiencia. El uso de estos sistemas no puede por otro
lado demorarse excesivamente si queremos obtener todas las
potencialidades y beneficios que de ellos se derivan. Los avances
constantes que en la investigacién sobre el dolor se producen, nos
alertan de las alteraciones de toda indole que acontecen con la
cronificacién de los sindromes dolorosos, por ello el uso juicioso
de estas técnicas debe ir acompafiado de mas estudios que
demuestren claramente en que grupo o grupos de pacientes pue-
den ser més utiles.
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Figura 2: Componentes del sistema de SCS, Cénsola de programacién
por telemetria, Mando del paciente y generador

Figura 3: Bomba de flujo continuo, Isomed
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CAPITULO XVII

Lesiones por radiofrecuencia en
el tratamiento del dolor cronico.

Dolor raquideo
Dr. R. Ruiz Lopez

Clinica del Dolor de Barcelona

INTRODUCCION

El dolor crénico es un problema relevante en la practica médi-
ca habitual originando un impacto socioeconémico enorme, ade-
mas del sufrimiento individual y sus consecuencias psicosociales.
La mayoria de los pacientes con dolor crénico padecen dolor ori-
ginado en la columna vertebral y estructuras adyacentes, siendo
este tipo de dolor una de las causas mas frecuentes de discapaci-
dad®>9.

Alrededor del 70-80% de la poblacién adulta experimenta
dolor agudo lumbar o cervical en algin momento de su vida y aun-
que se resuelve espontdneamente en la mayoria de los casos, exis-
te un porcentaje entre el 8 y el 12% de pacientes en que el dolor se
cronifica, donde los factores sociales y psicolégicos juegan un
papel destacado en la complejidad del sindrome doloroso®*.

El tratamiento del dolor espinal debe dirigirse a la causa del
dolor cuando existe correlacion clara entre una lesién especifica
y los sintomas del paciente. En aquellos en los que no se puede
establecer esta relacién, la terapia ha de ser sintomatica y
mediante procedimientos conservadores no invasivos como medi-
cacién, terapia fisica y manual y estimulacién eléctrica transcu-
tanea. Ante el fracaso de estos procedimientos deben valorarse
las técnicas intervencionistas de alivio del dolor, entre las que la
lesién por radiofrecuencia (RF) ocupa una posicién destacada en
el algoritmo terapéutico del dolor crénico de origen espinal.

189
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MECANISMOS DEL DOLOR DE ORIGEN ESPINAL

La complejidad del dolor espinal, su origen diverso en las
diferentes estructuras que conforman el eje raquideo y las carac-
teristicas anatémicas propias de cada nivel, hacen que su estudio
y tratamiento requieran un abordaje integral de cada condicién
patolégica teniendo en cuenta los factores asociados que pueden
cronificar el dolor.

Las clasificaciones del dolor de origen espinal asumen pues,
tanto la estructura implicada como las caracteristicas del dolor
en relacién a su patofisiologia.

A- Clasificacion en relacién al origen del dolor.

1- Dolor espinal mecénico

- zigoapofisarias.

- Dolor discogénico.
2- Dolor radicular.

- Prolapso discal.

- Estenosis raquidea.

- Fibrosis post-quirurgica.
3- Dolor secundario.

- Dolor muscular.

- Dolor simpético.

4- Implicacién de factores psicosociales*

B- Clasificacién en relacién al tipo de dolor.
- Dolor por exceso de nocicepcion.
- Dolor neuropatico.
- Dolor mantenido por el simpatico.
- Dolor Central.

DOLOR CRONICO DE ORIGEN DISCAL, ZIGOAPOFI-
SARIO Y SACROILIACO.

La dificultad terapéutica del dolor crénico raquideo obliga al
estudio de la anatomia y la patoanatomia de los componentes de
la columna vertebral que estdn comuinmente involucrados en la
génesis y perpetuacién del dolor créonico espinal.

* Actualmente no se acepta el término “dolor psicégeno”. Esta terminologia
sugiere una diferenciacién estricta entre los términos “somatico” y “ psicége-
no”. En términos generales se asume que el dolor crénico debe ser descrito como
un fenémeno multidimensional (5).
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La columna vertebral tiene numerosos generadores potencia-
les de dolor. Algunas areas que se han identificado por diseccién
neuroanatémica son el anulus fibrosus del disco, el ligamento
longitudinal posterior, algunas porciones del envoltorio dural, las
articulaciones zigoapofisarias y sus capsulas, las raices nerviosas
espinales y los ganglios de la raiz dorsal, la articulacién sacroili-
aca y su capsula y la musculatura asociada. Se han desarrollado
algunas técnicas RF especificas para el tratamiento del dolor que
tiene origen en el anulus fibrosus, articulaciones zigoapofisarias,
raices nerviosas y articulacién sacroiliaca. Hasta ahora no se han
descrito técnicas de RF especificas para el tratamiento del dolor
de origen dural, ligamentoso o en puntos trigger 6 gatillo.

ESTRUCTURA DEL DISCO INTERVERTEBRAL

El disco intervertebral (DI) consta de dos componentes basi-
cos: un nucleo pulposo central y un anillo — anulus fibrosus -que
lo rodea. No hay un limite claro entre el nicleo y el anulus en el
disco.

Un tercer componente del DI son los platillos de cartilago que
cubren las superficies superior e inferior de cada disco llamados
platillos vertebrales, y se consideran un componente del disco
intervertebral.

1. EL NUCLEO PULPOSO (NP)

En el adulto sano el NP es una masa semiliquida de material
mucoide. Embriolégicamente el NP es un remanente de la noto-
corda. Biomecanicamente, la naturaleza fluida del NP le permite
deformarse ante la presién, aunque como fluido, su volumen no
puede reducirse. Si es sometido a presion desde cualquier direc-
cién, el NP intentara deformarse y transmitira la presion aplica-
da en todas las direcciones.

2. ANULUS FIBROSUS (AF)

El AF consiste en fibras de coldgeno dispuestas en un patrén
altamente ordenado. Las fibras de coldgeno estan dispuestas en
capas de entre 10 y 20 hojas, llamadas “lamellae” dispuestas en
anillos concéntricos que rodean el NP, siendo més gruesas hacia
el centro del disco y en las porciones anterior y lateral del anu-
lus.

3. PLATILLOS VERTEBRALES (PV)

Cada platillo vertebral es una capa de cartilago de entre 0,6 —
1 mm de grosor que cubre el area del cuerpo vertebral circuns-
crita por la apéfisis anular. Los dos PV de cada disco cubren el
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NP por completo aunque periféricamente no suelen cubrir por
completo el AF. Histol6gicamente, el PV consiste de cartilago
hialino y fibrocartilago. El cartilago hialino est4 en contacto con
el cuerpo vertebral y es més evidente en el disco del neonato. El
fibrocartilago estd en contacto con el NP y predomina en el disco
adulto, siendo el PV adulto virtualmente fibrocartilago. El fibro-
cartilago esta formado por la insercién de fibras de colageno del
AF en el cuerpo vertebral®.

En la apéfisis anular del cuerpo vertebral, donde el PV es defi-
ciente, las fibras de coldgeno de las lamellae mas superficiales del
anulus se insertan directamente en el hueso del cuerpo vertebral®.

DOLOR DISCOGENICO

El disco intervertebral puede ser una fuente de dolor. Inman y
Saunders® en 1947 mostraron como los discos reciben inervacion,
siendo por lo tanto potencialmente dolorosos. Sin embargo, hasta
la ultima década® este concepto se soslayé, conduciendo a con-
fusién y errores diagndsticos sobre el dolor discogénico.
Actualmente no es objetable sobre la base anatémica, que el
disco pueda ser una fuente de dolor® 11121519,

Los datos sobre la patologia del disco son incompletos y cir-
cunstanciales aunque la reproduccién experimental de dolor no
se correlaciona con la degeneracion del disco sino con el grado de
fisuras del mismo®* 9.

De acuerdo a la intensidad en que las fisuras penetran en el
anulus se han definido tres grados"?. El término “disrupcién dis-
cal interna” significa que la arquitectura interna del disco esta
rota mientras que la superficie externa permanece normal, sin
protusién o herniacién. Patolégicamente se caracteriza por
degradacién de la matriz del NP y la presencia de fisuras radia-
les que alcanzan el tercio externo del AF®®.

Esta condicién no puede diagnosticarse clinicamente aunque
es demostrable por estimulacion discal y TAC post-discografia.

Existe fuerte correlacién entre reproduccién del dolor y la
presencia de fisuras de grado 3*®, pudiendo definirse como para-
digmatica en el campo del dolor lumbar.

La disrupciéon discal interna puede ser dolorosa por la noci-
cepcién enzimatica y los productos metabodlicos implicados en el
proceso degenerativo del disco asi como por la activacién mecé-
nica de los nociceptores del AF.

Algunos estudios clinicos han demostrado que entre los
pacientes con dolor lumbar crénico, la prevalencia de disrupcion
discal interna es como minimo del 39%. Ello indica que la dis-
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rupcién discal interna es la causa mas frecuente de dolor lumbar
cronico objetivamente demostrable®®.

Por dltimo, debe mencionarse que las condiciones dolorosas
que han concitado mayor dedicacion clinica en el dolor espinal,
como el dolor muscular y los puntos gatillo, se asocian con la
menor evidencia cientifica ya que existe un gran vacio de datos
cientificos sobre los mecanismos del dolor en dichas condiciones
y no se han establecido medios reproducibles de diagnéstico. Por
el contrario, los diagndésticos menos frecuentes — dolor de articu-
lacién sacroiliaca, dolor de articulaciones zigoapofisarias y dis-
rupcién discal interna - son las que reinen mayor cantidad de
informacién cientifica®. Los datos de prevalencia indican que
estas condiciones son muy comunes sumando colectivamente mas
del 60% de los pacientes con dolor crénico lumbar.

ARTICULACIONES ZIGOAPOFISARIAS

Las articulaciones zigoapofisarias (AZ) estan inervadas por la
rama medial del ramo dorsal®*?". En 1933 Ghormley acufi6 el tér-
mino “sindrome facetario” y durante las dltimas dos décadas la
entidad ha adquirido mucha importacia clinica. Los criterios
estdndar para realizar el diagnéstico de sindrome de la faceta
incluyen la anestesia de una o mas AZ, aunque la elevada tasa de
resultados falso positivos ha invalidado el test.

En dos estudios® *), la prevalencia del dolor de AZ alcanzé
entre el 15% en una muestra de trabajadores lesionados en
EEUU y el 40% en una poblaciéon de pacientes ancianos de
Australia reclutados en una consulta de reumatologia, con unos
limites de confianza del 10-20 % y 27-53 % respectivamente.

Asi pues, el dolor de AZ ocurre entre pacientes con dolor lum-
bar crénico y es muy comun, constituyendo un trastorno inde-
pendiente ya que se da raramente en asociacién con el dolor dis-
cogénico o el dolor de articulacién sacroiliaca®.

Estudios postmorten® y encuestas radiolégicas® han demos-
trado que las AZ lumbares estan afectadas muy frecuentemente
de osteoartrosis. A pesar de que se ha afirmado que la artritis
zigoapofisaria es generalmente secundaria a degeneracién discal
o espondilosis, puede ser una entidad totalmente independiente
en cerca del 20% de los casos®. Se han referido datos controver-
tidos sobre el valor del TAC con fines diagnésticos de la enfer-
medad, sugiriendo que para establecer el diagnéstico de artropa-
tia zigoapofisaria dolorosa debe hacerse sobre la base de la
radiologia simple.
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ARTICULACION SACROILIACA

La articulacién sacroiliaca (AS) estd inervada por ramas de
los ramos dorsales L4 — L5, S1 y S2 que se dirigen a los ligamen-
tos sacroiliaco posterior y sacroiliaco interoseo®”. Actualmente,
la articulacién sacroiliaca recibe ramas del nervio obturador,
tronco lumbosacro y nervio gliteo superior® aunque existe con-
troversia sobre si la inervacién procede de las zonas dorsal y ven-
tral o es exclusivamente posterior.

La articulacién puede ser una fuente de dolor lumbar con
patrén de referencia variable hacia el miembro inferior®. Estudios
rigurosos han demostrado que el dolor de AS puede diagnosticar-
se empleando inyecciones intraarticulares de anestésico local. En
pacientes con dolor lumbar crénico, la prevalencia de dolor de AS
es alrededor del 15%* 9. Se desconoce la patologia del dolor aun-
que en algunas ocasiones puede apreciarse patologia de la capsula
ventral®. Aunque el dolor de AS es comun en pacientes con dolor
lumbar crénico, solo puede diagnosticarse mediante el empleo del
bloqueo de la articulacién con anestésicos locales®.

LESIONES POR RADIOFRECUENCIA (RF) EN TERAPIA
DEL DOLOR CRONICO DE ORIGEN ESPINAL

Tras los intentos iniciales de Harvey Cushing alrededor de
1920 en los que empleé la radiofrecuencia en electrocirugia, la
investigacién conocié un impulso hacia 1950 y en las tres déca-
das siguientes se perfeccioné la técnica con objeto de mejorar el
control de la zona lesionada. Asimismo el desarrollo de electro-
dos con multiples funciones ha sido determinante para poder
monitorizar el procedimiento y mejorar la seguridad.

Aunque durante las pasadas décadas se han empleado nume-
rosas técnicas neurodestructivas con aplicaciones selectivas en el
sistema nervioso central o periférico, las técnicas de radiofre-
cuencia son las mas eficaces y de uso més extendido. Sus venta-
jas sobre otras técnicas neurodestructivas pueden enumerarse
como sigue:

- La lesi6n puede controlarse.

- La temperatura del electrodo puede controlarse.

- La situacién del electrodo se verifica mediante test de esti-

mulacién y registro de la impedancia.

- La mayoria de las técnicas solamente requieren sedacién o

anestesia local.

- Corto periodo de reanimacion tras el procedimiento.

- Baja incidencia de morbilidad y mortalidad.

- Puede repetirse la lesién en caso de regeneracién neural.
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APLICACIONES CLINICAS DE LA RF

Las técnicas de lesién percutdnea mediante una corriente para
el tratamiento del dolor crénico se emplean en clinica desde que
por primera vez en 1931 Kirschner introdujo la coagulacién del
ganglio de Gasser en pacientes con neuralgia del trigémino.
Mundinger y cols en 1960 anticiparon que el empleo del control
térmico del electrodo era de importancia capital y Sweet y
Wepsic en 1974 describieron una técnica més avanzada para la
electrotermocoagulacién del g. de Gasser mediante la que, pre-
servando la propiocepcién y la funcién motora era posible aliviar
el dolor del nervio trigémino.

Shealey en 1975 introdujo la primera aplicacién clinica de la
lesién por RF en el tratamiento del dolor espinal®.

Este autor junto a Uematsu® establecieron la técnica como
una alternativa a la rizotomia abierta y postularon su empleo
selectivo en la lesién de las fibras conductoras de la sensacién
dolorosa preservando la funcién de las fibras gruesas sensoriales
y motoras. Posteriormente, Sluijter y Metha® mejoraron la téc-
nica original al disefiar un electrodo de pequefio didmetro para
monitorizar la temperatura, que junto al perfeccionamiento de
los intensificadores de imagen y el disefio de diferentes tipos de
electrodos han ampliado sus aplicaciones en el tratamiento del
dolor crénico asi como ha dado lugar al desarrollo de procedi-
mientos sofisticados.

CARACTERISTICAS DEL EQUIPO DE RFE.

Los equipos modernos han de reunir las siguientes funciones®:

1) Monitorizacién continua de la impedancia.

2) Estimulador neural.

3) Monitorizacién de la corriente, voltaje y wataje durante el
procedimiento RF.

4) Monitorizacion de la temperatura.

PRINCIPIOS DE LA ELECTROCOAGULACION POR RF

El principio bésico consiste en que si se aplica una fuente
generadora de electricidad a un electrodo aislado cuyo extremo
distal no est4 aislado y se sitia en tejido nervioso, la impedancia
eléctrica del tejido circundante permite un flujo desde la fuente
generadora hasta el mismo tejido®. El voltaje del generador se
establece entre el electrodo (activo) y la placa-tierra (dispersivo)
colocada en el brazo o pierna del paciente. Los tejidos corporales
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completan el circuito y la corriente RF fluye a través del tejido
originando un campo eléctrico. Este campo eléctrico crea una
fuerza eléctrica en los iones de los electrolitos tisulares que
entran en rapido movimiento. La dispersién friccional de la
corriente i6nica entre el fluido origina calentamiento tisular. El
calor por RF se genera en el tejido por lo que éste calienta la
punta del electrodo y no al contrario®. En este momento, la tem-
peratura de la punta del electrodo es igual a la zona mas hiper-
térmica del tejido. Como la corriente fluye desde la punta del
electrodo al tejido, la zona més caliente de la lesién se encuentra
alli donde se da mayor densidad de corriente, es decir en el teji-
do mas adyacente a la punta del electrodo®.

De esta manera podemos controlar el tamafio de la lesién por
coagulacion térmica ya que el tamafio de la lesién depende de la
temperatura de la zona lesionada y la punta de las céanulas
modernas estan equipadas con electrodos que miden la tempera-
tura con precisién.

Alberts y Cols en 1972¢Y) hallaron que para evitar respuestas
indeseables, deben emplearse frecuencias superiores a 250 kilo-
ciclos y en torno a 500 kilociclos por segundo, ya que se obtienen
lesiones mas uniformes y mejor circunscritas. Aunque la corrien-
te directa o la corriente alterna de baja frecuencia son faciles de
generar, no facilitan un buen control del tamafio de la lesién y los
efectos de la estimulacién son dolorosos en el lugar de la lesién,
por lo que éstas no se emplean. Dado que las altas frecuencias
entre 300 y 500 khz se empleaban también en los radiotransmi-
sores, la corriente se denominé radiofrecuencia (RF). El primer
generador por RF comercializado salié al mercado a finales de los
afnos 50 por S. Aranow y B.J. Cosman.

El equilibrio térmico se consigue aproximadamente a los 60
seg., variando en zonas tisulares ricamente vascularizadas.

En este caso se necesita mas tiempo para obtener equilibrio
térmico ya que los vasos sanguineos tienden a desestabilizar dicho
equilibrio. E1 método mas adecuado para controlar el tamaifio de
la lesién es mantener una temperatura constante de la punta del
electrodo durante un periodo de 1 a 2 minutos. En ocasiones se
emplean lesiones menos duraderas con temperaturas mayores,
como ocurre en el caso de la cordotomia percutanea por RE.

El tamafio de la lesién también depende del didmetro del elec-
trodo y de la longitud de la punta del electrodo no aislada (punta
activa). Cosman y cols en 1984®, determinaron por primera vez
que con la punta activa a 75° C el tamafio de la lesién se incre-
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menta solamente en torno al 20% después de un tiempo de lesién
de 30 segs. A partir de los 60 seg. el tamafio de la lesién no se
incrementa.

Segun los trabajos experimentales de Bogduk y cols®, las
lesiones RF no se extienden distalmente del electrodo, exten-
diéndose radialmente en torno a la punta activa en forma de un
esferoide oblongo con un radio maximo efectivo de 2mm emple-
ando un electrodo de 21 G con punta activa de 3mm (Tabla 1).
Otros autores®®*” concluyen que empleando diferentes tiempos
de lesién con idéntica temperatura no hay incremento significa-
tivo de la lesién después de 20 seg.

Aun existe controversia sobre los efectos de la corriente-RF
sobre las fibras nerviosas. Algunos estudios sugirieren la posibi-
lidad de que el calor puede modificar la funcién del nervio de
modo que las fibras no funcionales ven interrumpida la transmi-
sién nociceptiva mientras que otras funciones neurales permane-
ceran intactas®®.

Otros estudios®“**#» indican, sin embargo, que la corriente
RF aplicada a un nervio periférico interrumpe las fibras nervio-
sas pequenas asi como las de mayor tamano.

Atn se necesitan estudios experimentales que reproduzcan las
condiciones en las que las lesiones por RF se aplican en la prac-
tica clinica en la actualidad.

CAMPOS ELECTROMAGNETICOS

Recientemente viene expresandose alguna duda sobre si Uni-
camente el calor es el factor decisivo que origina la lesién RF ya
que no solamente es el calor el tnico evento durante la lesion. El
tejido circundante se expone también a un campo electromagné-
tico (CEM). Estos campos poseen efectos fisiolégicos notables,
particularmente sobre la membrana celular. Ello ha conducido a
la investigacion de los llamados “procedimientos RF isotérmi-
cos”“:*) Tedricamente puede aplicarse un CEM de tres maneras
sin generar calor:

- El circuito se rompe por desconexion de la placa-tierra. Ello
crea un CEM sin producirse calor ya que no hay flujo de
corriente.

- Realizando una lesién RF con temperatura de 42 °C.

- Aplicando RF pulséatil con un ciclo activo durante el que se
aplica un CEM con generacién de calor y con una fase silen-
te para permitir que el calor se elimine. Los estudios sobre
modelos informatizados indican que el ciclo activo no debe-
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ria exceder 20msec/sec para mantener la punta activa a una
temperatura de 42 °C. La comparacién de los resultados
muestra que la RF pulsatil es el método méas efectivo,
debiendo disponerse de un generador de lesién especial
(Radionics 3C plus). El procedimiento presenta las siguien-
tes caracteristicas:

- A diferencia de la lesién por calor que aumenta con el tiem-
po de aplicacion, la extension del CEM es constante.

- La lesién por calor es neurodestructiva, la lesiéon CEM no lo
es, incluso no se ha observado déficit sensorial transitorio.

- La vascularizacién en torno al electrodo disminuye la exten-
si6n del efecto por calor. En el procedimiento con CEM la
vascularizacién incrementa la eficacia ya que puede emple-
arse una salida mayor del generador sin incrementarse la
temperatura por encima de 42 °C.

Este método ofrece algunas ventajas:

- No es destructivo por lo que puede emplearse en condicio-
nes de dolor neuropéatico o en estructuras diana donde no
puede emplearse la RF convencional, como en el ganglio de
la raiz dorsal C8.

- El discomfort post-lesién es menor que con la RF conven-
cional.

- CEM RF no presenta como complicacién déficit sensorial per-
manente, aunque sea infrecuente con la RF convencional.

La ECM RF ofrece también algunas desventajas:

- ECM-RF no es util como técnica para producir déficit sen-
sorial, como es el caso de la neuralgia del trigémino.

- ECM-RF no es util como técnica que busque efectos a dis-
tancia del electrodo, ya que el calor difunde mientras que el
ECM-RF no lo hace, p. €j: el disco intervertebral.

- El método alin necesita validacion a través de estudios con
doble- ciego.

ALGORITMO TERAPEUTICO DEL DOLOR CRONICO
ESPINAL.

El tratamiento del dolor crénico de origen espinal desde anti-
guo ha estado basado en la especulacién y la falta de informacion
cientifica, generalmente sobre bases tedricas y exentas de cono-
cimiento derivado de la experimentacién.

Estudios recientes han mejorado el conocimiento anatémico
dando lugar al avance en la comprensién de las condiciones pato-
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légicas y su tratamiento integral. Estos estudios, realizados en
doble-ciego controlados muestran que las tres fuentes més
importantes de dolor lumbar crénico son el disco (40%) las face-
tas(15%) y las articulaciones sacroiliacas (15 %) 1619 222850,

Actualmente puede establecerse el siguiente algoritmo tera-
péutico para el tratamiento del dolor crénico de origen espinal:

- Procedimientos conservadores.

- Procedimientos causales.

- Lesién por corriente — RE.

- Estimulacién eléctrica epidural.

- Sistemas de infusién espinal.

Cuando se ha decidido aplicar la lesién por RF debe infor-
marse al paciente de que el dolor espinal es complejo y que en
ocasiones se necesitardn varios procedimientos para obtener un
buen resultado. Deberan pues ser considerados diferentes proce-
dimientos en determinado orden, comenzando por el més simple,
generalmente la denervacién facetaria, y finalizando con el que
potencialmente es mas complicado, como la lesién del disco.

En 1ltimo termino, debe individualizarse cada condicién
dolorosa croénica estableciendo un protocolo que responda a los
hallazgos clinicos de cada paciente.

CARACTERISTICAS DE DIVERSOS TIPOS DE LESION-RF

1. DENERVACION FACETARIA

La denervacién facetaria consiste en una lesién por RF de la
rama medial del ramo primario posterior que inerva la articula-
cién zigoapofisaria. Mal llamada “rizolisis”, pues no se lesiona la
raiz, sin embargo el término sobrevive.

El objetivo del procedimiento es la interrupcién de la rama
medial por completo ya que al inervar un 4rea muy pequefia no
existe peligro de originar secuelas por deferenciacién.

Se produce la lesién a 80 °C. durante 60 seg. cuando se emplea
un sistema de monitorizacién de temperatura o bien con un vol-
taje de 20V durante 60seg cuando no se emplea, alcanzandose en
este dltimo caso temperaturas superiores a 75 °C.

El procedimiento debe realizarse en varios niveles ya que
existe cruce intersegmentario en la inervacién, siendo un proce-
dimiento por lo general muy seguro y exento de complicaciones
en manos expertas.
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2. SIMPATOLOSIS

La simpatolosis por RF pueden emplearse en dos circunstan-
cias patoldgicas: en el tratamiento del dolor mantenido por el sis-
tema simpatico y en el dolor por desaferenciacién de la zona
anterior del anillo fibroso discal interrumpiendo las fibras que
caminan con el sistema simpéatico hacia el cuerpo neuronal en el
ganglio de la raiz dorsal (GRD).

Las complicaciones suelen referirse a la propia simpatolisis en
forma de sobrereaccién con el miembro inferior edematoso e
hipertérmico, aunque suele remitir espontaneamente.

En la simpatolisis del ganglio cervical superior se produce un
Sindrome de Horner en aproximadamente el 2% de los casos que
remite espontdneamente aunque puede prolongarse durante
varios meses.

En la simpatolisis por RF del ganglio estrellado no suelen pro-
ducirse complicaciones cuando es realizada con experiencia.

3. LESION RF ADYACENTE AL GANGLIO DE LA RAIZ DOR-
SAL (GRD)

Este tipo de lesién se suele realizar en casos refractarios de
dolor monosegmentario. La lesiéon no debe realizarse en el inte-
rior del ganglio ya que origina destruccion total de las fibras y
por lo tanto secuelas de desaferenciacion.

Si el umbral de estimulacién sensorial es demasiado bajo
(inferior a 0.4 V.) el electrodo debe reposicionarse en una distan-
cia mas segura. La lesién, aunque no origina cambios microscé-
picos en el ganglio induce cambios regenerativos en el mismo,
demostrables por técnicas histoquimicas®.

4. LESION - RF DEL DISCO INTERVERTEBRAL

Este procedimiento se emplea en el dolor discogénico. Han de
tenerse en cuenta las propiedades particulares del disco interver-
tebral:

- El disco es avascular.

- El centro del disco tiene una impedancia eléctrica muy baja,

indicando una conductividad muy elevada al calor.

- Los platillos vertebrales de las vértebras adyacentes actian

como aislantes.

Todo ello contribuye a establecer una lesién amplia, expan-
diéndose el calor hasta el anulus fibrosus, calentando esta estruc-
tura lo suficiente como para reducir la actividad de las fibras
finas y terminaciones nerviosas. El efecto se aumenta probable-
mente por la generacién de calor dentro del mismo anulus origi-
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nado por la elevada corriente necesaria para calentar la punta
activa del electrodo debido a su baja impedancia y elevada con-
ductividad.

No se ha podido reproducir experimentalmente dafio discal
por este procedimiento. Los estudios RMN del disco no muestran
variacién alguna asi como tampoco se modifica la altura del
disco después de varios afios del procedimiento. Asimismo no es
asumible lesién en las estructuras extradiscales ya que el anulus
fibrosus estd rodeado de tejido vascular que eliminaria el calor
que emitiese el anulus.

COMPLICACIONES DE LAS LESIONES RF

1. POR INSERCION DEL ELECTRODO.

Cualquier puncién corporal puede causar complicaciones. En
el caso de la insercién del electrodo RF estas son mayores por dos
razones: la aguja puede situarse en la proximidad de una estruc-
tura neural mayor produciendo secuelas permanentes de dolor
neuropatico y la aguja puede insertarse en un espacio tisular
comprometido, como en una zona de fibrosis o en un foramen
intervertebral estenosado por enfermedad degenerativa, pudién-
dose formar hematoma que sin embargo en condiciones normales
no implicaria consecuencias.

2. POR PRODUCCION INTENCIONAL DE CALOR.

La complicaciéon més frecuente no es de tipo motora sino de
déficit sensorial, que aunque es mas frecuente en los procedi-
mientos sobre el Ganglio de Gasser, puede producirse a cualquier
nivel.

No se dispone de datos publicados al respecto, aunque se esti-
ma que esta complicacion alcanza a 1 de cada 5.000 procedi-
mientos®.

3. POR FALLO INSTRUMENTAL.

A pesar del control cuidadoso de la calidad de los instrumen-
tos pueden producirse fallos que normalmente se originan en :

- el generador de lesién RF

- por conexién defectuosa en el test RE.

- por deficiente ajuste del electrodo, pudiendo originar sobre-
calentamiento.

- por rotura o deficiencia del aislamiento de la canula de
insercién.
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SELECCION DE PACIENTES

Al establecer la indicacién de lesién RF debe tenerse en cuen-
ta algunos conceptos:

1. Dolor no equivale a nocicepcién. La lesién RF solo estaria
indicada en el caso de existir evidencia o fuerte sospecha de que
la nocicepcién aun juega un papel importante en el mecanismo
del sindrome doloroso®.

2. Dolor no equivale a discapacidad. La lesién RF puede ser
eficaz en el tratamiento del dolor nociceptivo pero nunca revir-
tiendo la incapacidad que originé inicialmente el dolor. No es
infrecuente observar pacientes en los que se obtiene alivio del
dolor sin ningin efecto en cambio sobre la discapacidad®.

Asi, deben formularse algunas interrogantes de forma indivi-
dual antes de proceder a una lesién — RF.

;Se ha empleado adecuadamente el tratamiento conservador?

;(Debe aplicarse como opcién el tratamiento causal?

(Hay indicacién por: duracién, intensidad y tipo de dolor -
nociceptivo / neuropéatico vs central?

;Cudl es el pronéstico en casos similares?

;Existe contraindicacién psicosocial?

;La extensién del dolor es de limites razonables?

(Es el paciente colaborador y est4d motivado?

Solamente tras el estudio de las respuestas podremos estable-
cer la indicacién dentro de un margen razonable de seguridad,
teniendo en cuenta que cuantas mas opciones terapéuticas posea
el clinico en su armamentario, mayores posibilidades se tendran
en el alivio del dolor crénico de dificil resolucién como es el caso
de las condiciones dolorosas de origen espinal.
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TABLA 1
Electrodo | Punta Activa | T° punta Tamario transversal
de la lesion

Bosman (1984) 21G 3 mm 65° 2-4 mm clara huevo
Bogduk (1987) 18G 5 mm 80° 2.2+-0.4 mm clara huevo
22 G 4 mm 80° 1.1+-0.2 mm clara huevo
22 G 4 mm 90° 1.6+-0.2 mm clara huevo

Moringlane (1989) | 21 G 2 mm 60° 3.7 mm cortex conejo

2 mm 70° 5.5 mm cortex conejo

2 mm 80° 7.2 mm cortex conejo

Viiias (1992) 20G 4 mm 80° 4.9 mm cortex conejo

Tamaifio de la lesién experimental empleando diversos didmetros del electrodo,
temperatura de la punta activa y medios tisulares. Tomando de Van Kleef, M®.
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CAPITULO XVIII

Unidad de Dolor Agudo

Dra. M.2 V. Ribera Canudas

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Dra. A. Mesas Iddfiez

Servicio de Anestesiologia. Unidad de Dolor.
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

INTRODUCCION

El 6ptimo tratamiento del paciente quirirgico incluye el con-
trol eficaz del dolor postoperatorio con el fin de evitar sus efec-
tos fisiopatolégicos y psicoemocionales adversos, disminuir el
sufrimiento innecesario que comporta la agresiéon quirirgica,
disminuir la morbilidad postoperatoria y el coste socioeconémi-
Co que genera.

El dolor postoperatorio se trata todavia de forma insuficiente
por varias razones: por una deficiencia en la formacién de los
profesionales sanitarios en el tema de control del dolor, por una
insuficiente sensibilidad de los profesionales implicados en el
gesto quirurgico, por la ausencia habitual de protocolizacién de
los procedimientos de analgesia postoperatoria y postraumaética
e incluso por la cultura de muchos de los pacientes de nuestro
dmbito que asumen que el dolor es un sintoma normal después de
una intervencién quirurgica.

Asi pues, debido a este insuficiente control del dolor postope-
ratorio, una de las prioridades sanitarias y sociales de los tltimos
afios ha sido el correcto tratamiento del sintoma dolor y el grado
de confort y alivio de este dolor se considera un buen indicador
de la eficiencia y calidad intrinseca de la atencién sanitaria de un
hospital y de un pafs.

207
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En los ultimos afios se han creado en los Centros
Hospitalarios, las Unidades de Dolor Agudo (UDA), unidades
con especial interés en el control del dolor agudo, postoperatorio
y postraumadtico. De hecho, las UDA surgen como respuesta a
una necesidad concreta y manifiesta: el alivio del dolor postope-
ratorio. En casi todas las UDA del mundo, la direccién y gran
parte de la carga asistencial esta a cargo de anestesi6logos, por la
idiosincrasia de su formacién y actividad en el ambito del control
del dolor en quiréfano. En cada hospital, el funcionamiento de
estas Unidades depende de las posibilidades particulares de cada
uno de los Servicios implicados.

DESARROLLO DE UNA UNIDAD DE DOLOR AGUDO
(UDA)

El desarrollo de una Unidad de Dolor Agudo (UDA) en el &mbi-
to de un Hospital debe seguir una estrategia individualizada, esta-
blecida a partir de una reflexién sobre la situacién del control del
dolor postoperatorio y de las caracteristicas intrinsecas de gestién,
asistencia e investigacién de cada Servicio de Anestesiologia.

La clave del éxito de una UDA radica en una estricta planifi-
cacion, en la protocolizacién de los procedimientos y una cuida-
dosa preparacion del personal médico y de enfermeria.

Para poner en funcionamiento una UDA deben observarse los
siguientes requisitos:

- La cobertura debe ser de 24 horas/dia.

- Hasta que el paciente no sea dado de alta de la Unidad, ésta

debe asumir la plena responsabilidad sobre su analgesia.

- Debe organizarse la actividad de forma que en cualquier
momento se pueda responder a consultas, visitas de los
pacientes y solucionar problemas tanto de medicacién como
técnicos.

- Debera iniciarse con el minimo personal de:

- Un médico responsable de la Unidad
- Dos enfermeras
- Soporte administrativo compartido o propio

Educacién y formacion del personal.

A) Anestesiologos: Se realizaran reuniones con los miembros
del Servicio de Anestesiologia con el fin de plantear el funciona-
miento de la nueva Unidad e involucrarlos en el funcionamiento
de la misma, asi como para pactar las guias de tratamiento de la
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UDA y estudiar la progresiva implantacién de los distintos pro-
tocolos de tratamiento y de las técnicas analgésicas.

B) Cirujanos: Deberan pactarse con cada Servicio de Cirugia
las técnicas de control del dolor agudo y los protocolos de uso de
dichas técnicas, los criterios de seleccién de los pacientes asi
como la metodologia de control y seguimiento y el sistema de
evaluacién de resultados.

C) Médicos de las Unidades de Cuidados Especiales e
Intensivos: Para el correcto desarrollo del plan estratégico de la
Unidad, debe extenderse la implantacién de las guias y protoco-
los de tratamiento del dolor a las UClIs, ya que en ellas se encuen-
tran ingresados pacientes postquirurgicos y postraumaéticos de
alto riesgo.

D) Enfermeria: Deben establecerse programas de formacién
para el personal que esta en relacién con los pacientes tratados
por la UDA, esto es:

- Unidades especiales
- Plantas de hospitalizacién
- Quirdfanos

Se realizaran cursos formativos sobre aprendizaje tanto de las
técnicas analgésicas como de los distintos farmacos que se utili-
zan, asi como de los posibles efectos secundarios de los mismos.

E) Farmacia hospitalaria: La Farmacia del Hospital debe
estar familiarizada con los tratamientos empleados en la UDA ya
que los farmacéuticos pueden informarnos de la compatibilidad
entre los diferentes farmacos cuando realizamos mezclas y avi-
sarnos de la posibilidad de interacciones entre ellas. Es impor-
tante que farmacia colabore en las preparaciones de opioides por
via intradural, epidural o endovenosa, asi como en el contenido
de las cargas de las bombas.

La farmacia hospitalaria juega un papel fundamental en la
elaboraciéon de los protocolos de una UDA.

Las terapetticas utilizadas en las Unidades de Tratamiento
del Dolor para el control del DOLOR AGUDO incluyen:

- Analgésicos orales.

- Opiéceos orales, sublinguales,intramusculares y transdér-

micos.

- Perfusiéon endovenosa de opiaceos.

- Opiéceos y/o anestésicos locales epidurales o intradurales,

administrados intermitentemente o en perfusién continua.

- Bloqueos nerviosos periféricos con anestésicos locales admi-

nistrados en bolus o en perfusién continua.
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- Analgesia controlada por el paciente (PCA).

- Asociacién de algunos de los tratamientos mencionados

anteriormente.

Antes de iniciar la actividad de una UDA, se establecera un
programa de formacién técnica sobre Analgesia Controlada por
el Paciente (PCA), endovenosa (PCA EV), epidural (PCA Ep),
analgesia fraccionada con opiaceos y/o Anestésicos Locales, fun-
cionamiento y control de las bombas de PCA (por ejemplo, para
la conexién o desconexién de las bombas, conocimiento de las
causas de las posibles alarmas).

IMPLANTACION DE UNA UNIDAD DE
DOLOR AGUDO PILOTO (UDA)

Después de completar el periodo de formacién basica se podra
iniciar la implantacién de la UDA en una planta piloto de
Cirugia, bien definida y controlada, a ser posible con pacientes
de un solo Servicio y con la maxima colaboracién de enfermeria
corresponsabilizdndola en la implantacién y desarrollo de los
protocolos de analgesia.

Un inicio masivo, en varias plantas quirurgicas, de estas acti-
vidades puede dar lugar a un mal seguimiento de los pacientes,
con la consiguiente aparicién de errores y complicaciones, lo que
en esta etapa inicial provocaria un rechazo, por descrédito, de las
técnicas utilizadas y por consiguiente de la UDA.

En la implantacién de una UDA adquiere un gran peso espe-
cifico la VALORACION Y ENTREVISTA PREOPERATORIA.
Esta se realizara durante la visita preoperatoria convencional y
constara de los siguientes apartados:

- Entrevista y exploracion.

- Valoracién del tipo de analgesia postoperatoria.

- Informacioén al paciente y firma de la hoja de consentimien-
to informado sobre su inclusién en cualquiera de los proto-
colos analgésicos establecidos

- Si se considera necesario, debe consultarse con los aneste-
siélogos y cirujanos responsables de la operacién si se pre-
vee que debera prescribirse una técnica analgésica especial,
como por ejemplo la PCA.

El inicio de la actividad PCA con bomba debe realizarse con
farmacos tipo morfina, fentanilo y anestésicos locales, en vias de
administracién epidural o endovenosa, con dosificaciones estan-
dar para conseguir mayor aceptacién y evitar confusiones. Una
vez consolidada la técnica se puede ampliar la actividad a nue-
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vos fadrmacos, dosis personalizadas y otras vias de administra-
cién. Cuando se utilice la PCA con bomba "se debe perder el
miedo pero no el respeto a la depresién respiratoria".

En ningin caso las actividades de la UDA deben repercutir en
la ubicacién del paciente, evitando por todos los medios que el
hecho de llevar bomba de PCA implique estar ingresado en la
Unidad de Reanimacién Postoperatoria. La mayoria de pacientes
con PCA deben estar ingresados en una planta convencional.

El éxito de la técnica de PCA depende en gran parte de una
correcta explicacién durante la visita preoperatoria sobre el fun-
cionamiento de esta técnica analgésica. También esta visita ser-
vird para realizar una cuidadosa seleccién de los pacientes
(excluyendo aquellos que no comprendan la técnica, ancianos
con pérdida de memoria, drogadictos, pacientes hipovolémicos y
otros).

En el periodo postoperatorio, el personal encargado de la
UDA, debe realizar las siguientes funciones:

- Seguir el tratamiento analgésico prescrito.

- Evaluar el éxito o el fracaso de la técnica analgésica escogida.

- Si falla la técnica analgésica prescrita, iniciar otra modali-
dad terapéutica.

- Realizar un seguimiento diario de los pacientes, haciendo
los ajustes necesarios, en caso que la analgesia no fuese sufi-
ciente y tratando los efectos secundarios que se presenten.

- Cuando los pacientes toleren la via oral se daran de alta de
la UDA.

Se realizara un seguimiento diario de los pacientes registrando:

- Farmacos, concentracién y via de administracion

- Caracteristicas de programacién de la bomba PCA

- Cambios realizados

- Escala Analégica Visual (EVA)

- Grado de sedacién

- Analgesia de rescate

- Tratamiento de los efectos indeseables que se hubieran
presentado.

- Situaciones concretas en las que la enfermera hubiera
solicitado la asistencia del médico de la UDA.

Con la idea de evitar duplicidades peligrosas, es imprescindi-
ble detallar por escrito en todos los pacientes tratados, que tipo
de perfusién se les administra, instrucciones sobre si puede
administrarseles farmacos de rescate o otros que pueden ser
depresores del SNC. También con la finalidad de minimizar el
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riesgo accidental de la administracién epidural de farmacos pau-
tados por via endovenosa, cada catéter epidural debe estar debi-
damente etiquetado.

Los miembros de la UDA deben realizar al menos una visita
diaria a los pacientes controlados por la Unidad, durante el
periodo habitual del tratamiento, que oscila de 48 a 72 horas.

Es necesario que exista un buscapersonas de localizacién
intrahospitalaria del personal de la UDA. Durante el horario de
tarde y noche y festivos, este busca estara a cargo del equipo de
Anestesiologia de Guardia del Hospital.

FASES DE IMPLANTACION DE LA UNIDAD DE
DOLOR AGUDO (UDA)

Se estableceran varias fases de inicio de implantacién de la
UDA:

FASE 1

Encuesta sobre las practicas de analgesia postoperatoria.
Recogida de los documentos disponibles.

Encuesta, sobre los pacientes, de la incidencia de dolor pos-
toperatorio, en un periodo de un mes de actividad normal.

FASE 2

Creacién de un equipo multidisciplinario que, bajo la
supervisién del Médico responsable de la UDA, redacte los
protocolos especificos para la Unidad tanto sobre el modo
de administracién de los analgésicos como sobre la preven-
cién y tratamiento de los efectos secundarios.

FASE 3

Puesta en marcha de un plan de formacién, elaborado en el

seno del Servicio en el que se implanta la Unidad piloto.

Este plan de formacién ira dirigido al conjunto del perso-

nal médico y de enfermeria y debe abordar :

— Los métodos de evaluacién del dolor postoperatorio.

— La farmacologia de los analgésicos.

— Las técnicas mas empleadas.

- Las indicaciones méas habituales.

- Los efectos secundarios de los tratamientos méas habitua-
les y su control.

En este plan de formacién debe implicarse de una forma

activa a todos los Anestesidlogos, Cirujanos y Enfermeras

de la Unidad piloto.
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FASE 4

Puesta en marcha de los métodos de evaluacién del dolor
postoperatorio:
Métodos de autoevaluacién
Unidimensionales
Escalas Visuales Analégicas (EVA) (Adultos y nifios)
Escalas Verbales Simples (EVS)
Escalas numéricas (E N) (Ancianos)
Multidimensionales
Cuestionario de Mc Gill
b. Métodos de heteroevaluacién
Evaluacién fisiolégica
Evaluacién comportamiento
Consumo de analgésicos
En esta actividad es fundamental la participacién de enfer-
meria de la Unidad Piloto bajo la supervisién de la enfer-
mera de la UDA.

FASE 5

Redaccién del protocolo de informacién preoperatoria
sobre dolor postoperatorio, medidas de control, ventajas,
inconvenientes y efectos indeseables de los mismos, méto-
dos de evaluacién y hoja de consentimiento. Este protoco-
lo, desarrollado por los miembros de la UDA y el Servicio
de Anestesiologia, debera ser consensuado por el resto de
los Servicios de la Unidad piloto.

FASE 6

Puesta en marcha de los sistemas de evaluacién para el
control de la eficacia y calidad de las terapéuticas aplica-
das.
En esta fase participan fundamentalmente los miembros de
la UDA, tanto médicos, como enfermeria y personal admi-
nistrativo, recogiendo y analizando los resultados de los
cuestionarios aplicados. La informacién generada a partir
de los mismos debera transmitirse a todo el personal de la
Unidad piloto. Dicha informacién debe permitir poner en
marcha las medidas correctoras necesarias.
Una vez terminadas estas fases, en el periodo postopera-
torio, el Médico de la UDA, debe realizar las siguientes
funciones:
— Evaluar los resultados del tratamiento analgésico pres-
crito.
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— Valorar el éxito o el fracaso de la técnica analgésica esco-
gida.

— Si falla la técnica analgésica prescrita, iniciar otra moda-
lidad terapéutica.

— Realizar un seguimiento de los protocolos , haciendo los
ajustes necesarios, en caso que la analgesia no fuese sufi-
ciente y los efectos secundarios no se controlasen ade-
cuadamente.

Una vez completada la implantacién de este proyecto en la

planta piloto, se irdn ampliando las actividades de la

Unidad a sucesivas plantas quirirgicas, siguiendo una

metodologia similar a la empleada en la implantacién en la

planta piloto y al mismo tiempo se irdn incorporando per-
sonal médico, de enfermeria y administrativo,

En conclusién pues, mediante la implantacién de una UDA se
puede conseguir tanto una mejoria significativa en el control del
dolor agudo postoperatorio evitando un sufrimiento innecesario
al paciente, con lo cual mejora su calidad asistencial, como tam-
bién una disminucién del tiempo de recuperacion , de la estancia
hospitalaria y en definitiva del coste econémico y social.
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CAPITULO XX
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LA TERAPEUTICA CON ANALGESICOS EN EL SIGLO XX

No es arriesgado afirmar que la farmacologia analgésica del
siglo pasado ha sido en su mayoria de inspiracién decimonédnica.
La mayoria del tratamiento del dolor realizado con medicamen-
tos ha utilizado dos grandes grupos: los opioides y los AINE. El
desarrollo de unos y otros se realizé en el siglo XIX, cuando
Sertiirner aisla la morfina en 1807 y Bayer comercializa la
Aspirina en 1899 después del redescubrimiento de la misma por
Félix Hoffman. Debemos recordar que el 4cido acetilsalicilico
(AAS) ya fue sintetizado por primera vez en 1853 por el francés
Charles Frederich Gerhardt en Estrasburgo (Chast, 1995).
Recordemos, sin embargo, que unos y otros provenian de reme-
dios utilizados desde hacia mucho tiempo, como el opio o los
extractos de sauce. Asi pues, conceptualmente nada nuevo, sino
mas bien modificaciones sofisticadas obtenidas gracias a los
avances de la quimica farmacéutica desarrollada en el siglo XIX.
De hecho, el analgésico de moda en nuestro medio, el paraceta-
mol, ya se sintetiz6 en 1878, pero una apreciacién incorrecta
sobre su toxicidad por Joseph von Mering lo dejé en el olvido
hasta que finalmente se comercializé6 en 1950 con el conocido
gran éxito (Mann y Plummer, 1991; Weatherall, 1990).
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El siglo anterior vio un significante esfuerzo para mejorar las
caracteristicas farmacolégicas de la morfina y del acido acetilsa-
licilico (AAS), aunque el éxito de estas iniciativas fue limitado.
En el caso del primero, se intenté mejorar su notable limite anal-
gésico y reducir los efectos indeseables graves asociados a su uso,
como la depresion respiratoria y la capacidad para inducir far-
macodependencia. La verdad es que la morfina sigue siendo el
analgésico de eleccién cuando hay que tratar un dolor de inten-
sidad elevada y cien afios de investigacion sélo han permitido
mejoras farmacéuticas tanto en los preparados galénicos como en
la forma de administracién. En el caso del AAS, el éxito ha sido
un poco mejor, ya que en la actualidad ha sido sustituido de
forma progresiva en la mayoria de sus indicaciones tradicionales
por el paracetamol y el ibuprofeno. La escasa actividad antinfla-
matoria del primero y los efectos gastrointestinales del segundo
a dosis altas hacen, sin embargo, que no haya todavia un analgé-
sico menor perfecto. Las grandes esperanzas puestas en los inhi-
bidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) han sido atem-
peradas por el descubrimiento de que mantienen la previsible
toxicidad renal y podrian causar algunas reacciones adversas
cardiovasculares graves todavia por confirmar de forma definiti-
va. La buena noticia es la notable reduccién de la gastroentero-
toxicidad de estos nuevos farmacos, como el celecoxib y el rofe-
coxib.

Al lado de los opioides y de los AINE, farmacos que podria-
mos llamar analgésicos primarios, se encuentra toda una retahi-
la de otros medicamentos conocidos con el nombre de coadyu-
vantes o auxiliares, pero que seria mejor llamar analgésicos
secundarios. Se caracterizan por tener eficacia analgésica en
dolores especificos y, contrariamente a lo que sucede con los pri-
marios, no son eficaces en la mayoria de situaciones clinicas que
cursan con dolor. En otras palabras, no son analgésicos de
amplio espectro como los opioides y los AINE. En las situaciones
en las que son ttiles, sin embargo, son los Unicos eficaces, y por
eso no es demasiado acertado llamarles simplemente coadyuvan-
tes. La Tabla 1 recoge algunos de estos analgésicos secundarios
utilizados més frecuentemente con indicacién de algunas situa-
ciones en que constituyen el tratamiento de primera eleccién.

Los farmacos disponibles han permitido que el dolor agudo
pueda ser tratado en la inmensa mayoria de los pacientes de
forma adecuada, aunque a menudo no lo es por una utilizacién
incorrecta de los mismos por parte de los profesionales sanitarios
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y, a veces, de los propios pacientes. En cualquier caso, analgési-
cos primarios y secundarios no han podido evitar que un buen
grupo de cuadros dolorosos sigan constituyendo un problema
terapéutico por la incapacidad de aliviarlos debidamente, como
por ejemplo la mayoria de los dolores neuropaticos. Muchos de
ellos estédn esperando avances farmacolégicos que permitan dis-
minuir el intolerable dolor que sufren algunos pacientes. Pero
también es verdad que los nuevos tiempos piden que el descubri-
miento se realice siguiendo las posibilidades que ofrezca el cono-
cimiento de la fisiopatologia del dolor y es menos probable que
volvamos a encontrar nuevos y potentes analgésicos siguiendo el
método empirico de prueba - error (como probablemente se des-
cubrieron los efectos analgésicos del opio) o por teorias peregri-
nas sobre las enfermedades (caso de la utilidad terapéutica del
sauce).

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR:
LO QUE HEMOS APRENDIDO EN LOS ULTIMOS ANOS.

La epistemologia del dolor es un hecho relativamente recien-
te y nace esencialmente con la publicacién de la teoria de la puer-
ta de entrada (Melzack y Wall, 1965). El concepto del sistema
nervioso central como un elemento de control plastico de la sen-
sacion dolorosa supone el derrumbamiento total de la teoria que
afirmaba desde el siglo XVIII que la transmisién del dolor por las
vias aferentes primarias se realizaba casi automaticamente hasta
la llegada a los centros supraespinales. El reconocimiento prime-
ro y la demostracién después de la modulacién del dolor supuso
el primer gran avance en el conocimiento de cémo el dolor es
vivido internamente por nuestro organismo. El segundo gran
avance fue el descubrimiento de que el sistema nervioso se adap-
taba a las situaciones dolorosas con cambios fisiolégicos y ana-
témicos, al igual que hace en otros estimulos sensoriales mante-
nidos, es decir, que el dolor causaba también modificaciones
plasticas. El tercer gran descubrimiento es el reconocimiento de
que el dolor no es una mera translacién de un estimulo sensorial,
sino la modulacién de éste por un conjunto de factores emocio-
nales y situacionales que conducen finalmente a la percepcién
subjetiva de lo que el paciente describe como dolor . En este sen-
tido, un estudio reciente ha demostrado que incluso los compo-
nentes sensoriales y emocionales pueden localizarse en areas
especificas de nuestro cerebro (Zubieta et al, 2001). En resumen,
la concepcién actual del dolor es muy diferente de la que tenia-
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mos hace sé6lo diez afios. Dada la limitacién para entrar a consi-
derar detalladamente estos cambios, los autores recomiendan la
lectura de las revisiones de Zimmermann (2001), Julius y
Basbaum (2001) y Costigan y Woolf (2000) a los interesados en
conocer los aspectos més notables de esta revolucién del conoci-
miento.

La consecuencia de todo este conocimiento no se ha converti-
do en terapéutica eficaz hasta ahora. Los avances en la fisiologia
y la neurofarmacologia de la transmisién nociceptiva no se han
traducido atn con el desarrollo de nuevas familias de medica-
mentos que hayan sustituido a las anteriores, ni en la aplicacién
de métodos no farmacolégicos de radical eficacia. Pero no hay
que ser pesimista, pues nunca como ahora las posibilidades de
avanzar han sido tan importantes. Si durante la época de los
ochenta la industria farmacéutica sélo prestaba atencién a nue-
vos AINE que pudieran sustituir a los ya utilizados, en la actua-
lidad la situacién es notablemente diferente e incluso se habla de
analgésicos no convencionales para referirse a los nuevos grupos
de medicamentos que interfieren la transmisién nociceptiva por
mecanismos ignorados hasta hace muy poco.

LOS OBJETIVOS TERAPEUTICOS DE LA NUEVA
FARMACOLOGIA DEL DOLOR.

Fruto del conocimiento citado en la secciéon anterior, en la
actualidad numerosos investigadores se esfuerzan en analizar las
posibilidades terapéuticas que ofrecen algunos de los nuevos
mecanismos descubiertos en los ultimos afios (Tabla 2). En las
siguientes lineas intentaremos explicar brevemente cudles son los
fundamentos tedricos de sus lineas de investigacién y mostrar la
situacién actual del desarrollo de nuevos farmacos analgésicos.

Receptores de las neurotrofinas (trkA)

En los dltimos afios se ha reconocido la participacién de una
de las neutrofinas, el factor de crecimiento nervioso (NGF, nerve
growth factor), en la regulacién de las propiedades de las neuro-
nas sensoriales, asi como de su implicacién en los fenémenos de
dolor inflamatorio (Woolf et al, 1996). E1 NGF se sintetiza y se
libera en el lugar de la lesion por los queratinocitos y los fibro-
blastos y ejerce la mayoria de sus acciones sobre el llamado
receptor tirosina quinasa (tyrosine kinase receptor, trkA), pre-
sente en las neuronas sensoriales. En la fase inicial del desarro-
llo, el NGF ayuda a la supervivencia y diferenciacién de estas
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neuronas. Mas adelante, participa de forma importante en la
expresién de numerosas proteinas que participan en las respues-
tas nociceptivas como sustancia P (SP), canales activados por
capsaicina y por protones. Ademads, la inyeccién de NGF en los
o6rganos diana incrementa los niveles de SP y CGRP en el nervio
ciatico y también el nimero de neuronas del ganglio de la raiz
dorsal (dorsal root ganglion, DRG) que expresan el ARNm de la
pre-protaquicinina y CGRP (Leslie et al, 1995). La produccién de
NGF aumenta en la inflamacién experimental y en enfermedades
inflamatorias crénicas, como la artritis reumatoide, lo cual esta-
blece una relacién entre la producciéon de NGF y la hiperalgesia
inflamatoria (Rang et al, 1999). Ademas, el NGF también se ha
implicado en las respuestas de conectividad neuronal en la
médula espinal. E1 NGF también es un factor importante en la
hiperalgesia inducida por citocinas, como el factor de necrosis
tumoral y la interleucina 1.5.

Las evidencias citadas en el parrafo anterior sefialan que la
modificacién farmacolégica de las acciones del NGF puede ser
util para el tratamiento del dolor inflamatorio crénico. Sin
embargo, es poco probable que los anticuerpos o las proteinas de
fusién se puedan utilizar rutinariamente como analgésicos. Los
farmacos que puedan actuar sobre los receptores trkA deberian
ser incapaces de atravesar la barrera hematoencefélica, para evi-
tar que se pudieran inhibir las acciones centrales beneficiosas del
NGF sobre neuronas del sistema nerviosos central (SNC).
Adicionalmente, los efectos periféricos de la inhibicién de los
receptores del NGF pueden ser causa de problemas, ya que las
neuronas posganglionares simpéaticas dependen del NGF para su
supervivencia en la edad adulta. Este hecho puede limitar el uso
de los antagonistas del receptor trkA como farmaco analgésico,
pero la complejidad de las vias de transcripcién del NGF puede
hacer posible encontrar en el futuro farmacos que inhiban de
forma selectiva las vias intracelulares implicadas en las respues-
tas hiperalgésicas mediadas por NGF (Rang et al., 1999).

Receptores purinérgicos

Las primeras evidencias que vinculan el adenosin 5'-trifosfa-
to (ATP) con el dolor vienen de la demostracién de su capacidad
algogénica en la blister humana (Keele y Armstrong, 1964). Esta
evidencia tuvo nueva atencién cuando se observo que los eritro-
citos podian activar las aferencias sensoriales (Bleehen et al,
1976). Finalmente, su papel en la nocicepcién fue confirmado
cuando se descubrié que la administracién intravenosa de ade-
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nosina podia causar dolor similar al anginoso (Sylvén et al,
1986). Varios andlogos de la adenosina causan efectos analgésicos
que ya se observaron a principios de los afios setenta (Vapaatalo
et al, 1975) y unos afios después se demostré que la administra-
cién intraespinal de analogos de la adenosina tenia un efecto
analgésico intrinseco (Sawynok et al, 1986) y que, ademaés, podia
modular parcialmente la analgesia por morfina (Sweeney et al,
1987).

Tanto la adenosina como el ATP se liberan localmente como
una respuesta protectora ante situaciones de hipoxia, isquemia o
inflamacién (Sawynok y Poon, 1999). Ambos pueden actuar
sobre sus propios receptores de las terminaciones nerviosas sen-
soriales o indirectamente sobre otras células vecinas que a su vez
liberan neuromediadores que actdan sobre la terminacién ner-
viosa para modular la sefial nociceptiva generada en situaciones
isquémicas o inflamatorias. La Tabla 3 describe la participacion
de los receptores adenosinicos periféricos en las respuestas noci-
ceptivas. En las neuronas espinales, parece que los receptores
implicados serian los A; que, al ser activados por la administra-
cién intraespinal de analogos de adenosina, darian lugar a efec-
tos analgésicos en varios modelos experimentales (Sawynok y
Poon, 1999).

En el caso del ATP, los receptores principalmente implicados
son los P,y. Algunos autores han destacado la importancia de la
coliberacién del ATP con noradrenalina en terminaciones nervio-
sas simpaticas, las cuales aumentan en densidad después de la
lesién nerviosa, como sucede en el dolor neuropéatico, y que, por
tanto, puede participar en la iniciacién del dolor en estas situa-
ciones (Burnstock y Wood, 1996). La administracién intraespinal
de ATP o de sus analogos puede producir efectos algésicos por la
activacion de los receptores P, y analgésicos por activacion de los
A,, una vez que se convierte en adenosina (Sawynok y Poon,
1999). De hecho, la administracién de suramina, un antagonista
de varios subtipos de receptores P,, se comporta como analgési-
co en varios modelos experimentales (Ho et al, 1992; Sawynok y
Reid, 1997). Burnstock (2001) ha sugerido que los antagonistas de
los receptores P,y pueden ser ttiles en el dolor visceral, dada la
participacion del sistema purinérgico en su fisiopatologia, espe-
cialmente en el caso de uréter, vejiga e intestino.

En humanos se cree que la adenosina tiene un papel impor-
tante en las respuestas isquémicas, tal como muestra la capaci-
dad para causar dolor cardiaco isquémico después de la adminis-
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tracion endovenosa, y dolor isquémico periférico después de la
inyeccién de adenosina en la arteria braquial (Sylvén et al, 1988).
Parece que los receptores implicados en la respuesta algésica en
humanos serian los de tipo A, lo cual contradice los datos obser-
vados en animales, donde seria el A, , el principalmente implica-
do (Sawynok y Poon, 1999). Los efectos centrales de los deriva-
dos adenosinicos muestran que las infusiones de adenosina en
pacientes con dolor neuropatico tienen efectos analgésicos con
frecuencia (Sollevi et al, 1995; Belfrage et al, 1995), asi como la
R-fenilisopropiladenosina, un andlogo de la adenosina (Karlsten
y Gordh, 1995), que produce un alivio de hasta seis meses después
de su administracién intratecal. Estos datos sugieren que podri-
an interrumpir la sensibilizacién que acompafia al dolor neuro-
pético y muestran el interés de estos derivados (Sawynok y Poon,
1999).

En resumen, la adenosina y el ATP ejercen efectos complejos
en la transmisién nociceptiva que dependen en parte del lugar de
accién periférico o central y del subtipo de receptor activado. La
utilizacién de agonistas de los receptores adenosinicos A, parece
dificil por los efectos sedantes y cardiovasculares que aparecen
después de su administracién. Sin embargo, los efectos positivos
de las infusiones a dosis bajas de la adenosina en el dolor neuro-
péatico son prometedores. Las posibilidades de utilizar inhibido-
res de la adenosin cinasa (que inhibiria la formacién de adenosi-
na) es una posibilidad terapéutica en las situaciones en que hay
un aumento de su produccién, como en el dolor inflamatorio.
Finalmente, la utilizacién de antagonistas P,y puede ser util
tanto por sus efectos periféricos como centrales.

Receptores de vaniloides

El interés por los vaniloides proviene de la observacién de que
la capsaicina, una sustancia natural obtenida a partir de la guin-
dilla, tenia la capacidad de activar y, a altas dosis, bloquear y
finalmente lesionar varios tipos de fibras aferentes primarias Cy
A3. La aplicacién de capsaicina sobre piel o mucosas produce un
dolor de ardor e hiperalgesia, pero la aplicacién repetida da lugar
a pérdida de sensibilidad a la capsaicina, y dosis mas elevadas
causan un bloqueo de las fibras C que conduce a un déficit sen-
sorial de larga duracién (Dray, 1999). Esta propiedad ha sido uti-
lizada terapéuticamente en el dolor neuropatico como una opcién
cuando los otros farmacos son ineficaces. Asi, la capsaicina ha
mostrado su eficacia después de la administracién repetida en el
dolor postmastectomia, el dolor del mufién, la distrofia simpati-



258 UNIDADES DEL DOLOR. REALIDAD HOY, RETO PARA EL FUTURO

ca refleja, el dolor neuropético oral, la fibromialgia y, sobre todo,
en la neuropatia diabética y la neuralgia postherpética (Dray,
1999). En consecuencia, existe un elevado interés en encontrar
nuevos medicamentos andlogos a la capsaicina.

La relacién estructura-actividad de varios andlogos de los
vaniloides sugiere que existen receptores especificos para estos
compuestos. Ademas, la utilizaciéon de un antagonista, la capsa-
zepina, sugiere que existen diferencias entre los receptores de
vaniloides y probablemente una cierta heterogenia en su distri-
bucién histica (Wardle et al, 1997). Hace pocos afios se encontré
ademads un gen que codifica un receptor vaniloide en células sen-
soriales pequenas (Caterina et al, 1997). Este receptor, sin embar-
go, no se determiné en todas las areas del SNC que se activan por
la capsaicina, lo cual reforzaba la posible existencia de otros sub-
tipos de receptores para vaniloides. Por esta razon, el receptor
clonado se ha llamado VR-1 (vanilloid receptor 1), sugiriendo que
es un miembro de una familia mas amplia. Ademas, el receptor
vaniloide es probablemente un transductor de calor (Caterina et
al, 1997), lo cual explicaria la calidad ardiente del dolor induci-
do por capsaicina. Por analogia con otros sistemas, deberia exis-
tir un neurotransmisor endégeno que activara los receptores VR-
1 y se cree que podrian ser los protones, aunque no se descarta
que éstos pudieran a su vez estimular la liberacién del vaniloide
endégeno (Franco-Cereceda et al, 1994). Se cree que el VR-1 seria
activado a la vez por capsaicina, protones y estimulos térmicos
(Kress y Zeilhofer, 1999) y que es especialmente importante para
la hiperalgesia térmica inflamatoria (Davis et al, 2000). Los estu-
dios realizados con ratones sin el receptor VR-1 muestran res-
puestas muy disminuidas a estimulos térmicos o quimicos
(Caterina et al, 2000). Ademas, se ha observado que el bloqueo de
estos receptores alivia la hiperalgesia y la alodinia térmica en la
neuropatia diabética experimental (Kamei et al, 2001).

El desarrollo de farmacos que actiien sobre el VR-1 y que pue-
dan ser utilizados en terapéutica ha de superar varios problemas
como, por ejemplo, los efectos iniciales de ardor intenso que se
observan al principio de la administracién de capsaicina.
Algunos vaniloides, como el olvanil (NE-19550) y el nuvanil (NC-
21610), tienen efectos analgésicos y antinflamatorios, se pueden
administrar por via oral, pero pueden causar hipotermia intensa
(Dray, 1999). El nuvanil es menos excitador que la capsaicina e
inhibe la hiperalgesia y la alodinia por calor lesivo (Davis et al,
1995). La iodo-resiniferatoxina, un antagonista mucho maés
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potente que la capsazepina, ha mostrado recientemente ser un
analgésico eficaz en modelos experimentales (Wahl et al, 2001).
Sin embargo, los péptidos ricos en arginina también han mostra-
do su capacidad para bloquear los receptores VR-1 y comportar-
se como analgésicos en el dolor experimental inducido por la
aplicacién ocular de capsaicina (Planells-Cases et al, 2000).

Recientemente, se ha descubierto un posible segundo receptor
vaniloide, llamado VRL-1 (Vanilloid-like receptor) con estructu-
ra similar al VR-1, sensible a los estimulos térmicos elevados,
pero que no se activa por la capsaicina o por protones (Caterina
et al, 1999). Este receptor podria ser también una nueva diana
farmacolégica para modular algunos dolores que cursan con
manifestaciones de hiperalgesia térmica.

Receptores de bradicinina

Una de las dianas terapéuticas periféricas mas atractivas es la
bradicina (BK), un pequefio péptido que tiene unos potentes
efectos algégenos sobre las terminaciones nerviosas periféricas.
La BK se produce a partir del cininégeno y de la calidina en pre-
sencia de lesién tisular, inflamacién o traumatismo, y por accién
de la calicreina. Hay dos receptores de cininas llamados B; y B,
(Hall, 1992) y es sobre el segundo de ellos donde actiiala BK yla
calidina, y se cree responsable de la mayoria de los efectos far-
macolégicos agudos de estas cininas (Rang et al, 1999). Los
receptores B, se encuentran en las neuronas nociceptivas y su
activacién causa excitacién y sensibilizacion, pero los B, también
parecen participar en las respuestas de hiperalgesia inflamatoria.

Por las razones citadas, desde hace tiempo se buscan antago-
nistas de cininas que puedan utilizarse como analgésicos y antin-
flamatorios. Histéricamente, el primero de ellos fue el HOE 140
que mostré unos notables efectos analgésicos en modelos experi-
mentales (Perkins et al, 1993), pero la necesidad de administra-
cién parenteral impidié su desarrollo farmacéutico posterior.
Més recientemente, se han desarrollado antagonistas B, de
estructura no peptidica y, por tanto, administrables por via oral.
El mas potente y selectivo de ellos es el FR173657 (Asano et al,
1997) que esta a la espera de ser empleado clinicamente.

Canales ioénicos

La activacién de los nociceptores por estimulos lesivos com-
porta la apariciéon de potenciales eléctricos nerviosos que la
transmiten hacia el SNC. Asi, en la detecciéon de los estimulos
térmicos participa el receptor vaniloide VR-1 ya descrito, que es
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modulado por protones y puede ser activado por capsaicina. Los
fenémenos de transduccion mecéanica estan vinculados, al menos
en parte, a un grupo de canales relacionados estructuralmente
con canales de sodio detectores de acido (ASICs, acid-sensing
sodium ion channels) y que probablemente participan en la
deteccion de la acidificacién del medio, que constituye una parte
importante de la respuesta inflamatoria (Waldmann y Lazdunski,
1998). El papel de esta nueva familia en determinadas situacio-
nes fisiopatoldégicas aun esta por ver, pero uno de ellos, el ASIC-
4 (DRASIC) se encuentra preferentemente en el ganglio de la raiz
dorsal (Waldmann et al, 1997), lo cual hace sospechar su papel en
el control de los estimulos nociceptivos.

Desde hace afios, la utilizacién de bloqueadores de los canales
de sodio (por ejemplo, anestésicos locales, antiarritmicos o antie-
pilépticos) se ha utilizado repetidamente para el tratamiento del
dolor neuropatico, aunque no ha podido ser aprovechada al méxi-
mo por la aparicién de problemas cardiacos, neurolégicos y diges-
tivos (Eglen y cols, 1999). Recientemente, se ha descubierto la pre-
sencia de canales de sodio con caracteristica biofisicas diferentes
a las de los habituales en todos los nervios, entre las que destaca-
ba la resistencia al bloqueo por tetrodotoxina (TTX), los llamados
canales de sodio TTX-R (Waxman et al, 1999). Entre éstos, los mas
importantes por su posible participacién en la fisiopatologia de
los nervios lesionados son los PN3/SNS y el NaN/SNS2, los cua-
les pueden contribuir a su descarga repetida, una de las manifes-
taciones mas importantes de la hiperexcitabilidad que sigue a las
citadas lesiones. Varios estudios han mostrado que canales de este
tipo aparecen en presencia de lesién nerviosa y también en mode-
los de dolor inflamatorio (Waxman, 1999).

La posibilidad de modular farmacolégicamente esta actividad
anémala se ha planteado recientemente (Waxman et al, 1999). En
la actualidad no existe una respuesta completamente clara pero
no hay duda de que el bloqueo selectivo de los canales de sodio
que participan en la respuesta anémala de las vias nociceptivas
es una posibilidad que merece ser explorada con detalle.

Receptores opioides periféricos.

Desde hace algunos afios se sabe que los efectos analgésicos de
los opioides no son debidos exclusivamente a acciones sobre el
SNC, sino también a las interacciones sobre receptores opioides
en la periferia que son especialmente importantes en presencia
de inflamacién (Stein y Yassouridis, 1997). Los receptores impli-
cados son los tres ya conocidos, es decir, 11, 8 y k, y se han encon-
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trado también varios péptidos opioides enddégenos a las células
inmunitarias presentes en el tejido inflamado periférico (Stein,
1995). Existen varias pruebas que confirman el rol fisiopatolégi-
co de unos y otros en el dolor clinico. Asi, la aplicacién local de
morfina, por ejemplo en articulaciones como la rodilla, puede ser
analgésica a dosis muy inferiores a las sistémicas necesarias para
serlo. Los agonistas opioides de estructura cuaternaria, que
pasan con mucha dificultad la barrera hematoencefélica, son
también analgésicos. Finalmente, los efectos analgésicos por
aplicacién periférica también son bloqueados por la naltrexona
aplicada localmente (Ossipov et al, 1999).

La evidencia clinica de la participaciéon de los receptores
opioides periféricos ha sido motivo de polémica después de la
publicacion de un metaandlisis que sugeria que existia una evi-
dencia insuficiente para concluir sobre la participacién periféri-
ca en el efecto final de los analgésicos opioides (Picard et al,
1997). Un estudio més extenso concluyé en el sentido inverso
destacando el beneficio derivado de los efectos periféricos (Stein
y Yassouridis, 1997). Ademads, un ensayo clinico aleatorizado y a
doble ciego ha mostrado que la inyeccién intrarticular de morfi-
na aliviaba el dolor artrésico de la rodilla durante un tiempo pro-
longado (Likar et al, 1997). Estos datos sugieren que el desarro-
llo de opioides con acciones exclusivamente periféricas puede ser
una importante estrategia terapéutica, ya que permitiria mante-
ner gran parte de sus efectos analgésicos sobre el componente
sensorial del dolor en ausencia de los temidos efectos centrales.

Receptores de las neurocininas.

Existen desde hace tiempo numerosas evidencias que vinculan
las neurocininas (o taquicininas) con la transmisién nociceptiva
por su liberacién por las aferentes primarias nociceptivas en la
primera sinapsis de la médula espinal. La més conocida es la sus-
tancia P (SP), pero también se encuentran dentro de este grupo
las neurocinina A y B. La SP y la neurocinina A son las que se
encuentran en terminaciones sensoriales; las neurocininas pue-
den actuar en tres subtipos de receptores, llamados NK,, NK, y
NK,. Unas fibras contienen s6lo SP, mientras que otras contienen
también la neurocinina B y es relativamente frecuente que coe-
xistan con otros péptidos como el CGRP y con los aminoacidos
excitadores (Rupniak y Hill, 1999). Los estimulos dolorosos, la
mayoria de las veces, liberan neurocinina A, mientras que la SP
requiere una estimulacién prolongada y de elevada frecuencia
(Duggan y Weihe, 1991). Los estudios realizados hasta ahora
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muestran que la mayoria de los receptores espinales son de tipo
NK,, mientras que la evidencia de los NK, y de los NK; es mucho
menor (Rupniak y Hill, 1999). Por esta razén, la mayoria de los
estudios han elegido los NK, como diana terapéutica para la bus-
queda de nuevos analgésicos.

Una de las primeras dificultades para encontrar farmacos
dirigidos a los receptores citados fue la obtencién de derivados
sin caracteristicas peptidicas, debido a las dificultades implica-
das con la administracién de éstos. El primero, llamado CP-
96,345, fue descubierto por Pfizer en 1991 (Snider et al, 1991) y,
desde entonces, se dispone de un nimero sustancial de antago-
nistas NK; (Swain y Hargreaves, 1996). En cualquier caso, los
problemas no han desaparecido a consecuencia de varios obsta-
culos. El primero es la diferente afinidad de los f&rmacos por los
receptores NK,; humanos y de roedores, lo cual dificulta los estu-
dios de cribaje. El segundo, el pobre perfil farmacocinético de
muchos de los compuestos que les impide un buen acceso al SNC.
El tercero, los efectos inespecificos sobre canales de sodio y cal-
cio, que los hacian analgésicos sin que estos efectos dependieran
del bloqueo de los citados receptores. En conclusién, la posibili-
dad de utilizar antagonistas de los receptores NK; en el trata-
miento clinico del dolor ha sido, por estas razones, un hecho rela-
tivamente reciente.

En los afios noventa se realizaron varios estudios evaluando la
eficacia clinica de los antagonistas NK,. Siguiendo el modelo de
Cerverd y Laird (1991), estos farmacos deberian ser utiles en las
situaciones clinicas donde hay dolor secundario a lesién tisulary,
en consecuencia, con una elevada actividad de las vias aferentes
primarias que liberan neurocininas. Los estudios realizados en el
modelo de dolor por extraccién del tercer molar no han sido una-
nimes, y algunos han mostrado una eficacia similar a la del ibu-
profeno, mientras que otros no han podido probar su eficacia
(Tabla 4). Ninguno de los otros estudios preliminares realizados
hasta ahora en varios tipos de dolor ha mostrado efectos tera-
péuticos. Cabe decir, sin embargo, que algunos de los compuestos
empleados tenian una limitada capacidad para acceder al SNC y
ademéas fueron utilizados a dosis unica, razén por la que no
puede descartarse que la administracion repetida pueda mostrar
efectos terapéuticos mas evidentes.

Receptores de glutamato.

Desde la primera sugerencia de que el glutamato podia parti-
cipar en la transmisiéon nociceptiva realizada por Curtis et al
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(1959), numerosos estudios han revelado la decisiva participacion
de los aminodcidos excitadores en la transmisién nociceptiva,
tanto experimental como clinicamente (Coderre, 1999). El uso
clinico de antagonistas de los receptores del glutamato, tanto los
ionotrépicos (iGluR), como NMDA, AMPA y kainato, como los
metabotrépicos (mGluR) se ha visto entorpecido por diferentes
circunstancias.

Los efectos antinociceptivos de los bloqueadores de los recep-
tores NMDA en humanos son muy conocidos. Los efectos analgé-
sicos de dosis subanestésicas de la ketamina han sido demostra-
dos en numerosos tipos de dolor, como el de espalda, la cefalea, el
isquémico, el orofacial, los neuropaticos, el del miembro fantas-
ma, el posoperatorio, el traumatico, el neopléastico, la fibromial-
gia, la neuralgia postherpética y la distrofia simpatica refleja
(Coderre, 1999). Otros estudios han mostrado, ademas, los efectos
analgésicos del CPP, un antagonista competitivo de los recepto-
res NMDA (Kristensen et al, 1992) y del dextrometorfano (Suzuki
et al, 1996). Pero existen graves problemas para utilizarlos clini-
camente de forma rutinaria.

En primer lugar, los antagonistas competitivos de los recepto-
res NMDA han mostrado toxicidad motora experimental que
puede impedir su uso clinico y, ademés, muchos de los farmacos
de este tipo tienen dificultades importantes para atravesar la
barrera hematoencefdlica (Meldrum, 1985). Los bloqueadores de
canal, como la ketamina, pueden producir efectos psicotomimé-
ticos marcados que dificultan su uso (Oye et al, 1992) y, a dosis
altas, pueden causar neurotoxicidad (Olney, 1990). Pero la exis-
tencia de efectos analgésicos claros ha llevado a la busqueda de
nuevas estrategias de administracién que minimicen su toxicidad
y permitan su aplicacién clinica. Una posibilidad es actuar en
otros lugares del receptor NMDA diferentes del lugar de unién
del glutamato y del canal del receptor. Por ejemplo, la modula-
cién del lugar de unién de las poliaminas o de la glicina podria
aumentar dréasticamente el efecto de dosis bajas de farmacos
como la ketamina o los antagonistas competitivos de los recepto-
res NMDA. Esta posibilidad ha sido explorada experimental-
mente con éxito (Chapman y Dickenson, 1995; Coderre y Van
Empel 1994), pero todavia debe ser demostrada clinicamente.

Una segunda posibilidad implica la modulacién de los recep-
tores AMPA y kainato por antagonistas especificos.
Experimentalmente se ha observado que los antagonistas de
estos receptores son capaces de reducir la respuesta nociceptiva
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(Neugebauer et al, 1993). Recientemente, un estudio clinico ha
mostrado que un antagonista AMPA/kainato, el LY293558, puede
reducir el dolor postoperatorio en humanos (Gilron et al, 2000),
lo cual indicaria que esta posibilidad terapéutica seria factible,
siempre que se encontraran farmacos idéneos.

Otra posibilidad es la interferencia sobre alguno de los ocho
subtipos de mGluR. La activacién de estos receptores podria
aumentar por un lado la liberacién de glutamato y por otro faci-
litar directamente la transmisién (Coderre, 1999). Estos resulta-
dos sugieren que la interacciéon entre mGluR y iGIluR es impor-
tante para mantener la transmisién glutamatérgica. Varios estu-
dios experimentales han sefialado que al menos el mGluR1
podria participar en la respuesta nociceptiva y, de hecho, la
administracién de antagonistas o de anticuerpos contra el recep-
tor ha conseguido la reduccién de las respuestas dolorosas en
modelos experimentales de dolor neuropatico (Fisher et al, 1998;
Fundytus et al, 1998). Otra estrategia seria, pues, modular a la
vez la liberacién por una parte y la activacién directa de los
receptores por otra, de manera que podria limitarse la toxicidad
asociada con el uso exclusivo de los antagonistas NMDA. Esta es
una interesante hipdtesis de trabajo.

Finalmente, la implicacién de receptores NMDA periféricos en
la nocicepcién visceral e inflamatoria (Carlton y cols, 1995) ha
sugerido la posibilidad de utilizarlos como diana terapéutica debi-
do a la supresién de los efectos centrales que limitan su uso. El
desarrollo de esta hipétesis se encuentra atin en estudio debido a
las evidentes dificultades de llevarlo a la practica.(Parsons, 2001).

Receptores de serotonina

La serotonina constituye uno de los neurotransmisores cono-
cidos desde hace tiempo por su participacién de las respuestas
inflamatorias en los tejidos periféricos, pero también participa
en la modulacién endégena inhibitoria a través de diferentes
vias, entre las que destacan las bulboespinales. Estas acciones
duales, algésicas en la periferia y analgésicas en el SNC, sefialan
la complejidad de las acciones de este neurotransmisor (Hamon y
Bourgoin, 1999). No hay ninguna duda de que parte de esta com-
plejidad se explica por sus acciones sobre receptores serotonini-
cos multiples. La Tabla 5 recoge los diferentes tipos de recepto-
res serotoninicos presentes en la médula espinal y ganglios de la
raiz dorsal. Una simple revisién permite observar la posible com-
plejidad de las relaciones establecidas en estas estructuras, aun-
que no consideran las localizaciones supraespinales.
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En los dltimos afos, un gran nimero de estudios han querido
aclarar el rol de los receptores de serotonina en la nocicepcién.
Parece claro que los 5-HT, ,, 5-HT,g, 5-HTp,, 5-HTy 50 ¥ 5-HT;
participan en los efectos moduladores de la serotonina tanto en el
SNC como en las estructuras periféricas. Sin embargo, sélo los
agonistas 5-HT, g ;,, como el sumatriptan se emplean en cuadros
clinicos dolorosos como la migrafia, aunque hay datos que indi-
can que los antagonistas de los receptores periféricos 5-HT, , y 5-
HT, pueden reducir el dolor asociado a inflamacién (Langlois et
al, 1996). Ademas, estudios recientes sobre el mecanismo de
accién del sumatriptan sugieren que agonistas selectivos de los 5-
HT, pueden ser tutiles como antimigrafosos (Johnson et al,
1997). Finalmente, la participacién de la serotonina en el dolor
neuropatico experimental demostrada por los estudios de Feria
(Sanchez et al, 1995) sugiere que su modulacién podria constituir
una nueva diana terapéutica. La ultima aportacién podria ser la
modulaciéon de diferentes subtipo de receptores, como los 5-
HT,g, 5-HT,, 5-HT;,, 5-HT;p, 5-HT;y 5-HT, para los que no se
han obtenido todavia agonistas y antagonistas especificos clini-
camente relevantes pero que se localizan en areas criticas para la
modulaciéon del dolor (Hamon y Bourgoin, 1999).

Adrenoceptores a,

Los efectos analgésicos de los agonistas de los adrenoceptores
son conocidos desde hace tiempo, pero no fue hasta hace pocos
afios que empezaron a ser utilizados en terapéutica. Los multi-
ples lugares de accién de estos farmacos dificultaba la obtencién
de efectos analgésicos sin afectacién de otras funciones fisiolégi-
cas. Estudios realizados, entre otros, por Yaksh (1979) y
Hammond et al (1985) demostraron la importancia de la libera-
ci6on de noradrenalina en la médula espinal para explicar sus
efectos analgésicos, asi como del hecho que los adrenoceptores o,
participaban de forma importante en esta respuesta.
Clinicamente, la clonidina, un agonista clasico de estos recepto-
res, se comporta claramente como analgésico (véase mas adelan-
te). El descubrimiento de que estos receptores tenian a la vez
varios subtipos como 1os a,,, 10s ayp ¥ 10s o, estimuld la inves-
tigacién para establecer cudl de ellos podia estar implicado en
esta respuesta. La evidencia experimental, revisada recientemen-
te por Yaksh (1999), apunta a creer que son los a,, los maés
importantes para explicar el efecto analgésico de la clonidina.
Adicionalmente, hay datos experimentales que indican que, ade-
mas de los efectos espinales ya descritos, los agonistas a, podrian
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ejercer otras acciones sobre estructuras responsables de la res-
puesta nociceptiva, como las terminaciones nerviosas periféricas
(Dray, 1997) o las estructuras espinales (Guo et al, 1996).

La utilizacion clinica de los agonistas a, ha sido relativamen-
te amplia en el dolor posoperatorio y neuropatico (Eisenach et al,
1996). La mayoria de los estudios han utilizado clonidina y
mucho menos dexmedetomidina, ambos farmacos de perfil far-
macoldgico similar con afinidad elevada por adrenoceptores a,,
Yy Menos por a,p y &y La mayoria de los estudios la han emple-
ado por via epidural, debido a su efecto sedante y depresor car-
diovascular cuando se administra por via sistémica.
Globalmente, los resultados obtenidos muestran una eficacia
clara, de menor duracién que la morfina y que obliga a la admi-
nistracién continua en el dolor posoperatorio. En el dolor neuro-
patico han sido menos estudiados y los resultados han sido
modestos, aunque hay eficacia en algunas situaciones clinicas.

En la busqueda de nuevos analgésicos, los agonistas a. tienen
varias propiedades que los hacen merecer nuestra atencién
(Yaksh, 1999). En primer lugar, pueden ser ttiles en situaciones
clinicas donde los opioides presentan eficacia limitada, ademas
de poder utilizarse para potenciar sus efectos en algunos tipos de
dolor. En segundo lugar, no tienen perfiles de efectos indeseables
comunes, lo cual evita una toxicidad aditiva de ser empleados de
forma conjunta. En resumen, el descubrimiento de nuevos agen-
tes més potentes y selectivos puede ayudar a controlar situacio-
nes algicas donde existe un limitado éxito terapéutico en la
actualidad.

Agonistas colinérgicos

Al contrario de 1o que ha sucedido tradicionalmente con los
sistemas opioide y adrenérgico, el estudio de las propiedades
analgésicas de la interferencia del sistema colinérgico es mucho
menos frecuente. Existen, sin embargo, evidencias anecdéticas de
los efectos analgésicos de la nicotina y de los anticolinesterasi-
cos, pero curiosamente también de los antagonistas muscarini-
cos. En cualquier caso, no hubo ninguna novedad de interés con
el descubrimiento de la epibatidina en la década de los noventa.

La epibatidina es un alcaloide presente en extractos cutaneos
de la piel de una rana, Epipedobates tricolor, que ha mostrado
tener un intenso efecto analgésico por unién a receptores nicoti-
nicos (Badio y Daly, 1994). Sus efectos indeseables secundarios a
la activacion del SNC pueden limitar, sin embargo, su utilizacién
clinica. Recientemente, un nuevo agonista colinérgico llamado
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ABT-594 ha mostrado tener efectos analgésicos potentes por un
mecanismo similar al de la epibatidina, incluso en modelos expe-
rimentales de dolor neuropéatico. Al contrario de la epibatidina,
el ABT-594 tiene una afinidad mucho menor por los receptores
nicotinicos de la placa motora (Iwamoto, 1999).

En el dolor clinico, son conocidas las propiedades analgésicas
de los anticolinesterasicos como la fisostigmina (Petersson et al,
1986) o la neostigmina (Lauretti et al, 1996). Mas recientemente,
un ensayo clinico ha mostrado cémo la neostigmina intratecal
puede ser analgésica en la intervencién cesarea (Krukowski et al,
1997) y se ha descrito que también puede ser eficaz en el cancer
(Klamt et al, 1996). Todos estos datos abren la posibilidad de
analizar con mayor atencién si la modulacién colinérgica puede
suponer una posibilidad analgésica firme en el futuro.

Receptores de canabinoides

Junto a la morfina, los canabinoides son probablemente uno
de los remedios mas empleados en medicina desde épocas inme-
moriales. En tiempos recientes su capacidad para aliviar diversas
situaciones clinicas ha sido reevaluada, a pesar de las dificulta-
des intrinsecas para estudiar moléculas de abuso y que, por
tanto, se encuentran sometidas a estricto control legislativo.

El descubrimiento por Matsuda et al (1990) de la existencia de
un receptor para canabinoides y de Devane et al (1992) de sus-
tancias endégenas, como la anandamida, que activaban este
receptor, estimul6 la caracterizacién de los efectos fisiolégicos de
este grupo farmacolégico. Actualmente se conoce que existen dos
receptores, llamados CB1 y CB2, y los numerosos estudios far-
macolégicos realizados hasta ahora han mostrado que los cana-
binoides presentan efectos analgésicos indiscutibles en modelos
experimentales (Richardson, 2000), consecuencia de la activacién
periférica y central (espinal y supraespinal) vinculada mayorita-
riamente a la activacién de receptores CB1. Centralmente, los
canabinoides actuarian modulando los umbrales nociceptivos,
como parte de su capacidad para regular negativamente la acti-
vidad neuronal (Barinaga, 2001). Periféricamente, actuarian
inhibiendo la activaciéon de las vias aferentes primarias (CB1) o
la degranulacién mastocitaria (CB2). Todos estos efectos indica-
rian que los canabinoides podrian modular la hiperalgesia de
diferentes causas, incluso la inflamacién y el dolor neuropatico,
donde han demostrado tener eficacia experimental (Bridges et al,
2001).
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Clinicamente hay menos datos. Ademas, existen varios pro-
blemas para evaluar correctamente la posible eficacia analgésica
de estos compuestos. En primer lugar, la calidad de los estudios
clinicos es baja por razones obvias. En segundo lugar, la absor-
cion oral del delta-9-tetrahidrocannabinol es lenta y erratica y
los efectos finales son probablemente diferentes de los propios de
lo derivados del cannabis fumado. La variabilidad puede ser muy
elevada segtn el tipo de dolor considerado y los efectos indesea-
bles pueden limitar su uso en personas no habituadas a consumir
derivados de este tipo (Richardson, 2000).

Uno de los primeros estudios que evalué los efectos analgési-
cos de los canabinoides fue publicado por Noyes et al (1975) y
revel6 que la administracién de 20 mg de delta-9-tetrahidrocan-
nabinol por via oral era similar a la de 120 mg. de codeina en
pacientes con cancer avanzado. Recientemente, se ha descrito la
eficacia de la marihuana fumada para aliviar el dolor muscular
crénico y la neuralgia del trigémino de pacientes con esclerosis
multiple (Consroe et al, 1997). A pesar de ello, una revisién siste-
matica de 9 ensayos clinicos aleatorizados utilizando canabinoi-
des (no cannabis) ha confirmado su eficacia analgésica similar a
la codeina. Sin embargo, los efectos sobre el SNC pueden limitar
su uso clinico (Campbell et al, 2001).

(NUEVOS CONCEPTOS PARA NUEVOS
MEDICAMENTOS?

EL TRATAMIENTO DIRIGIDO A LOS MECANISMOS
FISIOPATOLOGICOS

No se puede acabar este capitulo sin referirnos a otro intere-
sante concepto que ha ido tomando cuerpo en los ultimos afios.
Hace cuatro afios se publicaban las conclusiones de un grupo de
trabajo que sefialaba la importancia de clasificar el dolor en base
a los mecanismos fisiopatolégicos alterados, de forma que los
farmacos analgésicos fueran dirigidos a modularlos y no a actuar
de forma inespecifica (Woolf y cols, 1998). Este concepto, aunque
muy atractivo, tiene varias limitaciones como, por ejemplo, que
los métodos diagnésticos no permiten hilar tan fino de forma
rutinaria, son de aplicacién larga y costosos. Por tanto, es nece-
sario desarrollar métodos de interrogatorio y de exploracién mas
faciles para favorecer la citada clasificacién (Woolf y Decosterd,
1999). En cualquier caso, no hay duda de que el desarrollo de
nuevos medicamentos como los citados en las secciones anterio-
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res dard lugar a formas més especificas de actuar sobre los meca-
nismos nociceptivos. Asi, los inhibidores de la sintesis de eicosa-
noides podran bloquear la sensibilizacién de los nociceptores,
mientras que la sensibilizacién de las neuronas del asta medular
posterior podra obtenerse por los antagonistas del glutamato
(Max, 2000). Ademas, las descargas nerviosas ectépicas por
lesion o inflamacién quizas seran eliminadas por los bloqueado-
res de canales de sodio, y la hiperactividad simpatica con la libe-
raciéon de noradrenalina consecuente podria ser contrarrestada
por los farmacos que reduzcan la actividad simpatica. La Tabla
6 recoge algunas sugerencias de como actuar sobre los sintomas
con fArmacos mas o menos especificos.

Pero la verdad es que pasara tiempo hasta que la posibilidad
del tratamiento analgésico se encuentre basado en dianas mole-
culares especificas. En la Tabla 7 se incluye la fase de desarrollo
de algunos farmacos que actian sobre nuevas dianas terapéuti-
cas, aunque muchos de estos productos no llegaran a comerciali-
zarse. Serd necesario un conocimiento més profundo sobre los
mecanismos implicados en la lesién histica que genera el dolor y
disponer de farmacos que permitan abolir de forma eficaz y
segura estos procesos fisiopatolégicos. Es muy posible que los
opioides y los AINE sigan siendo tutiles en muchos pacientes con
dolor agudo dada su capacidad para modular diferentes meca-
nismos al mismo tiempo. Quizés éste es el secreto, actuar en mas
de un lugar de accién de manera que la transmisién nociceptiva
pueda ser modificada en diversas etapas. Seria paradéjico que,
después de tantos afios de luchar contra la polimedicacién, la
mejor solucién de los dolores crénicos comportara la administra-
cién de farmacos actuando sobre mecanismos diferentes. En
cualquier caso, si ésta es la soluciéon para los pacientes con dolor
crénico, vale la pena explorarla con atencién.
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Tabla 1
Algunos farmacos no considerados como medicamentos analgésicos y utiliza-
dos para aliviar el dolor en situaciones especificas (analgésicos secundarios).

Farmaco Entidades clinicas
Antidepresivos Neuralgia postherpética, neuropatia diabética
Antiepilépticos Neuralgia postherpética, neuropatia diabética
Vasodilatadores Enfermedad de Raynaud
Antagonistas de la serotonina Migraia
Simpaticoliticos Distrofia refleja
Benzodiacepinas Espasticidad
Antiarritmicos Dolor neuropético
Corticosteroides Enfermedad de Horton
Sales de litio Cefalea histaminica de Horton

(cluster headache)

Tabla 2
Principales objetivos terapéuticos de los nuevos farmacos analgésicos

¢ Receptores de las neurotrofinas
¢ Receptores purinérgicos

e Receptores de vaniloides

e Receptores de bradicinina

e Canales iénicos

* Receptores opioides periféricos
¢ Receptores de las neurocininas
* Receptores de glutamato

¢ Receptores de serotonina

¢ Adrenoceptores a,

¢ Receptores colinérgicos

¢ Receptores de canabinoides

Tabla 3
Efectos periféricos de las purinas sobre la transmisién nociceptiva

* Receptores de la adenosina A,. Su activacién produce efectos analgésicos.
Se cree que los receptores A, forman parte de un complejo multireceptor
donde también hay un receptor opioide p y un adrenoceptor-a,

* Receptores de la adenosina A,. Las acciones algogénicas de la adenosina
parecen estar vinculadas a la activacién de estos receptores.

* Receptores de la adenosina A,. La activacién de estos receptores causa
una respuesta nociceptiva y potencia las respuestas inflamatorias.
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Tabla 4

Efecto analgésico de diferentes antagonistas de los receptores NK; en diferen-
tes situaciones clinicas (modificado de Sawynok y Cowan, 1999).

Compuesto Situacion clinica Resultado

CP-99.994 (i.v) Extraccién del tercer molar ~ Analgesia igual al ibuprofeno
Dolor neuropéatico Sin efecto

CP-122.721 (v.0.) Extraccién del tercer molar ~ Analgesia débil

Aprepitante (v.0.) Extraccidn del tercer molar  Sin efecto

Lanepitante (v.0.) Osteoartrosis Sin efecto
Migrafia Sin efecto

Dapitante (v.0.) Migrafia Sin efecto

i.v. = via intravenosa; v.o. = via oral.

Tabla 5

Subtipos de receptores serotoninicos en médula espinal y
ganglio de la raiz dorsal y formacos utilizados clinicamente.

Tipo Agonista Antagonista Médula espinal Ganglio de la
(asta posterior) rafz dorsal
5-HT, , Alnespirona - T+ 9
5-HT;;  Sumatriptan - ++ +
5-HTp -- -- + ++
5-HT - - + -
5-HT,;  Sumatriptan - + +
5-HT, , - Ketanserina (+) +
5-HT,p - - (+) --?
5-HTye - - (+) +
5-HT, - - + "
5-HT;4 - - + +
5-HTp - - + +
5-HT, - - + -
5-HT, - - ' ;
5-HT, -- Ondansentrén, ++ ++
granisetrén

+++, ++, +, (+): diferentes grados de expresién de los receptores en médula.
--: ausencia de expresion. ?: desconocido.
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Los opioides son analgésicos potentes que actian uniéndose a
receptores especificos de membrana denominados receptores
opioides (RO) (Barnard, 1993; Brownstein, 1993). Receptores y
péptidos opioides enddgenos (POE) constituyen un sistema
modulador de la nocicepcién (Sistema Opioide Endégeno, SOE)
cuyas funciones fisiolégicas no estdn completamente estableci-
das. E1 SOE se encuentra ampliamente distribuido en el organis-
mo de los mamiferos y, ademéas de participar en la modulacién del
dolor y la afectividad, participa en otras funciones del sistema
nervioso como el aprendizaje y la memoria, la actividad locomo-
tora, la secrecién neuroendocrina, funciones vegetativas y res-
puestas inmunolégicas (Herz, 1998; Schultz y Gross, 2001; Cabot,
2001).

En 1973 se identificaron tres tipos de (RO) (1, 8, k) y poco des-
pués se aislaron y caracterizaron tres familias de ligandos end6-
genos de naturaleza peptidica (encefalinas, endorfinas y dinorfi-
nas), codificados en tres genes independientes que originan los
precursores proopiomelanocortina, proencefalina y prodinorfina
(Day y cols, 1993). Recientemente se ha caracterizado un nuevo
grupo de posibles transmisores peptidicos denominados endomor-
finas (Zadina y cols, 1997), estructuralmente distintos a los POE
y que se unen de forma selectiva a los RO-p1. Otros péptidos endé-
genos que poseen accién opioide m derivan de la leche (B-caseo-
morfinas; (Teschmacher y cols, 1997) y de la cadena 8 de la hemo-
globina (hemomorfinas; Zhao y cols, 1997). Por otra parte, se ha
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aislado un nuevo RO denominado ORL1 (Opioid Receptor Like 1
u orphan OR; Wick y cols, 1994) cuyo ligando endégeno es un pép-
tido de 17 aminoacidos denominado nociceptina (Meunier y cols,
1995) que posee un cierto parecido con la dinorfina. La caracteri-
zacién molecular de los RO ha permitido explorar los mecanismos
que regulan su sintesis, establecer sus caracteristicas bioquimicas
y farmacolégicas y determinar su localizacién anatémica. En el
sistema nervioso central existen concentraciones elevadas de RO
en las laminas superficiales del asta dorsal de la médula espinal y
en el cerebro, especialmente en las estructuras limbicas, ntcleos
del talamo y en las &reas de control de las funciones viscerales.
Los RO tienen una amplia distribucién periférica y entre otros
tejidos, se expresan en tejido nervioso (ganglios de las raices dor-
sales, terminaciones sensoriales y simpéaticas), en células del sis-
tema inmune y en células endocrinas.

Debido a la multiplicidad de RO y a su amplia distribucioén, la
administracién de opioides induce un gran niimero de efectos far-
macolégicos, todos ellos mediados por la activacién de RO. En el
hombre, los opioides se utilizan de forma exclusiva debido a su
efecto analgésico, siendo eficaces en el tratamiento del dolor
agudo y croénico de distinta etiologia. La administracién sistémi-
ca de opioides induce analgesia debido a la activacién simultanea
de RO situados a nivel periférico, espinal y supraespinal, habién-
dose demostrado que existe sinergia entre los lugares de accién
espinales y supraespinales. Por otra parte, la administracién local
de agonistas 1 0 8 por via periférica, intratecal o intracerebroven-
tricular también induce antinocicepcion, con caracteristicas bien
definidas tanto en modelos animales como en el hombre.

La caracterizacién del SOE a nivel periférico ha abierto un
nuevo campo de investigacién relacionado con su posible funcién
moduladora de la reaccién inflamatoria local. De esta forma, se
ha demostrado que en procesos inflamatorios periféricos: a) los
opioides exdgenos actian localmente inhibiendo la transmision
sensorial (nociceptiva, etc.); b) el nimero o densidad de RO
aumenta en tejidos nerviosos periféricos (ganglio de la raiz dor-
sal, terminaciones sensoriales primarias, plexo mientérico); c) las
células inmunes (residentes o no) que participan en la reaccién
inflamatoria expresan RO y POE. Sin embargo, la funcién del
SOE durante la inflamacién periférica, en especial el papel que
juega en la interaccion existente entre el tejido nervioso, el siste-
ma inmune y la microcirculacién periférica, no se conoce con
exactitud.
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Nuestro grupo de trabajo ha investigado en los ultimos afios el
papel que desempeiia el SOE durante la inflamacién periférica
en dos modelos experimentales: la inflamacién inducida por
carragenina en la pata de la rata y la inflamacién intestinal indu-
cida por aceite de crotén en el ratén. La participacién del SOE se
evalué utilizando la administracién de antagonistas opioides,
partiendo de la hipétesis de que si la inflamacién induce la libe-
racién de POE, la administracién de antagonistas deberia incre-
mentar ciertos aspectos de la respuesta inflamatoria local
(edema, motilidad intestinal). De esta forma pudimos demostrar
una liberacién local de POE que participarian en la modulacién
inhibitoria de la reaccién inflamatoria (Planas y cols, 1995; Pol y
cols, 1995).

Por otra parte, en el modelo de inflamacién articular la infla-
macién induce la expresion de RO en terminaciones sensoriales,
hecho que explica el efecto antinociceptivo de los opioides inyec-
tados localmente. Estos RO no estan presentes (o su densidad es
muy baja) en ausencia de inflamacién y aparentemente viajan
desde los ganglios de las raices dorsales (GRD) hasta la periferia
en respuesta a la lesién inflamatoria. De momento, no ha podido
ser demostrado que aumente la sintesis de RO a nivel de los GRD,
sino simplemente un aumento del transporte axonal de los mis-
mos (Hassan y cols, 1993; Stein, 1995). El intestino expresa de
forma constitutiva una mayor densidad de RO, en especial en el
plexo mientérico, donde participan en la modulacién inhibitoria
de la motilidad intestinal. Durante la inflamacién intestinal, el
efecto antitransito de los opioides estd aumentado (Puig y Pol,
1998) debido a un incremento en la sintesis de RO a nivel del
plexo mientérico (Pol y cols, 2001). De esta forma, durante la
inflamacién periférica el efecto antinociceptivo de los opioides
administrados localmente (inflamacién articular) y el efecto
inhibidor de la motilidad a nivel periférico (inflamacién intesti-
nal) estan ambos bien caracterizados.

Durante la inflamacién periférica, ademés de la accién anti-
nociceptiva y antitradnsito, los opioides presentan una accién
antiinflamatoria que es en la actualidad uno de los objetivos de
estudio de nuestro grupo. En el modelo de inflamacién intestinal
hemos podido demostrar un aumento de los efectos inhibidores
de los agonistas 8 y p sobre la permeabilidad intestinal utilizan-
do *'Cr-EDTA, sugiriendo una sensibilizacién o incremento de los
RO (neuronales y/o extraneuronales) que participan en la regula-
cién de la permeabilidad durante la inflamacién (Valle y cols,
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2001). Estudios en curso que evaliian la extravasacion de plasma
en el mismo modelo experimental sugieren un papel relevante de
los RO en este proceso. Por tanto, durante la inflamacién intesti-
nal, el SOE podria tener un papel modulador inhibidor, tanto
sobre la secrecién como sobre la extravasacion de plasma que se
producen como consecuencia del estimulo inflamatorio.

En el modelo de inflamacién articular, diversos autores han
demostrado que los opioides son capaces de disminuir el edema y
la extravasacién de plasma (Green y Levine, 1992; Gavalos y
cols, 1994; Taylor y cols, 2000) sin que se conozcan, de momento,
los mecanismos precisos ni la localizacién (neuronal, extraneuro-
nal) de los RO implicados. De forma esquematica podemos con-
siderar tres componentes que participan en la reaccién inflama-
toria local: las terminaciones sensoriales y simpaticas (tejido ner-
vioso), los vasos sanguineos y las células del sistema inmune. La
lesion inflamatoria libera multiples mediadores y moduladores
que actian individual o simultdneamente sobre los tres compo-
nentes, y como consecuencia se produce/modula la respuesta
inflamatoria local. E1 SOE (receptores y transmisores peptidicos)
participa en la modulacién inhibitoria de la respuesta inflamato-
ria local incidiendo sobre los tres componentes, produciendo
antinocicepcion y, posiblemente, una disminucién de la inflama-
cién. Los mediadores de la inflamacién actian sobre:

e Terminaciones sensoriales y simpdticas, induciendo: i) una
sensibilizacién de los nociceptores que facilita la transmi-
si6n nociceptiva responsable del dolor e hiperalgesia (sensi-
bilizacién central/periférica); ii) la excitacién de las fibras
sensoriales, induciendo a nivel de los cuerpos celulares
(GRD) la expresién/inhibicién de ciertos genes implicados
en la respuesta inflamatoria; iii) la liberacién de neuropép-
tidos como la SP o CGRP entre otros. Estos, a su vez, inte-
raccionan con receptores especificos situados en las células
endoteliales de la microcirculacién incrementando la extra-
vasacion de plasma. Como se ha mencionado anteriormente,
la inflamacién induce la expresién de RO a nivel de las ter-
minaciones sensoriales primarias y estos receptores podrian
participar en la modulacién inhibitoria de la respuesta noci-
ceptiva local.

Vasos (células endoteliales de las vénulas postcapilares).
Durante la inflamacién, la extravasacién de plasma esta
bajo control humoral y nervioso y constituye un aspecto
importante de la reaccién inflamatoria local. Se ha postula-
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do que los estimulos nociceptivos inducen extravasacién por
la activacién de una poblacién de fibras sensoriales de tipo
C sensibles a la capsaicina. La estimulacién de estas fibras
induce la liberacién de taquicininas que actiian sobre recep-
tores de la microvasculatura e inducen extravasacién. Por
otra parte, estudios recientes han demostrado la presencia
de RO p en las células endoteliales vasculares y cardiacas en
humanos (Cadet y cols, 2000). En el tejido inflamado, los
opioides podrian inhibir la extravasacién de plasma
mediante la activacién de RO situados en las terminaciones
sensoriales, a nivel de los mastocitos o en las células del epi-
telio vascular.

e Células inmunes. Las células inmunes liberan multiples
mediadores que participan en la respuesta inflamatoria
local. Entre otros, la histamina y la serotonina, que se
encuentran en los mastocitos y se liberan de forma simulté-
nea como respuesta al estimulo inflamatorio. Estas células
expresan ademas RO p y 8 (Chuang y cols, 1995; Gavériaxu
y cols, 1995), cuya funcién fisiolégica se desconoce hasta el
momento. Por otra parte, el sistema inmune es capaz de
modular la respuesta inflamatoria (dolor y probablemente
extravasacién) localmente, es decir, a nivel del tejido lesio-
nado, liberando POE a partir de células inmunes (Machelska
y Stein, 2000). E1 POE mas abundante liberado por los lin-
focitos es la B-endorfina, y en menor proporcién metionina-
encefalina y dinorfina-A. La liberacién de estos péptidos a
partir de las células inmunes se produce principalmente por
la accién del CRF y de la interleukina 1-B. Se ha postulado
que los POE liberados localmente se unirian a los RO expre-
sados en las fibras sensoriales primarias, inhibiendo la
transmisién nociceptiva, y como consecuencia, la extravasa-
cién de plasma.

Utilizando el modelo de inflamacién aguda inducida por la
administracién de carragenina en la pata de la rata (Vinegar y
cols, 1976), nuestro grupo ha investigado el efecto de los opioides
sobre la extravasacién de plasma en dos condiciones experimen-
tales: a) el pretratamiento con capsaicina, que elimina o dismi-
nuye la poblacién de fibras sensoriales primarias a nivel perifé-
rico, y b) en ausencia de histamina, bien vaciando los mastocitos
mediante el compuesto 48/80, o bien bloqueando los receptores
H. y/o H. con antagonistas especificos. Nuestro propédsito era
establecer el lugar predominante de accién de los opioides sobre
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la extravasacion de plasma (neuronal o extraneuronal) durante
la inflamacién periférica. En nuestro estudio evaluamos el efecto
antiinflamatorio (edema) mediante pletismografia y la extrava-
sacién de plasma utilizando azul de Evans. Nuestros resultados
muestran que los agonistas p y 8 inducen una inhibicién dosis-
dependiente de la extravasacién de plasma reversible por nalo-
xona y naltrindol respectivamente; sin embargo, no pudimos
establecer un efecto similar sobre el edema.

El pretratamiento con capsaicina disminuyé la densidad de
terminaciones sensoriales primarias en la pata de la rata, asi
como la hiperalgesia mecénica; sin embargo, no modificé de
forma significativa la extravasacién de plasma. En estas condi-
ciones experimentales, el efecto inhibitorio de la morfina (ago-
nista p/d) sobre la extravasacién se mantuvo inalterado, mientras
que el fentanilo (agonistas p) no tuvo efecto alguno. Estos resul-
tados sugieren que los RO-p expresados en las terminaciones
sensoriales participan en la modulaciéon inhibitoria de la extra-
vasacion de plasma durante la inflamacién periférica, y que los
efectos de la morfina estan mediados por RO extraneuronales
(probablemente 8). En ausencia de histamina (tratamiento con
48/80), los agonistas opioides p (morfina, fentanilo) no fueron
capaces de inhibir la extravasaciéon de plasma, llegando incluso
a incrementarla. De forma similar, la administracién conjunta de
antagonistas de los receptores H, y H, impidié el efecto de los
opioides sobre la extravasacién de plasma, sugiriendo que la pre-
sencia de histamina es indispensable para que se produzca el
efecto antiinflamatorio de los opioides. El papel que desempeiia
la histamina neuronal durante la inflamacién periférica no ha
sido establecido por el momento.

Estos resultados preliminares sugieren que los agonistas
opioides inhiben la extravasacién de plasma a nivel periférico
por una accién doble: a) activando los RO-p situados a nivel neu-
ronal, y como consecuencia, disminuyendo la liberacién de SP y
otras neurocininas capaces de inducir extravasacion de plasma,
y/o b) activando RO-11 y 8 situados en los mastocitos u otras célu-
las inmunes, e inhibiendo su degranulacién, y como consecuen-
cia, la liberacién de histamina. Nuestros experimentos indican
que los RO extraneuronales podrian tener mayor relevancia para
explicar el mecanismo de accién de los opioides sobre la inhibi-
cién de la extravasacién de plasma durante los procesos inflama-
torios.
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Inhibiciéon de la extravasaciéon de plasma por los opioides:
posibles mecanismos
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En resumen, podemos concluir que el papel fisiolégico que
desemperfia el SOE durante los procesos inflamatorios periféricos
no esta completamente establecido. Conocemos sin embargo que,
a nivel del tejido inflamado, los opioides administrados exégena-
mente inducen antinocicepcién e inhibicién de la extravasacién
de plasma, uniéndose a RO periféricos neuronales y extraneuro-
nales. Este efecto estaria mediado o podria explicarse por el
aumento de la expresiéon de RO en las terminaciones sensoriales
primarias, que se induce como consecuencia de la inflamacién.
Pensamos por tanto que, durante la inflamacién, el SOE tiene un
papel modulador del proceso inflamatorio local. De esta forma,
la lesién inflamatoria liberaria POE (B-endorfina, encefalinas,
dinorfina-A) que se expresan en los linfocitos y otras células
inmunes. Estos péptidos, al unirse a los RO neuronales, dismi-
nuirian la excitabilidad de las fibras aferentes sensoriales, inhi-
biendo a la vez la liberacién de neurocininas (SP, CGRP). Como
consecuencia se produciria antinocicepcién e inhibicién de la
extravasacién de plasma. Los POE liberados de las células inmu-
nes actuarian simultdneamente sobre RO de los mastocitos, impi-
diendo su degranulacién y la consecuente liberacién de histami-
na y serotonina, disminuyendo por tanto la extravasacién de
plasma y el edema. Estos hechos, si se demuestran ciertos, podri-
an elucidar el papel fisiolégico del SOE durante procesos infla-
matorios y explicar el efecto antinociceptivo-antiinflamatorio de
los opioides a nivel periférico, abriendo nuevas posibilidades
terapéuticas para el tratamiento del dolor inflamatorio en huma-
nos.
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CAPITULO XXII

Efectos antinociceptivos de los
cannabinoides y desarrollo de
fenomenos de tolerancia y

dependencia
Dr. R. Maldonado Lopez

Universitat Pompeu Fabra
Societat Catalana del Dolor

Los derivados de Cannabis sativa, tales como la marihuana y
el hachis, son las drogas ilegales mas ampliamente consumidas
por los seres humanos. En las preparaciones de Cannabis sativa
se han identificado una gran cantidad de componentes psicoacti-
vos, el principal de los cuales es el A9-tetrahidrocanabinol (THC).
Los componentes cannabinoides inducen sus efectos farmacolé6-
gicos activando dos receptores diferentes que han sido identifi-
cados y clonados: el receptor cannabinoide CB-1, principalmen-
te localizado en el sistema nervioso central (Devane et al., 1988),
y el receptor cannabinoide CB-2, localizado en los tejidos perifé-
ricos, principalmente a nivel del sistema inmunitario (Munro et
al., 1993). Ambos son receptores de siete dominios transmembra-
na unidos a G-proteinas, y a través de estas proteinas, la activa-
cién del receptor cannabinoide produce una inhibicién de la acti-
vidad adenilato ciclasa (Howlett and Fleming, 1984). La estimu-
lacién de los receptores cannabinoides también modifica la acti-
vidad de otros sistemas de mensajeros intracelulares, producien-
do la activacién de MAP quinasas (Bouaboula et al., 1995) y la
inhibicién de los canales de calcio (Felder et al., 1992). El desa-
rrollo de agonistas cannabinoides sintéticos potentes y selectivos,
asi como antagonistas cannabinoides selectivos, ha jugado un
importante papel en los recientes progresos obtenidos en la far-
macologia cannabinoide.
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RESPUESTAS ANTINOCICEPTIVAS

Los agonistas cannabinoides CB-1 y CB-2 tienen efectos anti-
nociceptivos en especies animales diferentes (raton, rata, conejo,
gato, perro y mono) (Pertwee, 2001). Estos efectos antinocicepti-
vos de los cannabinoides se han puesto de manifiesto en muchos
modelos de comportamiento de nocicepcién: los modelos térmi-
cos de la prueba de retirada de la cola (Buxbaum, 1972) y de la
placa caliente (Buxbaum, 1972; Martin, 1985, Hutcheson et al.,
1998), los modelos mecanicos que miden las respuestas motrices
(Smith et al., 1998) o los reflejos (Guilbert, 1981), las pruebas
quimicas de dolores abdominales inducidos por fenilbenzoquino-
na (Milne et al., 1979; Welch et al., 1995), 4cido acético o acido
férmico (Bicher y Mechoulam, 1968) y los modelos de estimula-
cién eléctrica de la pata (Weissman et al., 1982), del nervio ciati-
co (Bicher y Mechoulam, 1968) o de la pulpa dental
(Kaymakecalan et al., 1974). Estudios electrofisiolégicos han con-
firmado ampliamente estos efectos antinociceptivos (Chapman et
al., 1999). La actividad antinociceptiva del THC es particular-
mente intensa tras la administracién intravenosa. Administrado
por esta via, es tres veces mas potente que la morfina en la prue-
ba de retirada de la cola (Martin, 1985). Los cannabinoides han
sido igualmente efectivos en diferentes modelos de dolores infla-
matorios, como la hiperalgia inducida por carragenina (Mazzari
et al., 1996), capsaicina (Li et al., 1999), formalina (Moss et
Johnson, 1980; Calignano et al., 1998; Jaggar et al., 1998) y adyu-
vante de Freund (Martin et al., 1999), y la inflamacién de la veji-
ga inducida por turpentina (Jaggar et al., 1998). Las dosis de can-
nabinoides necesarias para reducir la hiperalgia inducida por un
proceso inflamatorio son méas bajas que las dosis efectivas en
otros modelos de dolor (Li et al., 1999). De acuerdo con este resul-
tado, los cannabinoides tienen propiedades antiinflamatorias en
varios modelos experimentales (Pertwee, 2001). Sin embargo,
otros estudios han demostrado que la eficacia de los cannabinoi-
des es similar sobre los tejidos inflamados que sobre los no infla-
mados (Smith et al., 1998), aunque la utilizacién de una sola
dosis de THC limita la interpretacién de estos ultimos resultados.
Los agonistas cannabinoides han demostrado también una gran
eficacia en los dolores de origen neuropético, como el dolor indu-
cido por la ligadura unilateral del nervio ciatico (Herzberg et al.,
1997; Mao et al., 1995; Mao et al., 2000). Asi, a diferencia de los
opidceos, la actividad antinociceptiva de los cannabinoides en el
dolor neuropéatico no ha disminuido tras la administracién repe-
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tida de la droga y parece ser independiente de la actividad de los
receptores NMDA, que es importante para el eventual desarrollo
de la tolerancia a los efectos antinociceptivos (Mao et al., 2000).
La disponibilidad de los nuevos cannabinoides con propiedades
hidrosolubles y una potente actividad agonista facilita las pers-
pectivas de utilizacién de estos compuestos en el tratamiento del
dolor (Pertwee, 2000).

Ciertas respuestas farmacolégicas como la hipotermia, la
hipolocomocién y la catalepsia podrian influir en los efectos
antinociceptivos de los agonistas cannabinoides. Sin embargo,
varios resultados sugieren que los efectos antinociceptivos son
independientes de otras respuestas comportamentales de los can-
nabinoides. Asi, los efectos hipotérmicos aparecen en dosis més
elevadas en ratones que los efectos antinociceptivos. Estas dos
respuestas aparecen en dosis similares en ratas, pero en esta
especie los cannabinoides han demostrado efectos antinocicepti-
vos en varios modelos en los que la temperatura corporal no
influye (modelos de dolor mecanico y quimico). Los efectos hipo-
locomotores y sobre todo la respuesta cataléptica se observan con
dosis mas elevadas en ratas y ratones que los efectos antinoci-
ceptivos (Pertwee, 2001). Por otro lado, la administracién intra-
tecal de cannabinoides induce efectos antinociceptivos sin pro-
ducir respuestas motrices (Yaksh, 1981). Ademés, ciertas sustan-
cias son capaces de bloquear de una forma independiente los
efectos antinociceptivos de los cannabinoides sin modificar sus
efectos motores o hipotérmicos, o viceversa (Smith et al., 1994;
Meng et al., 1998; Thorat y Bhargava, 1984).

La administracién intratecal del antagonista CB-1 (SR
141716A) induce efectos hiperalgicos en ratones, lo que sugiere la
existencia de un tono cannabinoide endégeno a nivel espinal que
tendria efectos analgésicos (Richardson et al., 1998). Los efectos
hiperalgicos del SR 141716A se han puesto igualmente de mani-
fiesto en modelos de dolor neuropatico (Herzberg et al., 1997) y
en estudios electrofisiolégicos de respuestas de neuronas noci-
ceptivas dorsales de la médula espinal (Chapman, 1999). No obs-
tante, el SR 141716A no ha modificado la respuesta nociceptiva
en otros modelos de dolor (Pertwee, 2001). Por otro lado, los estu-
dios con ratones knock-out deficientes en receptores CB-1 no
muestran modificaciones de las respuestas nociceptivas (Ledent
et al., 1999) o incluso muestran una hipoalgesia en la prueba de
la formalina (Zimmer et al., 1999).

Mecanismos supraespinales, espinales y periféricos parecen
participar en los efectos antinociceptivos de los cannabinoides.
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Asi, la administracién intracerebroventricular (Welch et al.,,
1995; 1998; Raffa et al., 1999), intratecal (Welch et al., 1995;
Martin et al., 1999; Richardson et al., 1998) y local a nivel perifé-
rico (Richardson et al., 1998; Callignano et al., 1998) es capaz de
inducir respuestas antinociceptivas importantes. La administra-
cién local de agonistas cannabinoides a nivel de diferentes
estructuras cerebrales ha permitido identificar las regiones res-
ponsables de estas respuestas. Asi, se han observado respuestas
antinociceptivas tras la administracién de cannabinoides a nivel
de la sustancia gris periaqueducal (Lichtman et al., 1996, Martin
et al., 1999), en la zona rostro-ventromedial del bulbo raquideo
(Martin et al., 1998), en los nucleos submedio y postero-medial
del tadlamo (Martin et al., 1996), el colliculus superior, los ntcle-
os central y basolateral de la amigdala y la regién noradrenérgi-
ca A5 (Martin et al., 1998; 1999). Estudios de autorradiografia
(Mailleux y Vanderhaeghen, 1992; Glass et al., 1997) y de inmu-
nocitoquimica (Tsou et al., 1998) han demostrado que estas regio-
nes cerebrales son ricas en receptores CB-1. Una parte de los
efectos antinociceptivos centrales de los cannabinoides parece
deberse a la modulaciéon de la actividad del sistema inhibidor
descendente (Meng et al.,, 1998; Hohmann et al., 1999). Esta
modulacién ha sido demostrada en la zona rostro-ventromedial
del bulbo raquideo, que contiene el ntcleo del rafe magno, y que
actua por un mecanismo independiente de los mecanismos opioi-
des. Asi, una liberacién ténica de los cannabinoides endégenos
parece participar en la activacién del sistema inhibidor descen-
diente a nivel de esta estructura cerebral (Meng et al., 1998). A
nivel de la sustancia gris periaqueducal existe igualmente una
liberaciéon de anandamida en el momento de la estimulacién
nociceptiva periférica que parece participar en la inhibicién de la
entrada de los estimulos nociceptivos (Walker et al., 1999). La
porcion dorso-lateral de la sustancia gris periaqueducal esta
implicada en esta accién fisiolégica de los cannabinoides endé-
genos, una regién diferente de la implicada en las acciones de los
opioides sobre esta estructura cerebral (Lichtman et al., 1996;
Walker et al., 1999). Los cannabinoides podrian bloquear las
influencias inhibidoras que ejerce el GABA sobre este sistema
inhibidor descendente mediante un mecanismo similar al descri-
to para los opioides (Vaughan et al., 1999; 2000).

La actividad antinociceptiva de los cannabinoides es reducida
aunque esta preservada en ratas espinalizadas, lo que demuestra
la participacién de los mecanismos espinales en esta respuesta
antinociceptiva (Hohmann et al., 1999). Una actividad antinoci-
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ceptiva de los agonistas cannabinoides ha sido igualmente
demostrada en conejos espinalizados (Clarke et al., 2001). La
administracién intratecal de agonistas cannabinoides bloquea la
expresion de c-fos inducida a nivel de la médula espinal median-
te un estimulo nociceptivo (Hohmann et al., 1999). Los recepto-
res CB-1 se localizan en las regiones del asta dorsal de la médu-
la espinal responsables de la transmisién nociceptiva (Hohmann
et al.,, 1998) asi como en las neuronas aferentes primarias
(Hohmann y Herkenham, 1999; Ross et al., 1999). Sin embargo,
solamente una minoria de los receptores CB-1 esta situada en las
fibras aferentes de diametro pequefio responsables de la transmi-
sién del dolor, y una densidad mas importante de los receptores
se localiza en fibras de gran diametro responsables de la trans-
misién no nociceptiva (Hohmann y Herkenham, 1998). De acuer-
do con esta hipétesis, los receptores CB-1 en la médula espinal
estén colocalizados de una forma minoritaria con neuropéptidos
implicados en la transmisién del dolor, como la sustancia P, el
péptido relacionado con el gen de la calcitonina, o la somatosta-
tina (Hohmann y Herkenham, 1999). Esta colocalizacién es dife-
rente de la de los receptores opioides mu, que estdn mayoritaria-
mente localizados en las neuronas que alojan también la sustan-
cia P (Minami et al., 1995). A pesar de esta localizacién de los
receptores, los cannabinoides son maés eficaces para inhibir la
transmisién de las fibras nociceptivas de diametro pequefio
(fibras C) que la de las fibras de mayor calibre (Strangman y
Walker, 1999), v podrian disminuir la liberacién de los neuro-
transmisores responsables de la transmisiéon del dolor, como la
sustancia P o el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(Pertwee, 2001). Los cannabinoides inhiben de una forma selec-
tiva el fenémeno de “wind-up” a nivel del asta dorsal de la
médula espinal, a diferencia de la morfina, que no modifica el
“wind-up” si no es después de la administraciéon de dosis que
modifican igualmente la transmisién de las fibras nociceptivas C
(Strangman y Walker, 1999). El fenémeno de “wind-up” es muy
importante para la aparicién de la hiperalgesia y la alodinia. Los
receptores cannabinoides CB-1 se encuentran igualmente a nivel
de las terminaciones periféricas de las neuronas aferentes prima-
rias y se han demostrado mecanismos de transporte anterégrado
entre las raices dorsales y las terminaciones periféricas
(Hohmann y Herkenham, 1999).

Los receptores CB-1 estan implicados de una forma selectiva
en los mecanismos espinales y supraespinales responsables de las
respuestas antinociceptivas de los cannabinoides. Asi, el antago-
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nista cannabinoide CB-1 SR 141716A bloquea los efectos antino-
ciceptivos de los cannabinoides en diferentes modelos de dolor
térmico, mecanico o quimico (Pertwee, 2001). La administracién
de oligonucleétidos contra el receptor cannabinoide CB-1 (Edsall
et al., 1996) y la administracién central de toxina pertussis (Raffa
et al., 1999) son igualmente capaces de bloquear las respuestas
antinociceptivas de los cannabinoides. Por otro lado, los efectos
antinociceptivos de los cannabinoides en los modelos de dolor
térmico son suprimidos en ratones knock-out deficientes en
receptores CB-1 (Ledent et al., 1999; Zimmer et al., 1999). Sin
embargo, el THC fue atn efectivo en el modelo de retirada de la
cola en ratones deficientes en receptor CB-1 (Zimmer et al,,
1999). E1 mecanismo de accién antinociceptivo de los cannabi-
noides implica, al menos en parte, una via de sefializacién intra-
celular independiente del adenilato ciclasa porque los inhibido-
res o activadores de la proteina quinasa A no han modificado esta
respuesta (Cook et al., 1995). Otros sistemas de neurotransmisién,
como el sistema dopaminérgico (Carta et al., 1999) o el sistema
glutamatérgico (Richardson et al., 1998), podrian igualmente
participar en los efectos antinociceptivos centrales de los canna-
binoides.

Otros receptores diferentes del receptor CB-1 podrian partici-
par en los efectos antinociceptivos de los cannabinoides a nivel
del sistema nervioso central. Asi, la eficacia del SR 141716A para
bloquear la antinocicepciéon inducida por la administracién
intratecal de los cannabinoides es variable en funcién del ago-
nista utilizado (Welch et al., 1998). Por otro lado, mecanismos
diferentes parecen estar implicados en las respuestas antinoci-
ceptivas inducidas por la administracién supraespinal (Raffa et
al., 1999) o intratecal (Smith et al., 1994; Welch, 1993; Welch et
al., 1995; Pugh et al., 1997) de THC, anandamida o agonistas can-
nabinoides sintéticos.

A nivel periférico, los receptores CB-1 y CB-2 parecen jugar
un papel fisiolégico en el control del dolor. Asi, se ha demostra-
do una liberacién de anandamida y palmitoiletanolamina en el
caso de dolor de origen inflamatorio inducido por la formalina.
Estos cannabinoides endégenos parecen jugar un papel sinérgico
de inhibicién de los estimulos nociceptivos a este nivel periféri-
co. Ademas, la administracion local en los tejidos inflamados de
antagonistas selectivos de los receptores CB-1 (SR 141716A) y
CB-2 (SR 144528) inducen efectos hiperalgésicos en este modelo
de dolor inflamatorio (Calignano et al., 1998). Otro estudio ha
demostrado también efectos hiperalgésicos del SR 141716A en la
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prueba de la formalina (Strangman et al., 1998). Por otro lado, la
administracién local a nivel de los tejidos periféricos de SR
141716A bloquea los efectos antinociceptivos del THC en la
inflamacién inducida por capsaicina (Ko y Woods, 1999). De
acuerdo con estos resultados, un agonista selectivo de receptores
CB-2, el HU-308, induce efectos antinociceptivos en la prueba de
la formalina que son bloqueados por el antagonista selectivo de
receptores CB-2, el SR 144528 (Hanus et al., 1999). Este agonista
cannabinoide CB-2 carece de efecto antinociceptivo en modelos
de dolor que ponen en juego mecanismos centrales (Hanus et al.,
1999). El cannabinoide endégeno palmitoiletanolamina induce
igualmente efectos antinociceptivos que parecen ser de naturale-
za periférica en modelos de dolor visceral e inflamatorio (Jaggar
et al., 1998). Sin embargo, el papel de los receptores cannabinoi-
des periféricos en el control del dolor ha sido recientemente pues-
to en duda. Asi, Beaulieu et al. (2000) no han observado modifi-
caciones del umbral nociceptivo en la prueba de la formalina tras
la administracién de antagonistas selectivos de receptores CB-1
o CB-2. Tampoco han observado liberacién de anandamida o de
palmitoiletanolamina tras la induccién de un dolor inflamatorio
por formalina.

El mecanismo implicado en los efectos antinociceptivos de la
anandamida parece ser diferente en parte del mecanismo de
accién antinociceptivo de agonistas cannabinoides exégenos.
Asi, el SR 141716A no bloquea los efectos antinociceptivos de la
anandamida en ciertos modelos de dolor térmico (Adams et al.,
1998) o mecanico (Smith et al., 1998). La anandamida es incluso
capaz de disminuir la potencia antinociceptiva del THC (Welch et
al., 1995). Por otro lado, los efectos antinociceptivos de la anan-
damida no se suprimen en los ratones knock-out deficientes en
receptores CB-1: en estos ratones knockout, la anandamida es
capaz de estimular el enlace de GTPyS mediante un mecanismo
independiente de receptores CB-1 y CB-2 (Di Marzo et al., 2000).
Los receptores vaniloides han sido recientemente implicados en
ciertas respuestas farmacolégicas de la anandamida, como los
efectos vasodilatadores, y podrian igualmente estar implicados
en sus acciones antinociceptivas (Smart et al., 2000).

INTERACCIONES ENTRE LOS CANNABINOIDES Y
LOS OPIOIDES A NIVEL DE LA NOCICEPCION

Los cannabinoides y los opioides inducen ciertas respuestas
farmacolégicas comunes, como la antinocicepcién, la hipotermia,
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la disminucién de la actividad locomotriz, la hipotensién y la
inhibicién de la motricidad intestinal (Manzanares et al., 1998).
Se han descrito interacciones agudas entre estos dos sistemas
sobre todo a nivel de las respuestas antinociceptivas. Los anta-
gonistas opioides son capaces de bloquear las respuestas antino-
ciceptivas inducidas por los cannabinoides en ciertas condiciones
experimentales. Diversos estudios han observado que la naloxo-
na, un antagonista no selectivo sino preferencial de los recepto-
res opioides mu, no bloquea los efectos antinociceptivos del THC
y de otros agonistas cannabinoides sobre todo en los modelos de
dolor térmico (Martin, 1985; Welch, 1993; Vivian et al., 1998;
Meng et al., 1998; Calignano et al., 1998). Sin embargo, en otros
estudios que han utilizado dosis extremadamente elevadas de
naloxona (hasta 10 mg/kg) han sido capaces de bloquear las res-
puestas antinociceptivas de los cannabinoides en modelos de
dolor térmico o mecanico (Welch, 1993; 1994; Reche et al., 1996).
La utilizacién de antagonistas selectivos de receptores opioides
mu, delta y kappa ha permitido estudiar la participacién selecti-
va de cada tipo de receptor. La administracién de antagonistas de
receptores opioides kappa (Smith et al., 1994b; Reche et al., 1996;
Pugh et al., 1996; 1997; Mason et al., 1999), de oligonucleétidos
contra estos receptores kappa (Pugh et al., 1995; Rowen et al,,
1998) o anticuerpos contra las dinorfinas (Pugh et al., 1996; 1997)
disminuye las respuestas antinociceptivas de los cannabinoides.
Los receptores opioides kappa parecen participar en los efectos
antinociceptivos de los cannabinoides a nivel espinal pero no
estdn implicados en las respuestas supraespinales (Reche et al.,
1996a; 1996b). La administraciéon de antagonistas selectivos de
receptores opioides mu sugiere que estos receptores participan en
los efectos antinociceptivos de los cannabinoides a nivel supraes-
pinal (Reche et al., 1996a; 1996b). Sin embargo, las respuestas
antinociceptivas inducidas por los agonistas cannabinoides y
opioides a nivel espinal en conejos parecen ser completamente
independientes. Por otro lado, las respuestas antinociceptivas del
THC en modelos de dolor térmico no han sido modificadas en
ratones knock-out deficientes en receptores opioides mu, delta o
kappa (Ghozland et al., 2000). A pesar de la ausencia de modifi-
caciones de las respuestas del THC tras la supresién de un solo
receptor opioide, se ha observado una ligera disminucién de los
efectos antinociceptivos del THC en la prueba de retirada de la
cola en ratones knock-out deficientes en preproencefalina
(Valverde et al., 2000). Las dosis de los antagonistas opioides uti-
lizadas para los estudios farmacolégicos son en general bastante
elevadas, lo que podria explicar la contradiccién aparente entre
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los resultados obtenidos utilizando ratones knock-out o antago-
nistas opioides selectivos.

Se ha descrito igualmente una sinergia entre los efectos anti-
nociceptivos inducidos por diferentes opioides, incluida la mor-
fina, y los cannabinoides (Welsh y Stevens, 1992; Welch et al.,
1995; Pugh et al., 1996; 1997; Smith et al., 1998; Welsh y Eads,
1999). Esta sinergia ha sido observada tras la utilizacién de la via
intratecal (Welsh y Stevens, 1992; Welch et al., 1995; Pugh et al.,
1996; 1997), intracerebroventricular (Welch et al., 1995), parente-
ral (Smith et al., 1998) y oral (Smith et al., 1998). La morfina
induce sus efectos antinociceptivos mediante la activacién de
receptores opioides mu (Matthes et al., 1996). Sin embargo, la
facilitacion por el THC de efectos antinociceptivos de la morfina
pone en juego la participacién de otros receptores opioides dife-
rentes, los receptores delta y kappa (Pugh et al.,, 1996). Esto
podria tener un importante interés terapéutico. Un estudio mas
reciente ha demostrado igualmente que los receptores opioides
delta estan implicados en la facilitacién inducida por el THC
sobre las respuestas antinociceptivas de los opioides, pero no han
observado una participacién de los receptores opioides kappa en
esta interaccién (Cichewicz et al., 1999).

La administracién intratecal aguda de THC y de otros agonis-
tas cannabinoides aumenta la liberacién de las dinorfinas in vivo
a nivel de la médula espinal (Pugh et al., 1996; 1997; Mason et al.,
1999a; 1999b; Welsh y Eads, 1999). Estas dinorfinas parecen
jugar un papel importante en la iniciacion de los efectos antino-
ciceptivos de los cannabinoides a nivel espinal (Pugh et al., 1997;
Mason et al., 1999). En el caso del THC, una liberacién espinal de
dinorfina A participa en sus acciones antinociceptivas (Pugh et
al., 1996), mientras que la dinorfina B seria responsable de los
efectos del CP55,940, otro agonista cannabinoide (Pugh et al.,
1997). Sin embargo, la anandamida no es capaz de inducir una
liberaciéon de dinorfinas a nivel del sistema nervioso central
(Houser et al., 2000). Se ha observado un aumento de los indices
de RNAm responsable de la sintesis de prodinorfina y de proen-
cefalina a nivel de la médula espinal y de ciertas estructuras
cerebrales como el hipotdlamo, tras la administracién repetida
de THC (Corchero et al., 1997). Por otro lado, la administracién
sistémica aguda de THC es capaz de aumentar la liberacién de
las encefalinas endégenas in vivo a nivel del nicleo accumbens
(Valverde et al., 2001).
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TOLERANCIA

Durante la administraciéon repetida de diferentes agonistas
cannabinoides se ha observado una tolerancia para la mayor parte
de sus respuestas farmacolégicas en varias especies animales (roe-
dor, paloma, perro y mono). La tolerancia se ha observado para los
efectos de cannabinoides sobre la nocicepcién (Martin, 1985;
Hutcheson et al., 1998), la actividad locomotriz (Magour et al.,
1977; Karler et al., 1984; Abood et al., 1993; Hutcheson et al.,
1998), la hipotermia (Thompson et al.,, 1974; Hutcheson et al.,
1998), la catalepsia (Pertwee, 1974), la interrupcién de una res-
puesta condicionada (Kosersky et al., 1974; Lamb et al., 2000), la
motilidad gastrointestinal (Anderson et al., 1974), el peso corporal
(Hutcheson et al., 1998), los efectos cardiovasculares (Birmighan,
1973; Adams et al., 1976), la actividad anticonvulsiva (Colasanti et
al., 1982), la ataxia (Martin et al., 1976) y la liberacién de corticoi-
des (Miczek y Dihit, 1980). La instauracién de la tolerancia es
extremadamente rapida para la mayor parte de respuestas, y la
segunda administraciéon de un agonista cannabinoide induce ya
una respuesta farmacolégica muy inferior a la inducida por la pri-
mera administraciéon (McMillan et al.,, 1971; Abood y Martin,
1992). El grado maximo de tolerancia se alcanza bastante rapida-
mente, y esta tolerancia no aumenta mas en caso de tratamiento
prolongado. Asi, la tolerancia observada tras 7 administraciones
de una dosis elevada de THC (10 mg/kg) fue mas importante que
la observada tras 13 inyecciones de la misma dosis (Bass y Martin,
2000). Hay que sefialar que las dosis de agonistas cannabinoides
utilizadas para desarrollar una tolerancia en animales de experi-
mentacién son habitualmente muy elevadas, y no son en absoluto
comparables a las dosis consumidas por el hombre.

La tolerancia a los efectos farmacolégicos de los cannabinoi-
des parece ser de origen farmacodindmico. Pueden participar
igualmente modificaciones farmacocinéticas (absorcién, distri-
bucién, metabolismo y excrecién), pero su papel parece ser menor
(Dewey et al., 1973; Martin et al., 1976; Magour, 1977). Se ha des-
crito una disminucién de la cantidad de receptores cannabinoi-
des CB-1 (Bmax) en ciertas estructuras cerebrales, como el
estriatum y el sistema limbico, tras la administracién crénica de
cannabinoides (Oviedo et al., 1993; Rodriguez de Fonseca et al.,
1994). Sin embargo, otros estudios no han encontrado modifica-
ciones (Abood et al.; 1993) y un aumento de la cantidad de recep-
tores CB-1 ha sido igualmente descrita a nivel del hipocampo y
del cerebelo tras la administracién crénica de cannabinoides
(Romero et al., 1995).
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DEPENDENCIA

Dependencia fisica y sindrome de abstinencia

No se han observado signos somaticos de abstinencia espon-
tanea tras la administracién créonica de THC, incluso con la uti-
lizacién de dosis muy elevadas en roedor, paloma, perro o mono
(McMillan et al., 1970; 1971; Dewey, 1972; Chesher y Jackson,
1974; Harris et al., 1974; Leite y Carlini, 1974; Diana et al., 1998).
Sin embargo, la administracién del antagonista de los receptores
CB-1, el SR 141716A, puede desencadenar un sindrome de absti-
nencia fisico en animales (ratén, rata y perro) que han recibido
un tratamiento crénico con dosis elevadas de THC. Esta absti-
nencia se caracteriza en roedores por la presencia de varios sig-
nos somaéticos y la ausencia de signos vegetativos. Los signos
caracteristicos de la abstinencia en roedores son movimientos
esterotipicos, temblores en patas, ataxia, temblores generales,
postura anormal, ptosis, piloereccién, masticacién, disminucién
de la actividad locomotriz, arafiamiento, frotamiento vigoroso y
lameteo (Tsou et al., 1995; Aceto et al., 1996; 2001; Hutcheson et
al., 1998; Cook et al., 1998; Ledent et al., 1999; Tzavara et al.,
2000). En este sindrome hay que subrayar la incidencia impor-
tante de signos asociados a problemas de coordinacién motriz
(Hutcheson et al., 1998; Tzavara et al., 2000). Se han descrito
ciertas manifestaciones vegetativas de abstinencia cannabinoide
en perros tras la administracion de SR 141716A. Asi, en esta
especie animal la abstinencia se caracteriz6 por presencia de dia-
rrea, vomitos, salivacién, temblores, inquietud y disminucién de
la interaccién social (Lichtman et al., 1998). La administracién
de SR 141716A es igualmente capaz de interrumpir un compor-
tamiento operante en ratas dependientes del THC, lo que podria
ser una manifestacién de un estado de malestar y disforia en caso
de abstinencia (Beardsley y Martin, 2000). Es importante resaltar
que las dosis de THC necesarias para inducir un estado de depen-
dencia son extremadamente elevadas y en ningin caso compara-
bles a las utilizadas durante el consumo humano. Las dosis utili-
zadas en la mayor parte de los estudios en roedores oscilan nor-
malmente entre 10 y 100 mg/kg por dia para obtener un sindro-
me de abstinencia severo (Tsou et al., 1995; Aceto et al., 1996;
2001; Hutcheson et al., 1998; Cook et al., 1998; Ledent et al.,
1999; Tzavara et al., 2000). Si se considera que el consumo de un
cigarrillo de marihuana representa una dosis aproximada de
entre 30 y 100 microgr/kg de THC (Tanda et al., 2000), las dosis
utilizadas para inducir una dependencia en roedores son equiva-
lentes a un consumo de entre 300 y 1000 porros por dia.



302 UNIDADES DEL DOLOR. REALIDAD HOY, RETO PARA EL FUTURO

El sindrome de abstinencia de los cannabinoides est4 asocia-
do a modificaciones en los mecanismos de sefializacién intrace-
lular a nivel del cerebelo (Hutcheson et al., 1998). Asi, se ha
demostrado una correlacion entre la actividad de la via de sefia-
lizacién del adenilato ciclasa a nivel del cerebelo y la expresién
de signos soméaticos de abstinencia de los cannabinoides (Tzavara
et al., 2000). Por otro lado, se ha observado un aumento de la
liberacién de CRF acompanada de una activacién de fos a nivel
del nucleo central de la amigdala durante la abstinencia de los
cannabinoides (Rodriguez de Fonseca et al., 1997). Esta modifi-
cacién endocrina podria estar asociada a un estado de disforia o
malestar en la abstinencia de cannabinoide. Segun esta hipétesis,
se ha descrito una disminucién de la actividad dopaminérgica
mesolimbica en la abstinencia de cannabinoide (Diana et al.,
1998). No obstante, la modificacién de la actividad dopaminérgi-
ca no parece participar en la expresién de las manifestaciones
somaticas del sindrome de abstinencia cannabinoide (Safiudo-
Pefia et al., 1999). Los receptores CB-1 son responsables de las
manifestaciones somaticas de la abstinencia cannabinoide segin
han demostrado los estudios farmacoldgicos y la utilizacién de
ratones knock-out deficientes en dichos receptores.

Se han descrito interacciones bidireccionales entre la depen-
dencia de los cannabinoides y de los opioides. Asi, la administra-
cién del antagonista cannabinoide SR 141716A es capaz de
desencadenar ciertas manifestaciones de comportamiento y
endocrinas de abstinencia opioide en animales dependientes de
la morfina (Navarro et al., 1998). De la misma forma, la naloxo-
na es capaz de precipitar ciertas manifestaciones de comporta-
miento de abstinencia en animales dependientes de agonistas
cannabinoides (Kaymakcalan et al., 1977; Navarro et al., 1998).
Sin embargo, la severidad de la abstinencia en estas dos condi-
ciones experimentales ha sido mas débil que la abstinencia pro-
ducida por el antagonista homologo de cada sistema: administra-
cién de SR 141716A en ratas dependientes de los cannabinoides
y administracién de naloxona en ratas dependientes de la morfi-
na (Navarro et al., 1998). En concordancia con este resultado, se
ha observado una disminucién importante de la severidad del
sindrome de abstinencia de morfina en ratones knock-out defi-
cientes en receptor CB-1 cannabinoide (Ledent et al., 1999). Por
otro lado, la administraciéon de THC (Hine et al., 1975a; 1975b) o
de anandamida (Vela et al., 1995) disminuye la severidad del sin-
drome de abstinencia opioide. No obstante, las estructuras cere-
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brales implicadas en los fenémenos de abstinencia de cannabi-
noides y de opioides parecen ser diferentes. El locus coeruleus y
otras estructuras como la sustancia gris periaqueducal represen-
tan el substrato neurobiolégico de la dependencia fisica de los
opioides (Maldonado et al., 1992). El cerebelo parece jugar un
papel importante en la expresién de la dependencia de los can-
nabinoides (Hutcheson et al., 1998 ; Tzavara et al., 2000).

Efectos reforzantes

Un método ampliamente utilizado para medir los efectos
reforzantes de una droga es el modelo de condicionamiento espa-
cial. En este modelo, los efectos motivacionales de una molécula
son asociados a un compartimento de un laberinto experimental.
Los efectos reforzantes de una droga se manifestaran mediante la
presencia de una preferencia por el compartimento asociado a
esta molécula. En cambio, los efectos de aversién a una droga se
manifestaran mediante la evitacion del compartimento asociado
a la misma. La administracién de agonistas cannabinoides indu-
ce en general efectos de aversién en esta prueba de condiciona-
miento espacial (Parker y Gillies, 1995; McGregor et al., 1996;
Safiudo-Pefia et al., 1997; Chaperon et al., 1998; Hutcheson et al.,
1998; Mallet et Beninger, 1998). Los efectos de aversién de los
cannabinoides son bloqueados por la administracién del antago-
nista SR 141716A. Este antagonista CB-1 es también capaz de
bloquear la adquisicién de una preferencia de lugar inducida por
otras drogas, como la cocaina o la morfina, o por estimulos natu-
rales como la alimentacién (Chaperon et al.,, 1998). El SR
141716 A puede inducir una preferencia de lugar en ciertas con-
diciones experimentales (Safiudo-Pefia et al., 1997), pero otros
estudios no han podido encontrar esta respuesta del antagonista
CB-1 (Hutcheson et al., 1998). Se han observado igualmente efec-
tos reforzantes de cannabinoides en esta prueba utilizando dosis
mas bajas que las que inducen efectos disféricos, y permitiendo a
las ratas disponer de un periodo de 24 h libre de drogas entre
cada condicionamiento (Lepore et al., 1995). Otro procedimiento
utilizado para revelar los efectos reforzantes de los cannabinoi-
des en este modelo ha consistido en evitar los efectos aversivos de
la primera exposicién a la droga. Asi, solamente los ratones que
han recibido una primera administraciéon de THC en la jaula de
estabulacién presentaran una preferencia de lugar por el com-
partimento en el que han recibido las administraciones sucesivas
de THC (Valjent y Maldonado, 2000). La administracién del anta-
gonista SR 141716A tras cada periodo de condicionamiento al
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THC no ha modificado la preferencia de lugar en esta prueba.
Esta inyeccién de SR 141716A limita la duracién de los efectos
del THC al periodo de condicionamiento y muestra que la larga
semivida del THC no es importante para revelar un condiciona-
miento de lugar (Valjent y Maldonado, 2000).

Las propiedades reforzantes de los cannabinoides han sido
igualmente observadas en la prueba de autoestimulacién intra-
craneal en dosis similares a las utilizadas para inducir una pre-
ferencia de lugar condicionada (Gardner et al., 1988).

La capacidad de una sustancia de inducir un comportamiento
de autoadministraciéon puede ser igualmente estudiada en ani-
males de experimentacion. Estas técnicas de autoadministracién
son de una gran validez para conocer la capacidad de una sus-
tancia de inducir una conducta adictiva en el hombre. Son las
Unicas técnicas que permiten evaluar directamente las propieda-
des reforzantes de una molécula. Varios estudios han demostrado
que el THC no induce un comportamiento de autoadministracién
en ninguna especie animal (Kaymackcalan, 1973; Pickens et al.,
1973; Corcoran y Amit, 1974; Harris et al., 1974; Leite y Carlini,
1974; Carney et al.,, 1977; Van Ree et al., 1978; Gardner y
Lowinson, 1991; Mansbach et al., 1994) y no es capaz de resta-
blecer un comportamiento de autoadministracién que haya sido
aprendido para otras drogas de abuso (Harris et al., 1974; Carney
et al., 1977; Mansbach et al., 1994). Se han postulado muchas
hipétesis para explicar la ausencia de autoadministracién de
THC: (1) larga semivida plasmatica, (2) la aparicién de efectos
psicotrépicos no es inmediata, (3) predominancia de efectos de
aversién en animales, (4) menor capacidad que otras drogas de
abuso de inducir fenémenos de recompensa (Gardner y
Lowinson, 1991; Martellotta et al., 1998). Las propiedades far-
macocinéticas del THC parecen jugar un papel importante en
este modelo experimental. Asi, el WIN 55,212-2, un agonista can-
nabinoide que tiene una semivida méas corta que el THC, es auto-
administrado en ratones (Martellotta et al., 1998). E1 CP55,940,
otro agonista cannabinoide, es capaz de inducir un comporta-
miento de autoadministracién directamente a nivel del ventricu-
lo lateral en ratas (Braida et al., 2001). La autoadministracién de
CP55,940 es bloqueada por el SR 141716A, pero también por el
antagonista opioide naloxona (Braida et al., 2001). Por otro lado,
un estudio reciente ha demostrado que monos que han aprendi-
do un comportamiento de autoadministracién de cocaina podran
aprender a autoadministrarse una dosis baja de THC, compara-
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ble a la utilizada en el hombre (2-4 microg/kg) (Tanda et al.,
2000). No obstante, el comportamiento, e incluso el estado fun-
cional de los circuitos de recompensa, es diferente en los anima-
les que se autoadministran previamente cocaina que en los ani-
males no experimentados en la autoadministracién. Estos ani-
males no experimentados no son capaces de aprender un com-
portamiento de autoadministraciéon de THC.

Los efectos reforzantes de las drogas y de otros estimulos han
sido asociados a una liberacién de dopamina en ciertas estructu-
ras limbicas, particularmente con la liberacién de este neuro-
transmisor en el “shell” del nicleo accumbens. Estudios bioqui-
micos han demostrado que los cannabinoides son capaces de
alterar el metabolismo de la dopamina a nivel del sistema limbi-
co (Navarro et al., 1993). Estudios mas recientes han utilizado la
técnica de la microdialisis in vivo para demostrar un aumento de
la liberacién de dopamina a nivel del “shell” del ntcleo accum-
bens tras una administraciéon aguda de THC (Tanda et al., 1997).
Los cannabinoides son igualmente capaces de aumentar la acti-
vidad de las neuronas dopaminérgicas mesolimbicas (Gessa et
al., 1998; Gessa y Diana, 2000). Por otro lado, se ha observado
una disminucién de la actividad de las neuronas mesolimbicas en
el sindrome de abstinencia cannabinoide (Diana et al., 1998).
Esta disminucién de la actividad dopaminérgica mesolimbica se
ha observado igualmente en la abstinencia de otras drogas de
abuso y se ha asociado a un estado aversivo/disférico. Los anta-
gonistas opioides bloquean los efectos de los cannabinoides sobre
la liberacién de dopamina en el “shell” del nucleo accumbens
(Tanda et al., 1997) y sobre la activacién de circuitos de recom-
pensa de la via mesolimbica (Gardnet y Lowinson, 1991). Sin
embargo, otros autores han demostrado que la naloxona no fue
capaz de bloquear el aumento de la actividad eléctrica de las
neuronas dopaminérgicas de la via mesolimbica (French, 1997,
Gessa y Diana, 2000) y de la via nigroestriada (Gessa y Diana,
2000) inducida por la administraciéon de THC.
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El dolor del anciano y su

abordaje interdisciplinar
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La gerontologia se puede definir como el estudio del envejeci-
miento, mientras que la medicina geridtrica es una disciplina
destinada a los cuidados médicos de las personas ancianas. Este
capitulo presentard una perspectiva de la vejez desde un punto
de vista médico, poniendo énfasis en el manejo del dolor en esta
poblacién.

El siglo XX viene marcado por un crecimiento sin precedentes
de la poblacién mayor de 60 afios en relacién con el pobre creci-
miento demografico y, como consecuencia, se produce un enveje-
cimiento poblacional con inversién de la proporcién entre jéve-
nes y viejos, denominado por Ferrell “el imperativo geriatrico”.

A principios de siglo XX la relacién entre jévenes y viejos era
de 6 al,yenelinicio del siglo XXI la relacién es de 6 jévenes por
12 ancianos. En los dltimos treinta afos la secuencia de escuela,
empleo y jubilacién se ha convertido en la experiencia normal de
la mayoria de trabajadores. Esta explosiéon demografica preocu-
pa profundamente a todas las personas que tienen responsabili-
dades tanto en el ambito sanitario como en las areas sociales,
econémicas y politicas, y ha estimulado el desarrollo de la geron-
tologia y la medicina geridtrica como especialidades y la necesi-
dad, para muchos médicos y otros profesionales de la salud rela-
cionados con la tercera edad, de ampliar sus conocimientos en
este campo.
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BIOLOGIA DEL ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento es un misterio. Es un proceso muy poco
entendido que convierte adultos sanos en personas con las reser-
vas disminuidas en muchos sistemas fisiolégicos, con un creci-
miento exponencial y con vulnerabilidad para sufrir enfermeda-
des que pueden llevar a la muerte. Se trata de un proceso biol6-
gico global caracterizado por una progresiva, predecible e inevi-
table evolucién de un organismo hasta la muerte.

1. El patrén general del envejecimiento es similar en todos los

mamiferos.

2. El envejecimiento viene determinado por los genes del

individuo.

La ancianidad, desde el punto de vista de la edad, estaria divi-
dida en®:

Presenescencia: Epoca de transicién de 45 a 60
Epoca de calma de 60 a 75-80

Vejez: Epoca activa de 80 a 90
Epoca senil de 90 a.......

DEMOGRAFIA Y EPIDEMIOLOGIA DE LA TERCERA
EDAD

La esperanza de vida y el nimero proporcional de poblacién
que consigue llegar a la tercera edad varia segun el punto del
globo que nos encontremos®**'®. En los paises industrializados la
esperanza de vida aumenta, e incluso en poblaciones desarrolla-
das donde el promedio de vida es més bajo, la poblacién consigue
vivir mas afios. Existe un consenso sobre que el segmento que
crece mas rapidamente es el de los mayores de 80 afios.

Algunos porcentajes de poblacién de mas de 60 afios por pai-
ses: Suecia 22,8%, Italia 20,8%, Reino Unido 20,7%, Alemania
20,6%, Suiza 19,7%, Francia 19,4%, Espafia 19,0%, Finlandia
18,7%, Holanda 17,6%, Japén 17,2%, USA 16,9%.

La poblacién espafiola de mas de 60 afios en el afio 2010
alcanzara una cifra de mas de 8.364.850, si se mantienen las tasas
de natalidad y mortalidad actuales. La poblacién de mas de 65
afios supondré el 20% del total.

Las comunidades auténomas de mayor crecimiento previsto
son Madrid, Canarias y Pais Vasco, y las de menor crecimiento,
Castilla-La Mancha y Extremadura. Catalufia estd cerca de la
comunidad de méas crecimiento, ya que se prevé una disminucion,
por retorno de la inmigracién, a su regién de origen®'®.
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INDICADORES SANITARIOS: Algunas cifras:®

- La esperanza de vida al nacer en Catalufla en el afio 1998 era
de 75,2 para el hombre y 82,7 para la mujer.

- En 2001 la esperanza de vida a partir de los 65 afios, es de
15 en el hombre y de 20 para la mujer.

- Enfermedades crénicas fuertemente asociadas a la edad: reu-
matismo, 41% en los hombres y 58% en mujeres, y en orden
decreciente, bronquitis, hipertension arterial, cefaleas, car-
diopatias, colesterolemia, hipercolesterolemia, problemas
digestivos, de boca, de pies, psiquicos. La incontinencia uri-
naria y el estrefiimiento son problemas dificiles de resolver.

- Los accidentes domésticos son mas frecuentes en la mujer,
mientras que en la calle predominan los hombres.

- Dias de cama, durante las dos dltimas semanas: 6,5% hom-
bres y 8,4% mujeres.

- El consumo de medicamentos es muy superior en las perso-
nas de méas de 65 afios que en el resto de la poblacién. La
tasa para la poblacién general: 41,8% personas que han con-
sumido algin medicamento en los dltimos 15 dias; y para la
poblacién de mas de 65 afios: 62,6% en los hombres y 73,4%
las mujeres. Los medicamentos més usados son los indicados
para la hipertension y dolor.

La poblacién general visita al médico un 39,8%, mientras
que la poblacién de mas de 65 afios visita al médico entre el
53% (hombres) y 58,5% (mujeres).

- Morbilidad hospitalaria: las personas de més de 65 afios
consumen progresivamente mas estancias hospitalarias; en
1978 eran del 24%, y en 1988 del 36%.

- Las tasas de enfermedades consideradas mas frecuentes lo
son entre tres y cinco veces més en la poblacién considera-
da, y a partir de los 75 afios sufren un fuerte incremento.

- Mortalidad. Desde 1975 se ha mantenido estable y las cau-
sas mas frecuentes son: enfermedades cardiovasculares,
tumores malignos y enfermedades digestivas. Otros estudios
destacan la mayor mortalidad masculina asociada al tabaco,
y muy destacada la mortalidad debida a diabetes.

Las discapacidades afectan a una gran parte de la pobla-
cién, seglin el I.N.E. de 1987, para los mayores de 65 afos.

- Vista: 9%.

- Oido: 9%, a partir de los 80 afios llega al 20%.

- Hablar: menos de 1%.

- Comunicaciéon: 1%.

- Cuidados personales: 5%.

- Andar: 11%.

- Subir escaleras: 21%.
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- Correr: 52%.

- Salir de casa: 12%, a partir de 84 afios el 42%.

- AVD.: 10%.

- Conducta con uno mismo: 1%, a partir de 85 afios 6%.

- Conducta con los demas: 3%.

- Ambientales: 2%.

- Salud dental: 33%.

Otros autores relatan que un 25 a 50% de la poblacién ancia-
na sufre dolor. En 1985 se estimé que un 20% de la poblacién de
mas de 65 afios se encontraba limitada para las actividades de la
vida diaria. La causa predominante es la musculo-esquelética.
Podemos decir que hay una afectacién de un 80% en poblacién
mayor de 65 anos. Un 80% de pacientes con cancer tiene dolor.
Muchas otras enfermedades que cursan con dolor afectan a la
poblacién anciana: herpes Zoéster, artritis de la temporal, poli-
mialgia reumaética, etc. Nuestra experiencia personal en una
comunidad de 144 residentes es que un 60% refieren dolor leve-
moderado y un 6% dolor intenso.

LA EVOLUCION DEL ANCIANO

Las actividades de la vida diaria entre los mayores de 65 afios
se consideran bésicas y cuando las dificultades se combinan
entre si crean problemas muy graves: el 50% tiene algun déficit,
y el 15% es absolutamente incapaz de realizarlas y precisa ayuda
total. A partir de los 85 afios s6lo el 50% de la poblacién puede
valerse por si mismo.

La esperanza de vida se estd acercando a la esperanza tedrica
de maxima supervivencia, con una calidad y vida activa muy bue-
nas®? pero un problema adicional se estd presentando: la apari-
cién del anciano fragil, que se caracteriza por los siguientes rasgos:

Anciano fragil

Edad avanzada (mas de 80 afos)

Patologia crénica invalidante. (AVCA. IAM, Parkinson,
EPOC, caidas)

Vive solo - Viudedad en el ultimo afio

Problemas sociales con repercusion
Hospitalizacion reciente (en los ultimos tres meses)
Polifarmacia (mas de 5 farmacos)

Cambio de domicilio frecuente

Incapacidad funcional

Incapacidad para usar dinero, coger el autobus,
llamar por teléfono

Deterioro cognitivo y/o depresion

Economia insuficiente
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Aspectos de gran influencia general en la vida del anciano“5?.

El anciano tiene poca relacién con una familia dedicada casi
por entero al trabajo y no recibe el respeto y la gratitud de sus
familiares como en épocas pasadas, de economia rural. Hoy a lo
sumo se transforman en canguros sin sueldo y realizan frecuen-
tes cambios de domicilio, con lo cual se pierde el espacio y el
tiempo propio que debe tener todo individuo. Alguien los ha lla-
mado con gran acierto “ancianos golondrina”.

Las viviendas en general no estdn adaptadas a este estado que
progresivamente se ird agravando, con barreras dificiles de sal-
var como escaleras, bafieras, lavabos, cocinas con riesgos de acci-
dentes, caidas, quemaduras, intoxicaciones, etc.

Las pérdidas de companeros de trabajo, de la pareja, de los
ingresos y nivel econémico, el incremento de las enfermedades...
hacen que los problemas depresivos y la cronicidad de procesos
previos se agrave, o bien se pongan de manifiesto situaciones
antes no vistas, y que habra que tener muy en cuenta en el
momento de la evaluacion de cualquier patologia.

No cabe duda que la forma en que se ha vivido influye mucho
en la continuacién de la vida y los problemas que pueden apare-
cer en la edad de la vejez.

El ejercicio regular realizado de un modo racional y de acuer-
do con el entreno de cada uno es un factor de gran importancia
que no debemos nunca minusvalorar.

Los patrones de sueiio suelen estar alterados en el anciano y
no es conveniente forzar médicamente un suefio adicional noc-
turno, sobre todo si ya se duermen las horas adecuadas.

La vejez tiene una gran tendencia hacia la I¢".

- Inmovilidad, \
- Inmunodeficiencia,

- Introversion,

- Inestabilidad,

- Insomnio,

- Insuficiencia visual,

- Insuficiencia de oido,

- Incontinencia urinaria,

- Impotencia,

- Iatrogenia. J
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Las alteraciones que presentan los ancianos estan intimamen-
te relacionadas entre tres grandes bloques de atencién:

BIOLOGICAS «— » PSICOLOGICAS

\/

SOCIALES

Ante una situacién tan compleja se hace necesario un estudio
de las necesidades, tal como se indica en el Plan Integral de la
Gente Mayor®.

1. Si los recursos disponibles pueden resolver el problema:

Necesidad normativa.

2. Carencia subjetiva: Necesidad experimentada.

3. Necesidades no satisfechas, como listas de espera en los

hospitales: Necesidad expresada.

4. Diferencia de servicios entre comunidades: Necesidad

comparativa.

PRESENTACION CLINICA DE DOLOR CRONICO
EN ANCIANOS

El dolor crénico no es una consecuencia del envejecimiento,
fisico o psicolégico: el origen del dolor estd en la patologia. La
experiencia del dolor y su descripcién en los ancianos no es
menos importante que la de las personas mas jévenes y tiene que
ser valorada de la misma manera. El dolor experimentado por los
ancianos no estd todavia resuelto.

Los mecanismos fisiol6gicos que generan estimulos nocivos en
el sistema nervioso central y periférico estan sujetos a cambios y
la variabilidad de respuesta es conocida en medicina geriatrica.
Son mas vulnerables que los jovenes: reserva fisiolégica dismi-
nuida®* lo que aumenta el riesgo de enfermedad y de incapaci-
dades, y una red social reducida, que deteriora al individuo y lo
aboca a una situacién de dolor crénico.

La causa organica mas frecuente de dolor crénico es la pato-
logia del aparato locomotor en cualquiera de sus manifestacio-
nes, y es también la que comporta el mayor consumo de farmacos
analgésicos, mientras que los factores psicolégicos también jue-
gan un papel importante en la respuesta al dolor en ancianos®*.
Muchos de ellos refieren dolor leve, particularmente dolor mus-
cular, junto con el proceso de envejecimiento, pero la predisposi-
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cién de los ancianos a referir dolor ante cualquier problema no se
puede aplicar si el dolor es intenso.

Los ancianos expresan mas dolor en la zona lumbar de lo que
seria predecible. Los sujetos mas ancianos, en un estudio sobre el
ultimo afo de su vida, manifiestan tener menor dolor que lo que
se suponia tendrian. Por lo tanto, es muy incierto presuponer que
la edad es un factor significativo para determinar la severidad
del dolor crénico.

La practica de la medicina en geriatria acontece en una pre-
sentacion atipica de las enfermedades, donde sus etiologias inte-
raccionan. El diagnéstico de dolor exige el mismo grado de rigor
que otras entidades, como el sindrome confusional o la inconti-
nencia.

De todos los procesos concomitantes que tipifican a los
pacientes geriatricos, la demencia es el que interfiere con mas
frecuencia, disminuyendo la demanda por dolor conforme avan-
za el proceso de deterioro. No esta claro que estos hallazgos refle-
jen una disminucién en la experiencia del dolor, sino en la dis-
torsién de la comunicacién de los sintomas.

El impacto emocional®** es sin duda lo que més afecta a la
poblacién anciana. De acuerdo con Trevor M. Corran y M. J.
Farell (Australia), este aspecto es el mayor peligro para el ancia-
no, le crea el sentimiento de incapacidad total y en definitiva, se
inmoviliza por temor al dolor y los acontecimientos se desenca-
denan con relativa facilidad.

DOLOR
CRONICIDAD
INMOVILIDAD
DEPRESION
INCAPACIDAD
INVALIDEZ

DEPENDENCIA

Esta es sin duda la secuencia més comun en la evolucién natu-
ral de los procesos que afectan a los ancianos, sean cuales sean
sus origenes, y nuestra mision es intentar frenar al maximo esta
evolucién inexorable, que no siempre sigue este orden pero en la
que aparecen todos estos elementos de una u otra forma.
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Liberarse de la influencia de la edad sobre el binomio
dolor/depresién se confunde con la necesidad del consenso sobre
la direccién y la naturaleza de las relaciones de los dos sintomas.
La dificultad estriba en los limites metodolégicos empleados en
el estudio y que los dos atributos no pueden ser manipulados.

Mucho se ha hablado sobre la relacién entre el dolor crénico y
la depresién®**#, En un estudio sobre pacientes con dolor cuyas
edades oscilaban entre los 20 y los 95 afos, un 40-50% de estos
padecian depresion leve. Existe una prevalencia mayor de depre-
sién en pacientes con dolor crénico que en la poblacién general.
Pero la edad no es un factor de riesgo para tener una depresion.

La asociacion de depresién con enfermedad dolorosa e inca-
pacidad®®” presenta un rango que va desde el 16 al 30% de
depresién mayor en poblaciones ancianas. Esto se compara con
un 2%-5% de depresién en ancianos que vivian en su domicilio.
El riesgo de depresién es mas alto en personas mayores con dis-
capacidades y mas alto el riesgo de suicidio.

El estudio de Parmelee et al. (1991) demostraba que los suje-
tos deprimidos eran mas propensos a referir dolor como expre-
sién somatica de su desequilibrio mas que otra expresién patolé-
gica. Razonablemente, la expresion de dolor se ha utilizado para
explicar variaciones de sintomas depresivos independientemente
de la enfermedad o discapacidad. La nocién de que la depresion
también lleva hacia la discapacidad también se ha propuesto.

En un estudio muy reciente se ha"” evidenciado que los facto-
res cognitivos-conductuales tienen menos importancia en las
personas mayores en las relaciones entre dolor crénico y depre-
sién, que entre los més jévenes.

Estos hallazgos refuerzan la nociéon de que el grupo con
impacto emocional alto, en el que predomina la incapacidad, es
mas comun en los pacientes ancianos con dolor crénico, y que el
grupo con dolor crénico en el que predomina la alteracién de la
conducta y alto nivel de dolor se ve mas frecuentemente en
pacientes jévenes.

APROXIMACION AL PACIENTE GERIATRICO

No vamos a lamentar mas la ausencia de estudios para explo-
rar la experiencia del dolor crénico en ancianos®**. Aunque
queda mucho por hacer, ha sido muy considerable el esfuerzo que
se ha hecho en esta pasada década, por la cantidad de estudios
empiricos. La evidencia indica que son més las analogias que las
diferencias entre personas adultas y ancianos, pero hay que dis-
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tinguir unas caracteristicas singulares que tienen los ancianos
con dolor crénico.

Cuando un anciano refiere dolor, se puede considerar igual en
intensidad y en las consecuencias que si apareciera en la pobla-
cién mas joven. Esta situaciéon no se puede aplicar invariable-
mente en algunas condiciones, por ejemplo en patologia abdomi-
nal, que puede asociarse a un menor dolor en ancianos. En geria-
tria se suceden presentaciones atipicas, y no es sorprendente que
también se den en el dolor.

La contribucién del dolor crénico a las disfunciones fisicas y
psicolégicas en ancianos estdn bien establecidas. Nuevos estu-
dios aclararan mas estos aspectos, y estableceran pautas de con-
ductas para el tratamiento de desérdenes que afectan negativa-
mente a mucha poblacién anciana.

La aproximacién al paciente geriatrico, el manejo del dolor y
la estrategia de los cuidados médicos varian respecto a los jove-
nes,*** En el grupo de los ancianos, son muy frecuentes las
quejas variadas, las manifestaciones de malestar, con un diag-
nostico diferencial y funcional complejo, la cronicidad de los pro-
cesos, la irreversibilidad y una perspectiva de mejoria nula, junto
a una falsa esperanza de curacién que puede ser inducida por
muchas razones a menudo no demasiado éticas (propagandas de
mejorias espectaculares, etc.).

Los cuidados de salud que hay que ofrecer al anciano se han
de basar en las premisas de mantener el confort y la maxima
capacidad funcional, o sea, valorar los aspectos de salud, enfer-
medad y del entorno en que se mueve el anciano, que es mucho
mas complicado que definir patologias concretas y tratarlas®*'?.
La tendencia actual es mantener a las personas en su entorno
durante todo el tiempo posible, mantener la autonomia, en defi-
nitiva, la continuidad en la vida del individuo, evitando cambios
bruscos. Que decida sobre su vida todo el tiempo que sea posible,
potenciar sus propios recursos, es decir “ayudar a que se ayude”
y para una aproximacion global, parece que cada vez mas se ten-
dra que tener en cuenta la informacién y los efectos de las varia-
bles existenciales como por ejemplo: soledad (la complicacién
mas insoportable y peligrosa de la vejez), felicidad, satisfaccion,
religiosidad, entre otros.

Fisiopatologia del dolor

La teoria del dolor®! se reconoce como una compleja expe-
riencia derivada de estimulos sensoriales, modificada por la
memoria individual, las expectativas y las emociones.
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Los soportes neuroanatémicos y neuroquimicos se encuentran
entremezclados. La informacién sensorial se transmite a través
de los tractos espinotaldmicos hasta el coértex y areas conscientes
del cerebro. El fasciculo grueso aporta informacién por impulsos
directamente al cértex, que incluyen localizacién y cualidades
cuantitativas como intenso, sibito. El fasciculo delgado aporta
los componentes afectivos y emocionales del dolor crénico a tra-
vés de las conexiones con el sistema limbico. También existe un
sistema inhibitorio del dolor con influencias en la informacién
sensorial a nivel espinal. Con conexiones desde el sistema limbi-
co y areas corticales superiores, este sistema desciende desde los
nucleos cerebrales hacia la médula y parece ser extraordinaria-
mente importante en la modulacién de la sensacién dolorosa. Tal
vez sea a través de este sistema inhibitorio descendente que se
pueden explicar algunos efectos relacionados con el dolor, inclui-
dos los de los antidepresivos tricilicos, la terapia por neuroesti-
mulacién (TENS), la acupuntura y el placebo.

La identificacién de neurotransmisores especificos en la per-
cepcién dolorosa se suma a nuestro conocimiento del mecanismo
del dolor®*™.

Los cambios de la sensacién dolorosa asociados a la edad son
de un gran interés. Se observa clinicamente que los ancianos pre-
sentan inusuales manifestaciones de enfermedades agudas, por
ejemplo en el infarto de miocardio y en las catéstrofes abdomi-
nales. Que esta observacién clinica significa un cambio en la per-
cepcién del dolor en relacién con la edad sigue siendo objeto de
controversia. Estudios que han usado varios métodos para pro-
ducir dolor en voluntarios normales han obtenido resultados
contradictorios.

Valoracion del dolor en el anciano

Clinicamente es muy atractivo clasificar el dolor como agudo
y crénico®™. El dolor agudo se distingue por su patologia obvia
y de relativa corta duracién, usualmente asociado con actividad
vegetativa como taquicardia, diaforesis, hipertensién ligera...
e implica la existencia de una lesién peligrosa pero remediable.

El dolor crénico tiene una duracién de mas de tres meses sin
signos vegetativos, habitualmente desproporcionado de su etiolo-
gia, sin un peligro inmediato, y est4 asociado con un prolongado
impacto funcional y psicolégico.

El dolor es una experiencia tan individual que requiere una
medicién y aproximaciéon multidisciplinar, se precisa combinar
una evaluacién funcional y psicolégica para garantizar una
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medicién adecuada. La evaluacién del dolor se inicia con una
minuciosa historia y examen fisico, con especial atencién a los
sistemas musculo-esquelético, nervioso, o a un sibito cambio en
el caracter del dolor.

Es importante recordar que, en el anciano, puede ser dificil
obtener una historia cuidadosa del dolor. Fallos de memoria,
depresion, trastornos sensoriales pueden interferir en la historia
hablada. Los pacientes con cancer pueden referir dolor porque
tienen miedo a su significado, o porque creen que el dolor no
tiene curacién. Algunos ancianos no refieren dolor porque “no
quieren molestar”, a pesar de tener dolor intenso, afectacién del
humor y del estado general. También es importante la informa-
cion obtenida de la familia y de los cuidadores del paciente de
edad. El dolor crénico no es constante, la intensidad y las carac-
teristicas pueden fluctuar en el tiempo y lesiones debidas a trau-
mas, artritis gotosa, etc. son facilmente pasadas por alto.

El examen fisico™***) ha de servir para confirmar las sospe-
chas obtenidas de la historia y es una buena ayuda valorar las
limitaciones funcionales y la autonomia en las actividades coti-
dianas, como la deambulacién. De la misma manera, la evalua-
cién psicolégica puede valorar cuadros depresivos significativos
que pueden mejorarse.

La evidencia clinica sugiere que las alteraciones cognitivas
pueden ser exacerbadas por el dolor y su tratamiento. La valora-
cion psicolégica debe incluir por lo menos un examen mental y
una evaluacién para la depresién.

Las escalas cuantitativas, unidimensionales, multidimensio-
nales, conductuales y fisiolégicas de medicién del dolor han sido
desarrolladas para ayudar a los clinicos e investigadores en la
comunicacién de las experiencias dolorosas de los pacientes.
Recientes trabajos de respuestas conductuales al dolor dan vali-
dez a los gestos faciales o la agitacién como indicadores de dolor.
Se trata de una area para préximos estudios, porque las altera-
ciones cognitivas de los pacientes pueden hacer imposible la
comunicacién del dolor con palabras. Las escalas intentan cuan-
tificar de forma unidimensional, y poderse validar. Un instru-
mento de gran utilidad es el Illness Behaviour Questionnaire
(I.B.Q.), elaborado por J. Pilowsky y adaptado al castellano por
la catedra de psicologia médica de la Universidad de Murcia.

En los pacientes ancianos, la frecuente falta de correlacién
entre la intensidad de los sintomas y la importancia de las alte-
raciones biolégicas, asociadas a la alta vulnerabilidad de estos
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enfermos a la accién estresante de factores situacionales, de indi-
ce psicosocial, hace necesario un medio de estudio. El I.B.Q. per-
mite evaluar las siguientes dimensiones:
1. Actitud hipocondriaca.
2. Conviccién de enfermedad.
3. Percepcién psicolégica /somatica del origen de los sinto-
mas.
4. Inhibicién afectiva (dificultad para la exteriorizacién de
sentimientos).
5. Presencia de perturbacién afectiva (ansiedad, depresién).
6. Negacién de problemas biograficos relacionados con la
enfermedad.
7. Irritabilidad, indicando la presencia o ausencia de relacio-
nes conflictivas con el medio, cansados por la enfermedad.
Junto a la puntuacién correspondiente a cada una de estas
escalas, el cuestionario proporciona también una medida de ten-
dencia general a la hipocondria (indice de Whiteley), y una pun-
tuacién de una funcién discriminante (DF), que Pilowsky encon-
tr6 en pacientes de la clinica del dolor, en los que existia un
importante componente psicégeno.

MANEJO DEL DOLOR

El manejo del dolor®#” ha llegado a un alto nivel de sofistica-
cién, como se evidencia por el “National Institutes of Health
Consensus Conference”, la aproximacién integral para el trata-
miento del dolor y las guias de la O.M.S, en pacientes con enfer-
medad terminal. En los ultimos 15 afios, el éxito de centros espe-
cializados en dolor y equipos multidisciplinarios, el desarrollo de
métodos de alta tecnologia (p. ej.: bombas de morfina, infusiones
espinales crénicas), han conseguido una gran variedad de opcio-
nes en el tratamiento del dolor. Varios estudios existentes descri-
ben estrategias especificas para el tratamiento del dolor en
ancianos. La mayor parte de la informacién puede ser extrapola-
da de la experiencia en los jévenes y del tratamiento en dolor
oncolégico. El dolor crénico requiere una aproximacién multidi-
mensional de estrategias farmacolégicas y no farmacolégicas.

Los pacientes con dolor oncolégico responden bien a la admi-
nistracién de analgésicos opioides, pero su uso a largo plazo para
el dolor crénico no oncolégico es muy controvertido y debe ser
reservado para los casos en los que otras alternativas hayan
fallado. Es muy importante recordar que el dolor neuropatico,
como el del herpes zéster o el taldmico, que no responden ade-
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cuadamente a las drogas analgésicas, pueden responder a los
antidepresivos o a los anticonvulsivantes. Por otro lado el uso
combinado de farmacos y de técnicas no farmacolégicas resulta
especialmente beneficioso en este grupo de pacientes. Se pueden
necesitar varios ensayos con variadas combinaciones de drogas y
estrategias sin drogas para conseguir un 6ptimo resultado.

Drogas analgésicas en pacientes ancianos®>9*%20 F] trata-
miento mas habitual del dolor es el uso oral o parenteral de medi-
camentos analgésicos. Las drogas analgésicas son desglosadas en
dos grandes categorias: analgésicos (antiinflamatorios no esteroi-
des —AINE- paracetamol) y analgésicos opioides.

Una revision individual de cada droga esté lejos de la finalidad
de este tema, son muchos los articulos que existen al respecto.

Los AINE tienen propiedades analgésicas, metabolismo,
excrecion... y perfiles de efectos secundarios distintos. Ademas la
actividad analgésica de estas drogas se caracteriza por un efecto
techo, de manera que el incremento del nivel de analgesia no se
corresponde con el aumento de dosis. Los AINE solos o en com-
binacién con analgésicos opioides son una buena combinacién
para el dolor 6seo por metastasis y situaciones inflamatorias, y
no crean dependencia. Sin embargo los AINE estan muy asocia-
dos con una variedad de efectos secundarios en los ancianos, que
incluyen la enfermedad ulcerosa, insuficiencia renal y didtesis
hemorragica. Recientes estudios estan empezando a cuestionar la
seguridad cuando se usan en pacientes ancianos fragiles.

Los analgésicos opioides actian en el sistema nervioso cen-
tral, no tienen techo y estdn indicados para tratar todos los tipos
de dolor (aunque parecen tener poca efectividad en el tratamien-
to del dolor neuropatico, comparando con el dolor de otros ori-
genes). Estudios a corto término demuestran que los pacientes
ancianos son mas sensibles a las propiedades de analgesia de
estas drogas que los pacientes més jévenes.

Potencialmente®*#3V 1os opioides causan alteraciones cogniti-
vas, depresion respiratoria, constipaciéon y adiccién en los ancia-
nos, siendo la morfina el modelo con el cual todos los demas far-
macos opioides son comparados. Cuando se administra adecuada-
mente, los efectos de la morfina son los mas conocidos y los més
predecibles. Los analgésicos han de administrarse de forma pro-
gramada (no “segun necesidades”), y el resultado es una mejor
analgesia. La tolerancia a los efectos secundarios aparece mas
rapido que la tolerancia a la analgesia, por lo que una dosis efec-
tiva puede permanecer estable durante varios meses. Algunos
efectos secundarios de los opioides, como la constipacién, no dis-
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minuyen con el tiempo. Es importante instaurar un régimen intes-
tinal al iniciar tratamiento con opioides: incremento de liquidos,
fibra, agentes lubricantes y estimulantes intestinales.

Aunque los antihistaminicos y la fenotiazina, como drogas
antieméticas, se pueden usar para prevenir el vémito en los
pacientes mas jévenes, es importante recordar que los ancianos
estén especialmente predispuestos a desarrollar efectos colatera-
les anticolinérgicos, delirium y movimientos desordenados.

Existen gran variedad de drogas opioides que difieren en
potencia analgésica y efectos colaterales sobre los ancianos. La
Tabla I muestra las caracteristicas de algunos de los opioides con
algunas consideraciones especiales para su uso en los ancianos.

Pentazocina, causa frecuentemente delirio y agitacién en el
anciano.

La Metadona ha de ser usada con suma cautela en el anciano
fragil.

TABLA 1
OPIOIDES PUROS PARA EL TRATAMIENTO DEL DOLOR SEVERO

Droga PO. LM. Vida med. Duracion ~ Comentario

Morfina 20-30 10 2-3-h 24h Estandar de
comparacién

Morfina M.S.T.® 30 8-12h Otras formulaciones
no bioequivalentes

Metadona 20 — 12-190 4-12h Larga vida media

predispone a

toxicidad retrasada

si se incrementa

la dosis
Meperidina 300 75 2-3 2-4h Potencial toxicidad

de su metabolito

normeperidina
Fentanilo, TTS —- — — 48-72h Parches con

25,50,100 ug/h

100ug aprox. =

2 mg/h morfina

Fuente: Portenoy, en Pain in the Erderly, I.A.S.P.
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Las drogas coadyuvantes en el tratamiento del dolor son
medicamentos que no tienen propiedades analgésicas por si mis-
mas pero ayudan profundamente al alivio de ciertos tipos de
dolor crénico. Estas drogas incluyen los antidepresivos, anticon-
vulsivantes y algunos ansioliticos. El tratamiento de la depresién
reactiva o trastornos del estado de d&nimo contribuyen al trata-
miento del dolor. Los antidepresivos triciclicos, los anticonvulsi-
vantes, son a menudo usados en el dolor neuropéatico, herpes zds-
ter, neuropatia diabética y sindromes taldmicos. Finalmente
sedantes y tranquilizantes ayudan a reducir la ansiedad, el estrés
y la tensién, permitiendo a los pacientes descansar. Los esteroi-
des, por su efecto antiinflamatorio y euforizante, mejoran osten-
siblemente algunos dolores rebeldes. Sin olvidar la Calcitonina
en las lesiones 6seas por aplastamiento vertebral. La Capsaicina
es un buen analgésico tépico.

Las personas mayores son generalmente méas sensibles a la
analgesia y a los efectos secundarios de ésta, y las guias para
ajustar la dosis inicial y los incrementos sucesivos permanecen
ampliamente basadas en el juicio clinico. En el andlisis final, el
viejo adagio “empezar bajo y subir lento” sigue siendo la mejor
norma.

INTERVENCION SIN DROGAS

La importancia de intervenciones no farmacolégicas constitu-
ye un puntal basico para el tratamiento del dolor en el ancia-
no®#-%_E] dolor afecta al bienestar fisiolégico, tanto a los sinto-
mas como a la funcién, al bienestar psicolégico, con ansiedad,
depresién y cambios afectivos, al bienestar social, rol, las inte-
rrelaciones y al bienestar espiritual, con aspectos como el sufri-
miento y el significado del dolor. (Fig.1)

De hecho la combinacién de métodos farmacolégicos y no far-
macolégicos es la que ofrece los mejores resultados en el trata-
miento del dolor en el anciano®. (Tabla II).

Es frecuente que los pacientes ancianos con dolor confien en
la habilidad de los cuidadores familiares. Y esta establecido que
los efectos del dolor afectan a los familiares y los cuidadores que
usan palabras como frustracién, aislamiento, angustia o célera
para describir sus emociones cuando sus pacientes tienen dolor
(Ferrell et al. 1991). Ellos también necesitan apoyo para ayudar
al control del dolor. E1 uso de métodos sin drogas incrementa el
conocimiento y el sentido del control.
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Se han recomendado gran variedad de métodos no farmacol6-
gicos para el control del dolor, pero es reducida la experiencia
que hay sobre la eficacia de estos métodos (Mayer 1985; Barbour
et al. 1986; Mc. Caffery y Beebe 1989).

TABLA II
INTERVENCION SIN DROGAS EN PACIENTES
ANCIANOS CON CANCER

Variable % antes Estudio % uso al completo  Efectividad
Calor 22 68 Media 3,2
Mediana 3,0
Frio 3 19 Media 2,9
Mediana 3,0
Masaje 1 64 Media 2,9
Mediana 3,0
Distraccién 64 47 Media 3,3
Mediana 4,0
Imagineria/ 3 9 Media 1,0
Relajacién Mediana 1,0

Fuente: adaptado de Ferrell y al. 1994.
Escala de efectividad. 0=no beneficio a 4=muy beneficioso

Bienestar fisico Bienestar psicolégico
Capacidad funcional Ansiedad

Fortaleza / fatiga Depresién

Reposo / suefio Ocio y diversién

Nausea Dolor / angustia

Apetito Felicidad

Estrefiimiento DOLOR Temor, atencién, cognicién

Bienestar social Bienestar espiritual
Sobrecarga de los cuidadores Sufrimiento

Rol y sufrimiento Sentido del dolor
Afecto, funcién sexual Religién

Imagen exterior Trascendencia

Fig.1. El impacto del dolor en la dimension de la calidad de vida
(Desarrollado por B.R. Ferrell, 1996).
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EDUCACION DEL ANCIANO CON DOLOR MALIGNO.
DESARROLLO DE PROGRAMAS

Desde 1987, Ferrell y colaboradores han desarrollado y eva-
luado un programa de educacién para los pacientes ancianos con
dolor y los familiares y cuidadores en domicilio®**#2%%), El progra-
ma material incluye instrucciones verbales para enfermeria, un
librito de educacién para el paciente, y dos casetes de audio para
reforzar la formacién. Tres visitas con una enfermera en el domi-
cilio del paciente. Se le informa sobre el dolor, medicién y nivel
de confort y calidad de vida. La intervencién farmacolégica
incluye las principales drogas, los conceptos de adiccién y tole-
rancia, prevencién del dolor a través de programar la analgesia
de manera fija, ademas del tratamiento de los sintomas asocia-
dos. Informacion y principios generales sobre el tratamiento sin
drogas del dolor.

La intervencién sin drogas se presenta como una combinacién
con medicamentos para la éptima mejoria del dolor (Tabla III y
V).

TABLA III
CONTENIDO DEL PROGRAMA DE EDUCACION
DEL DOLOR

Parte I. Revision general del dolor
A. Definir el dolor
B. Conocimiento de las causas del dolor

C. Medicién del dolor y uso de las escalas para comunicar el
dolor

D. Uso de tratamiento preventivo para control del dolor
E. Involucracién de la familia en el tratamiento del dolor

Parte II. Tratamiento farmacoldgico del dolor

. Revisién del tratamiento con drogas del dolor

. Superar el miedo a la adiccién

. Miedo de la dependencia

. Hacer entender la tolerancia a las drogas

. Hacer comprender la depresién respiratoria
Hablar con el médico sobre el dolor

QHFEOOQWE >

. Control de otros sintomas como nauseas, y estrefiimiento



340 UNIDADES DEL DOLOR. REALIDAD HOY, RETO PARA EL FUTURO

Parte III. Tratamiento sin drogas del dolor

A. Importancia de la intervencién sin drogas

B. Uso de sistemas sin drogas como complemento a la medi-
cacién

C. Revisién de experiencias previas con métodos sin drogas

D. Demostracién de calor, frio, relajacién, distracciéon e ima-
gineria

Fuente: Ferrell y col. 1993.

TABLA IV
PRINCIPIO DE ENSENANZA PARA EL USO
DE INTERVENCIONES SIN DROGAS AL PACIENTE

9.

. Empezar con una medicién de la efectividad de la interven-

cién sin drogas por el paciente.

. Insistir en que el tratamiento sin drogas es un complemento,

no una sustitucién del tratamiento farmacolégico.

. Ofrecer al paciente varios sistemas sin drogas incluyendo

métodos fisicos y cognitivos.

. Recomendar métodos basados en la medicién del dolor (uso

del frio para dolor nervioso, la distraccién para el dolor acom-
pafiado de alta ansiedad).

. Evaluar la efectividad del método no farmacolégico justo

cuando evalue el tratamiento farmacolégico.

. Recalcar la importancia del “ensayo y error” para el uso de

tratamiento sin drogas. Si un método es inefectivo, el propio
paciente puede elegir otro.

. Entregar informacién escrita que acompaie a la instruccién

verbal.

. La ensefianza del paciente incluye la demostraciéon de los

métodos sin drogas. Los pacientes tienen pocas probabilida-
des de elegir el uso de métodos.
Recordar el coste. Ajustar el coste minimo.

10.En general, lo mejor es introducir el tratamiento sin drogas

después de que el paciente reciba el adecuado tratamiento
farmacolégico.

11.Incorporar la opinién del paciente en la intervencién sin dro-

gas. El uso de intervenciones espirituales, como la oracién y la
inclusién de sensaciones culturales, es muy importante.

12.Incluir a los cuidadores familiares hace disminuir la sensacién

de indefensién, y aumenta la sensacién de confort.

Fuente: Ferrell y col. 1996.
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Ferrell usa instrumentos de medida de la cualidad de vida en
el dominio de las alteraciones fisicas (p. €j. fatiga, sueno, fuerza),
alteraciones psicolégicas, (p. ej. alegria, preocupacién sobre la
enfermedad, trabajos no acabados), sociales, (p. €j. relaciones,
intimidad), y espirituales (p. €j. religién, esperanza y sentido del
dolor). Y ademé&s un cuestionario con respuestas numéricas de
uno a diez sobre lo que el paciente sabe, sobre el dolor.

Métodos fisicos, fisioterapia, grupos de gimnasia, electrotera-
pia, termoterapia, crioterapia, mecanoterapia, kinesiterapia,
TENS.

Meétodos cognitivos: La distraccién es la estrategia de enfocar
la atencién fuera de los estimulos y emociones negativas que
acomparfian al dolor (McCaul y Malott 1984; McCaffery y Beebe
1989). Las estrategias de relajacién contrarrestan la actividad
simpética que acompaia a la exacerbacién del dolor. Hay varias
formas de relajacién: pasiva, relajacién muscular progresiva,
imaginacién guiada, meditacién. La imaginacién visual.
Meditacién o la oracién, sentimientos y pensamientos en un esta-
do de relajacién a través la conversacién o los cantos, centrados
en una idea o un objeto. Los métodos de relajacién son asequibles
para el paciente con costo minimo y se pueden usar en cualquier
lugar, incluido el domicilio propio.

INSTRUMENTACI()N DE LAS INTERVENCIONES NO
FARMACOLOGICAS

Cada vez mas, el dolor es tratado de forma ambulatoria, con
la responsabilidad asumida por la familia o los cuidadores en su
domicilio (Buxman 1991). Los miembros de la familia a menudo
aportan el sentimiento de incapacidad para aliviar el dolor del
paciente y ansian poder usar técnicas que mejoren su confort. El
sistema no farmacolégico puede aumentar la interaccién y la
comunicacién entre el paciente y la familia, en nuestro caso, los
cuidadores.

NUESTRA EXPERIENCIA

Nuestro trabajo asistencial lo realizamos en la Fundacién
Privada Presidente Torres Falguera, obra social de la Caja de
Ahorros de Terrassa.

Se trata de una institucién con mas de 50 afios de historia. En
el afio 1949 se inauguré como residencia de ancianos y se deno-
min6 Hogar de la Ancianidad -Llar de I’Ancianitat, actualmente,
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que es la traduccion al catalan- pero con una connotacién muy
importante: en aquella época era un asilo, sin més. Hoy es un
auténtico hogar, modelo asistencial y premio a la calidad de la
fundacién Adonis Bonavedian al mejor programa de asistencia
sociosanitaria. Conviven 144 residentes con edades entre 65 y 108
afios. Una edad media de 84 afos, un sistema funcional de ente-
ra libertad, sin mas condiciones que el respeto mutuo, una asis-
tencia personal completa tanto por parte de la administracién
como por todo el personal cuidador, formado por un equipo de
mas de cien personas en total.

Desde 1986, cuando nos incorporamos a la Fundacién privada
Presidente Torres Falguera, el objetivo fue crear un equipo inter-
disciplinar de acuerdo con la direcciéon administrativa, no sélo
para la atencién de una patologia concreta, sino porque creiamos
y creemos que es la Unica manera de conseguir un resultado ade-
cuado.

Definicién del equipo

Fruto de la integracién de las diferentes definiciones que cada
disciplina refiere, asumimos como nuestra la siguiente:

“El dolor es una percepcién individual en la que la persona
experimenta y/o comunica la presencia de malestar intenso o de
sensacién incémoda, resultante de dos componentes: de una
parte la sensacién dolorosa, producida por un estimulo lesivo que
se transmite desde las terminaciones nerviosas sensitivas hasta la
corteza cerebral; y por otra parte el componente afectivo o sufri-
miento, que se caracteriza por la sensacién que tiene la persona
de amenaza para su integridad, por la impotencia para hacerle
frente y por la falta o insuficiencia de recursos personales y psi-
cosociales para hacer frente a tal amenaza”.

La primera accién es la deteccién de un problema por cual-
quier profesional del equipo, que inmediatamente se refleja en el
report que se realiza diariamente, que valora el impacto sobre la
calidad de vida del residente, y se obra en consecuencia. Si el
problema no tiene solucién facil, se propone una reunién inter-
disciplinar para su estudio.

EVALUACION INTEGRAL: PARRILLA

El tema central de nuestro trabajo es la elaboraciéon de una
parrilla que presenta cuatro grandes bloques: médicos, funciona-
les, psicoldgicos y sociales. Cada uno de ellos engloba una serie
de elementos cuantificados de uno a cinco, desde la normalidad
a la maxima desviacion.
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Permite plasmar en una péagina toda la informacién que atina
una valoracién geridtrica integral y el Plan de Intervencién
Interdisciplinar; facilita un lenguaje comun y permite dirigir las
reuniones mas eficazmente, sin que ello reste espacio a la imagi-
nacién y creatividad en las propuestas de intervencién.

Cabria decir que creemos no descubrir nada nuevo respecto a
los conceptos y las técnicas con las que trabajamos, pero si en
como lo hacemos.

De esta forma obtenemos un perfil donde se destacan las alte-
raciones mas importantes, (Fig.2, parrilla confeccionada) que nos
es muy util para correlacionar los distintos problemas que se nos
plantean, y a partir de este perfil nos dedicamos a la segunda
parte, que consiste en 6 apartados: el 1° para describir el proble-
ma detectado, el 22 para marcar los objetivos que se crean opor-
tunos, el 3° estrategias que se han de poner en marcha, 4° res-
ponsables que se hacen cargo, 5° fecha de seguimiento, y 6° valo-
racién de seguimiento.

Los aspectos médicos son 14 grupos de enfermedades, y el
dolor como entidad propia. Los funcionales, 16 apartados que
incluyen todos los aspectos de la vida diaria y la necesidad de
medios de ayuda. Los psicolégicos, 12 apartados sobre estado
animico, percepcién, juicio, orientacién, capacidad de introspec-
cién, praxis. Y los aspectos sociales estan agrupados en 11 apar-
tados, que se refieren a relaciones entre el residente y su familia,
entorno, soporte, actividades, grado de participacién y de satis-
faccion.

EL EJEMPLO QUE PRESENTAMOS ES UN CASO REAL

Se pueden apreciar lesiones importantes en sistema digestivo,
rifén y vias urinarias, y estado neurolégico (Enf. de Parkinson),
grave afectacién aparato locomotor, escoliosis, aplastamientos
vertebrales, osteoporosis, prétesis total de cadera... condicionan
alteraciones en las actividades de la vida diaria y del suefio, esta-
do animico deprimido y conductas manipuladoras, poco soporte
familiar y poca participacién en las actividades propuestas, con
una posicién victimista. Ante esta situacién nos planteamos un
estudio mental (C.A.D.M.E.X.), y valoracién por unidad de
demencias si es preciso. Los analgésicos tienen pobre respuesta,
tanto los de primero como segundo escalén. Los mérficos le pro-
vocan hiperemesis tan violenta que no es posible su administra-
cién.
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PATOLOGIAS OBSERVADAS EN NUESTRA
INSTITUCION:

Neoplasias 20%
Circulatorias 65%
Respiratorias 30%
Digestivas 55%
Nefrourinarias 40%
Neuroldgicas 45%
Psiquiatricas 15%
Endocrinolégicas 26%
Ginecoldégicas 20%
Piel y mucosas 25%
Ap. Locomotor 87%
Ojos 75%
ORL 40%
Boca 50%
Dolor Croénico 68%

Podemos apreciar una alta y variada presencia de problemas
del aparato locomotor y de alteraciones neurolégicas con dolores
intensos, que se solapan entre si. Las enfermedades oncolégicas
no nos crean hoy ningtn problema de dolor. Tenemos: neoplasias
de mama, gastricas, de pulmon, de pancreas, vesicales, de colon
y recto, todas ellas intervenidas, y neoplasias cutaneas, tan fre-
cuentes en los ancianos, en diversos grados de evolucién.

LAS CAUSAS DEL DOLOR

Aparato locomotor:

Coxartrosis, gonartrosis, sindrome tunel carpiano, dolor
dorso-lumbar, artritis reumatoidea, osteoporosis, enfermedad de
Bechterew, secuelas de fracturas de fémur y himero, aplasta-
mientos vertebrales, prétesis de cadera y rodilla, etc.

Neurologia:

AVC, Parkinson, poliomielitis.

Demencias:

Alzheimer, vascular, mixta, demencia-Parkinson.
Vascular:

T.E.P, varicoflebitis, amputaciones.

Oncologia:

Mama, colon, piel.

Respiratorio:

Secundarios a E.P.O.C. por sobrecarga muscular.
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Metodologia: ;Qué se hace?

Como podemos ver, el tratamiento de cualquier proceso en el
anciano no es una situacién unitaria, sino mas bien una elabora-
cién de decisiones conjuntas en funcién de los paradmetros des-
critos que afectan a los cuatro ambitos personales:

- Fisico

— Funcional

— Psiquico

— Social

Nuestro trabajo parte del aporte individual de cada discipli-
na, a la que hay que sumar el valor afiadido de la integracién de
éstas en un tnico Plan de Atencién, donde todos sabemos qué
sucede y qué podemos hacer para prevenir, curar y/o paliar y
cuidar al anciano con dolor.

La pauta farmacolégica que empleamos para el tratamiento
del dolor coincide con las habituales de los tres escalones de la
OMS, que creo no necesita mas comentario

Medicacién coadyuvante, la habitual, como antidepresivos,
ansioliticos, anticonvulsivantes, esteroides, anestésicos locales,
calcitonina, capsaicina, etc.

La medicacién concominante suele ser practicamente la
norma en la mayoria de los casos, por alta frecuencia de pluripa-
tologias como diabetes, cardiopatia, hipertensién, enfermedad de
Parkinson, enfermedad de Alzheimer, etc.

Pero donde mas incidimos es en los aspectos no farmacolégi-
cos, es decir, en la terapia no farmacolégica.

1° Terapéutica fisica, servicio de rehabilitacién.

22 Distraccién y estimulacién continuada segin protocolos
semanales que se adaptan personalmente a cada paciente.

Las actividades que se practican hasta el momento son:

Gimnasia, psicomotricidad, taller de costura, animacién esti-
mulativa, grupos de conversacién, cesteria, manualidades, remi-
niscencia, vida creciente, conocimiento de la musica, encaje de
bolillos, cine super 8, grupo de educacién, coral, taller de posta-
les, laborterapia, café tertulia, dinamica de grupo, revista, aten-
cién religiosa, servicio de biblioteca, deportes, concierto de érga-
no, tertulias de la residencia, cine, excursiones, fiestas, especté-
culos en el exterior.
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OBJETIVOS MARCADOS POR LOS DISTINTOS GRUPOS
DE PROFESIONALES

Intervencion

Profesional | Intervencion individual interdisciplinar

Médico Procurar que desaparezca el dolor fisico.
Paliar dolor. Tratamiento farmacolégico,
analgésico, coadyuvantes, métodos més
agresivos, determinar qué métodos no
farmacolégicos pueden ser efectivos.

Enfermeria | Conseguir disminucién del dolor.

(personal cuidador | Aumentar nivel de confort de la persona
gerocultor) con dolor.

Disminuir nivel de ansiedad.

Fisioterapia |Promover la actividad fisica como
mejora de la calidad de vida y prevencién
de la aparicién del dolor. Paliar sufrimiento

Conseguir el maximo de independencia Acompafiar:
posible en las ABVD del anciano que hacer saber a la
sufre discapacidades fisicas permanentes persona anciana
o transitorias con dolor. con dolor que
no esta sola.

Aumentar el grado de confort.

Dependiendo de la patologia sobre la
que se intervenga, los objetivos seran
maés concretos (ver técnicas).

Psicélogo Fomentar la promocién de la salud y la
prevencién de problemas psicosomaticos.

Atender las necesidades que las personas
ancianas pueden tener respecto a los
problemas identificados.

Formacién y soporte a los miembros de
todo el personal.

Asistente Fomentar la implicacién familiar.
social Facilitar la comunicacién entre persona
anciana con dolor, su familia y el centro.

Facilitar espacios para que la persona

(si lo desea) pueda hablar de su situacién

y de cémo la vive.

Potenciar los recursos propios de la persona.
Fomentar y facilitar las relaciones
interpersonales (usuario / los demas).

Animadora | Facilitar espacios en los que la persona
sociocultural | anciana pueda seguir desarrollandose

como persona. Dependiendo de la situacién
y preferencias de la persona se la orientara

a unas actividades u otras, donde los
objetivos seran mas especificos (ver técnicas)
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INTERVENCION
Profesional | Intervencion individual {nterv.enc.zm.l
interdisciplinar
Meédico Diagnéstico y tratamiento farmacolégico. Compartir
Proponer otras técnicas no farmacolégicas informaciones con
si conviniera. el resto de
miembros del
equipo para hacer
una valoracién
integral y elaborar
un plan de
atencion
interdisciplinar.
Enfermeria |Administracién de farmacos pautados. Aplicacion de la
(personal cuidador | Elaboracion del plan de cuidados de técnica de
gerocultor) enfermeria. relacién de ayuda.
Fisioterapia | Aplicar la técnica més apropiada al caso. Puede darse una
Facilitacién de ayudas técnicas situacién que
(adaptaciones). requiera la
intervencién de
todos, pero no
siempre es asi.
Psicélogo Diagnostico de los aspectos psicolégicos Respetamos la
y psicosomaticos que intervienen y libertad de
tratamiento psicolégico. eleccion de la
persona a quien
Formacién y soporte sobre aspectos dirigimos nuestros
psicoldgicos. cuidados para
decidir seguir
aquello que se le
propone o no.
Asistente Implicacién familiar.
social Facilitar apoyo social.
Animadora | Ofrecer participacion actividades.
sociocultural | Cuidado del entorno.
TECNICAS

A continuacién enumeraremos las actividades, técnicas o
acciones en las que se concretan las diferentes intervenciones
profesionales, anteriormente mencionadas y que vendrian a ser
un menu de los recursos del equipo.

MEDICO-FARMACOLOGICO
Clasificacion de los farmacos utilizados en el tratamiento del

dolor:
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ler Escalon: analgésicos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), Analgésicos-antitérmicos: paracetamol.

22 Escalén: analgésicos opioides, de tipo medio, codeina, tra-
madol.

3er Escalén: opioides, morfina oral de liberacion inmediata,
morfina MST, fentanilo en parches.

Anestésicos locales: infiltraciones.

Coadyuvantes: antidepresivos, antipsicéticos, anticonvulsio-
nantes, esteroides por via oral. (amitriptilina, paroxetina, clona-
zepam, prednisona, seropram, sertralina, gabapentina, calcitoni-
na, capsaicina, omeprazol, lansoprazol, carisoprodol).

Una vez definido el origen del dolor y sus caracteristicas
(agudo, crénico) asi como la historia clinica del paciente, hay que
decidir el tipo de farmaco analgésico, asociado o no a adyuvan-
tes.

Como norma general el analgésico se administrara de forma
pautada.

Siempre que sea necesario se pueden administrar asociaciones
de analgésicos con la finalidad de potenciar su efecto, poder dis-
minuir la dosis de cada uno de ellos.

Hay que prever los efectos secundarios de los fdrmacos emple-
ados y tomar las medidas necesarias para minimizarlos, asi como
tener en cuenta que existen importantes diferencias individuales
en la respuesta terapéutica, por lo que la dosis y pauta de admi-
nistracién deben adecuarse a cada caso, y mantener una atencién
y vigilancia exquisitas porque a estas edades avanzadas podemos
encontrar de todo.

ENFERMERIA (siempre que referimos enfermeria incluimos a
todo el personal cuidador gerocultor del centro)

e Utilizar la escucha activa para reconocer el dolor.

® Valorar las descripciones del dolor y el comportamiento que
lo manifiesta.

® Planificar conjuntamente un plan para el control del dolor,
combinando medicacién con estrategias no invasivas.

¢ Eliminar o reducir al minimo los factores de estrés y las
fuentes de molestias adicionales.

¢ Enseflar medidas de alivio, como el masaje y cambios postu-
rales.

® Valorar el nivel de ansiedad y comportamientos depresivos.

e Utilizar medidas de alivio del dolor antes de que éste
comience a ser intenso.
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® Proporcionar informacién exacta acerca de los medicamen-
tos y de la enfermedad.

® Favorecer expresiéon verbal de los sentimientos acerca del
dolor y de su alivio. Relacién de ayuda.

® Planificar las ABVD y el plan de medicacién y medidas de
alivio no invasivas.

® Cuidado exquisito de los pies, ufias, posicién de los dedos y
zapatos. De gran trascendencia en el cuidado de los ancia-
nos, una de las causas més frecuentes de dolor invalidante.

FISIOTERAPEUTA
Técnica Objetivos
Grupo de gimnasia Ganancia del arco articular

Potenciacién muscular

Equilibrio y coordinacién

Mejora de la capacidad de respuesta de adaptacién
neuromuscular

Capacidad respiratoria

Atencién y memoria

Correccién de patrones posturales

Esquema corporal

Sociabilidad y relacién

Electroterapia Antiinflamatorio
Ultrasonido Cicatrizante
Microondas Relajacién de la musculatura
Infrarrojo Descontracturante
TNS Disminucién de las algias

Preparacién del abordaje de otras técnicas

Hidroterapia Descarga articular y muscular
Hidromasaje Relajacién
Banos alternos Aprovechamiento del medio acuatico para la

aplicacién de técnicas de kinesiterapia

Termoterapia Relajacién
Disminucién de las algias

Crioterapia Antiinflamatorio
Preparacién de abordaje de otras técnicas

Mecanoterapia: Ganar arco articular
Poleas Potenciaciéon muscular
Jaula Rocher Favorecer el trabajo aerébico
Bicicleta estatica Potenciacién muscular
Traccién cervical Descoaptacién vertebral

Mesa de manos
Platos de Freeman
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Kinesiterapia

Masoterapia

Tracciones manuales

Estiramientos

Movilizaciones:
Pasivas

Activo- asistidas

Activas
Activo- resistidas

Inmovilizaciones

Reeducacion
postural, marcha
y trasferencias.

Técnicas de
reeducacion
neuromuscular
propioceptivas:
KABAT
BOBATH

Trabajo de propiocepcién
Abordaje de otras técnicas

Favorecer circulacién periférica

Descontractura muscular

Relajacién muscular

Forma de establecer trasferencias positivas
mediante contacto manual

Disminucién de algias musculares

Descoaptacién articular

Ganar arco articular
Descompresién articular
Liberacioén de las partes blandas

Prevenir rigidez y deformidades articulares
Trabajo de la propiocepcion y patrén motriz
esquema corporal

Disminucién de contracturas y aumento de la
fuerza muscular

Aumento del flujo arterial, venoso y linfatico
Prevencion de la osteoporosis

Forma de establecer trasferencias positivas
mediante trabajo manual.

Prevencion de deformidades articulares
Reequilibrio biomecanico de la articulacién

Disminucién de las algias.
Normalizacién del patrén postural y del
movimiento

Reintegracién progresiva del anciano a las ABVD
y ayudarlo a recuperar su independencia.

Mejora de la calidad de vida y autoestima.
Mediante trabajo propioceptivo, inhibicién de
patrones motrices incorrectos y creacién de
patrones de movimiento correctos.

Técnica propioceptiva activ. Cadenas musc.
TODOS
Técnica reeducacién propioceptiva. A.V.C.
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PSICOLOGO

Atencién Individual

Tipo

A quién van dirigidas

Atencién individual ante
casos de descompensaciéon
psicolégica

Seguimiento de aquellos
residentes que han sufrido
una descompensacion
psicolégica

Conexién con recursos
externos:

Hospital psiquiatrico,
CAP Salud mental

Todos los que se produzcan

Todos los que se produzcan

Atencién grupal

Tipo de grupo

Objetivo de trabajo

Grupo de soporte para
personas mayores con
estados depresivos

Talleres de mantenimiento
de la memoria

Grupo de reminiscencia
Grupos de charla

Sesiones de duelo

Taller de estimulacién
de la memoria

Facilitar la capacidad de introspeccién para
elaborar problemas emocionales

Facilitar la comprensién y autorresponsabiliza-
cién de esta capacidad cognitiva

Hacer un uso terapéutico de los recuerdos para
facilitar la aceptacion del presente

Facilitar la relacién social e integracién a la
institucién
Facilitar espacios grupales para la elaboracién del

duelo

Estimulacion de esta capacidad para los casos en
que se detecta pérdida significativa de memoria,
sospecha de deterioro cognitivo
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EDUCADORA SOCIAL

Programa de vida y actividades coordinadas por la
TERAPEUTA OCUPACIONAL

Funciones Actividad Tipologia de Lugar Objetivos

trabajadas clientes

Fisicas Gimnasia Semivalidas, Gimnasio Mantener y potenciar la
limitaciones actividad fisica.
fisicas y psiquicas. Fomentar el auto cuidado.

Prevencion de caidas.

Fisicas, Psicomotricidad ~ Demencia, 1.S.Vicente Utilizar el cuerpo como
cognitivas limitaciones 2.VEsperanza medio de comunicacion.
fisicas 3.VEsperanza Fomentar el sentimiento

4.Consolacion de pertenencia.

5.Centre de Dia Potenciar la autoestima.

Cognitivas Taller de costura  Personas con Costurero y Potenciar sentimiento de
Fisicas conocimientos habitaciones utilidad.
de costura Dar salida a los
conocimientos de las
personas.
Cognitivas Animacién Demencia, 1.5.Vicente A partir de los significados
estimulativa limitaciones 2.V.Esperanza trabajar: relacion,
fisicas, 3.V.Esperanza autoestima, sentimiento de
dificultades para  4.Consolacién pertenencia y memoria
relacionarse 5.Centre de Dia
Cognitivas Grupo de Conversa Personas con Biblioteca de Potenciar la integracién
dificultad para personal de los residentes en
relacionarse el hogar.
Redes sociales Estimular el interés por
pobres temas actuales.
Cognitivas Cesterfa Persona mayor Sala de estar Aprender una técnica
Fisicas (polivalente) Potenciar los sentimiento
de utilidad
Ocupar el tiempo de forma
creativa
Cognitivas Manualidades Persona mayor Biblioteca Aprender diferentes técnicas.
Fisicas de residentes Potenciar la creatividad.
Cognitivas Reminiscencia Persona mayor V. Esperanza Compartir recuerdos.
Consolacién Potenciar sentimientos
Biblioteca de de satisfaccion.
personal Aceptacion de las pérdidas.

Centre de Dia
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Cognitivas

Cognitivas
Fisicas

Cognitivas
Fisicas

Cognitivas
Fisicas

AVD, cognitivas

Cognitivas

Cognitivas

Cognitivas

Fisicas

Fisicas
(AVD)

Encaje de bolillos

Grupo de educacién

Coral

Taller de postales

Laborterapia

Café tertulia

Revista

Servicio Biblioteca

Juegos deportivos

Actividades Bésicas
de vida diaria
(AVD)

Persona mayor

Personas mayores
en estados
depresivos

Persona mayor

Persona mayor

Deterioro cognitivo
Limitaciones fisicas

Persona mayor

Persona mayor

Persona mayor

Persona mayor
G.G limitaciones
fisicas, deterioro
cognitivo

A todos los
residentes del
hogar

Costurero

Biblioteca de
personal

Capilla

Biblioteca de
personal

1.S.Vicente

2.VEsperanza
3.V.Esperanza
4.Consolacién

Biblioteca de
residentes

Biblioteca de
resientes

Biblioteca de
residentes

Sala de estar
0 jardines

Habitaciones
Comedor
Bafio

Aprender técnicas.
Potenciar la creatividad.

Trabajar en grupo la
aceptacion de pérdidas.

Trabajar la voz y el sistema
respiratorio.

Ocupar el tiempo de una
forma creativa.

Aprender técnicas.
Potenciar sentimiento
de utilidad.

Potenciar aquellos
movimientos que se
necesitan para trabajar
las AVD.

Crear espacios de relacién

Consolidar un espacio de
creacién y difusion cultural.
Establecer un canal de
comunicacién entre los
residentes y personas de la
ciudad.

Responsabilizar a los
residentes.

Fomentar sentimientos de
pertenencia.

Estimular los ejercicios
fisicos desde el mundo

del juego.

Obertura al exterior.
Fomentar el compafierismo.

- Mantener

- Potenciar

- Suplir la autonomia
en la realizacién de las
AVD (cuando ellos no
puedan)
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ACTIVIDADES ABIERTAS (0CIO)

Actividad

Objetivos

Conocer la musica

Proyeccién de audiovisuales
de la naturaleza en sistema
Super 8

Dindmica de grupo

Rosario
Misa
Vida creciente

Concierto de érgano

Cine

Salidas

Espectéculos

Fiestas, exposiciones,
concursos, otros

Profundizar en el mundo de la musica
Trabajar la memoria
Disfrutar del placer de escuchar musica

Contactar con la naturaleza mediante reportajes

Fomentar la interaccién y participaciéon de los componentes
del grupo.

Crear espacios de reflexion.

Poner en contacto a la persona mayor con personas del
ambiente extra residencial.

Atencion espiritual
Atencién espiritual
Trabajar en grupo aspectos religiosos

Estimular el gusto por la musica
Participacion directa de los residentes, mediante sus propues-
tas

Estimular los recuerdos mediante peliculas de su época

Mantener el contacto con el mundo extra residencial
Fomentar los conocimientos culturales

Difundir la cultura
Ocupar el tiempo de forma satisfactoria

Mantener y fomentar las fiestas tradicionales, significativas
para las personas del centro.

Potenciar el sentimiento de pertenecer a una familia.

Potenciar la implicacién de la persona mayor del centro a la
ciudad.

Dar a conocer y potenciar el rol activo de la persona mayor del
centro.

ASISTENTE SOCIAL

® Realizacion de las entrevistas formales tanto con el anciano
con dolor como con su familia para informar, formar, conte-
ner, clarificar, potenciar recursos propios de la persona para
hacer frente a su situacién, apoyar.
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® Sensibilizar al entorno del anciano con dolor de su situa-
cién.

¢ Visita al anciano que es derivado a un servicio hospitalario
y velar por el acompafamiento familiar.

® Conduccién de grupos de charla que permiten trabajar rela-
ciones sociales.

SUMARIO Y PERSPECTIVAS FUTURAS

El dolor es un problema comtn que tiene un tremendo poten-
cial de influencia en las funciones fisicas y en la calidad de vida
de los ancianos durante sus tultimos afios.

Se precisa mucha més formacién e investigacién para la com-
prensién del dolor y su tratamiento en el anciano. Los programas
de educacidn geriatrica deben enfatizar objetivos como confort y
control del dolor, y mantener la capacidad funcional, en especial
para las actividades de la vida diaria, aspecto fundamental en el
anciano. Por otro lado la identificacién de un marcador biol6gi-
co del dolor permanece en investigaciéon. La cuantificacién del
nivel del dolor en el anciano es un problema no resuelto, los
métodos conocidos como el analégico visual no nos son ttiles y
hasta el momento no tenemos un método fécil, sencillo y univo-
co, sino que la valoracién de mdultiples variables y su estudio
interdisciplinar es el método que utilizamos para la comprensién
de la situacién global del anciano. Pero el desarrollo de este tipo
de asistencia nos ha permitido ver una gran diferencia entre el
sistema antiguo de aparcamiento de ancianos, con una vida abso-
lutamente indolente y pasiva, sin una esperanza, al sistema
actual, con un gran nimero de actividades a su disposicién, con
grandes facilidades para elegir y confrontar necesidades con afi-
ciones o gustos, la creacién de nuevos vinculos, amistades, rela-
ciones sociales antes no sospechadas, y un estilo de vida comuni-
tario en el que la alegria parece ser el ambiente general, la
demanda médica disminuye de modo notable, la calidad de vida
es mucho mejor. A pesar de todo, aun comprobamos el uso indis-
criminado de analgésicos, la dificultad para entender lo que nos
quieren transmitir, pero también la enorme dificultad para poder
comunicarnos con algunas personas especialmente complejas.

Aumentar las posibilidades de accién social y de mejoria per-
sonal es el objetivo de las recientes acciones que la institucién
estd realizando:

1° Creacion de un sistema de atencién domiciliaria S.A.D. que
aporta estudio y valoracién de las necesidades de todo tipo,
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incluyendo la coordinacién con los servicios de asistencia social
de la comunidad.

2% Creacién de una nueva UNIDAD de tratamiento del
DOLOR, abierta a la comunidad, y con el mismo estilo de funcién
que realiza en la institucién. El sistema interdisciplinar es la base
de la actuacion, en coordinacién con FISIOTERAPIA, PSICO-
LOGIA, ASISTENTE SOCIAL Y TERAPEUTA OCUPACIONAL
y el soporte adicional de la unidad de ayudas técnicas.

32 Departamento de AYUDAS TECNICAS. Se ha creado una
vivienda con todos los problemas habituales: pasillos estrechos,
escaleras dificiles, cocinas y lavabo con problemas... y en cada
uno de estos espacios se ofrece la ayuda imprescindible y la solu-
cién mas adecuada para cada persona y cada problema.

RESULTADO

Con el tratamiento farmacolégico podemos aliviar al 20%
aproximadamente. Si afiadimos la fisioterapia, llegamos al 40%,
y el grupo mas importante precisa de otras técnicas. Hasta un
72% se beneficia de la aplicacién de este programa tan extenso.

De todas las actividades de tipo distractivo, las més alejadas
aparentemente del tema dolor son con las que obtenemos mejo-
res resultados. Al desviar la atencién de su problema hacia otros
objetivos (biblioteca, actividades que requieren imaginacién
activa), mejoramos la calidad de vida. Resultados superponibles
a los de Ferrell.

Conclusiones

El cuidado completo del anciano incluye, junto a métodos tra-
dicionales con farmacos, estructuras de educacién mediante
métodos no farmacolégicos. La formacién de los cuidadores en el
manejo del dolor es esencial para aumentar su integracién en el
equipo. Los métodos no farmacolégicos se basan en la valoracién
del paciente y en sus preferencias y los usamos como un ayudan-
te al tratamiento farmacolégico.

Lo que podemos afirmar de una forma tajante es que cuando
estédn en plena actividad no se quejan de dolor. Recordemos que
Hipécrates ya relata la necesidad de colaboracién entre el propio
paciente y todos los elementos de su entorno (34).
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CAPITULO XXIV

Dolor en pediatria
Dr. J. Marco Valls, Dr. E. Hansen Ferrer y Dr. J. Torres Font

Servicio de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor
Corporacio Sanitaria Parc Tauli. Sabadell. Barcelona

INTRODUCCION

El tratamiento del dolor en el nifio ha sido el gran olvidado.
Se ha visto perjudicado por una serie de falsos mitos que hacian
que el nifio recibiera a menudo un tratamiento analgésico insufi-
ciente. Se decia que el nifio tenia poca capacidad de sentir el
dolor, debido a un pobre desarrollo de su sistema nociceptivo. Por
otra parte, se tenia miedo de los efectos indeseables de los anal-
gésicos opioides y no se conocian bien sus perfiles farmacociné-
ticos.

En la dltima década, sin embargo, se ha visto que el nifio es
capaz de sentir dolor y que presenta respuestas semejantes a las
del adulto. También, se ha avanzado mucho en el conocimiento
de los analgésicos y han surgido nuevas técnicas terapéuticas
(PCA, técnicas locorregionales...), que han mejorado el confort
del nifio frente al dolor.

En este capitulo revisaremos brevemente el grado de desarro-
llo de la nocicepcion en el nifio, la posibilidad de memoria del
dolor, las respuestas secundarias al dolor --tanto de tipo conduc-
tual y fisiolégico como neuroendocrinas--, los métodos de valo-
racién y las posibilidades terapéuticas.

Aunque los tratamientos analgésicos se pueden administrar
en todos los procesos clinicos de dolor pediatrico, en este articu-
lo nos referiremos especialmente al dolor agudo, tanto de tipo
médico como, principalmente, postoperatorio. Debido a las limi-
taciones de la monografia, no entraremos en profundidad en el
tratamiento del dolor crénico y oncolégico, que poseen unas par-
ticularidades diferenciales.
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RESPUESTA DEL NINO FRENTE AL DOLOR

Hoy, al hablar de las respuestas del nifio frente al dolor, atin
hay quien dice que estas respuestas no tienen transcendencia,
porque los nifios no tienen un desarrollo del sistema nervioso cen-
tral completo y, en consecuencia, no sienten tanto el dolor como el
adulto. A menudo también se dice, en referencia a los niflos mas
pequefios, que aunque pudieran sentir el dolor, no hay ningin
problema, ya que después no tendran la capacidad de recordarlo.
Antes que nada tendriamos que demostrar, por tanto, que el nifio
tiene la misma capacidad de sentir dolor que el adulto. De hecho,
en los nifios tenemos algunas dificultades para comprobarlo. Asi,
si tenemos en cuenta la definicién del dolor como “toda experien-
cia emocional desagradable que puede ser comunicada”, en los
nifios pequeiios encontramos grandes limitaciones, ya que atin no
tienen desarrollados sus aspectos emocionales y de comunicacion.
Por ello, para profundizar en el tema tenemos que considerar los
efectos a largo plazo que puede producir el dolor en el sistema
nociceptivo (tal como veremos més adelante) y asi hasta podre-
mos decir que la ausencia de una respuesta no indica necesaria-
mente que el nifio no tenga dolor (1).

Veremos de forma resumida cudles son las respuestas inme-
diatas frente al dolor (conductuales, fisiolégicas y neuroendocri-
nas) para revisar a continuacién los importantes cambios a largo
plazo tanto desde el punto de vista clinico (estudios de segui-
miento clinico), como neuroanatémico (estudios sobre la evolu-
cién del sistema nociceptivo), que nos pueden ayudar a demos-
trar que el nifio siente y recuerda el dolor a partir del momento
de su nacimiento.

RESPUESTAS INMEDIATAS

Las respuestas inmediatas revisten una gran importancia en
los nifios pequefios (fase preverbal) porque son las Unicas que
permiten medir indirectamente el grado de dolor.

Los cambios de conducta asociados al dolor varian segun la
edad (2-4). Durante la lactancia, las conductas que méas se han
valorado son la expresion facial, los gritos y el llanto y los movi-
mientos corporales, como respuesta a los procedimientos doloro-
sos. Se han descrito expresiones faciales tipicas de dolor, asi
como formas de llanto y gritos con tono disfénico o fuerte, y de
duracién prolongada, que constituyen respuestas a situaciones de
estrés o dolor. Los movimientos corporales como respuesta a esti-
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mulos dolorosos varian segun la edad, y evolucionan con movi-
mientos generalizados en el recién nacido, con reflejos especifi-
cos de retirada en el lactante, hasta mecanismos de proteccién o
evitacion en el nifio mayor.

Las respuestas fisiolégicas se han valorado principalmente en
intervenciones quirdrgicas efectuadas sin anestesia y también en
procedimientos médicos invasivos como punciones venosas e
intubacion traqueal (3,5-6). En estos procedimientos se producen
importantes cambios cardiovasculares (aumento de la frecuencia
cardiaca y de la tension arterial), respiratorios (alteracion del
ritmo respiratorio y de la saturacién de oxigeno) y otras mani-
festaciones neurovegetativas (aparicién de sudoracién palmar).
Estas alteraciones se dan ya en el recién nacido e incluso en el
prematuro, que es capaz de reaccionar de forma distinta segin el
procedimiento sea doloroso o no (7,8). En el caso de la intubacién
traqueal sin anestesia, en el recién nacido aumenta mucho el ries-
go de hemorragia intracraneal por aumento de la presién intra-
craneal, ya que se debe tener en cuenta que a esta edad los ple-
xo0s coroideos son muy fragiles (9).

Al igual que en el adulto, en el nifio las agresiones traumati-
cas y quirurgicas comportan cambios locales de tipo inflamato-
rio y cambios generales, que se agrupan con el término de res-
puesta al estrés o respuesta neuroendocrina. Estos cambios, que
son beneficiosos a corto plazo, a largo plazo conducen a una
situaciéon de hipercatabolismo (hiperglucemia, liberacién de ami-
noéacidos, acidosis lactica...) por aumento de las hormonas de
estrés (catecolaminas, cortisol y glucagén...), que puede ser muy
perjudicial, con isquemia regional, alteracién de la funcién
inmune y aumento de la morbilidad (5-6,10). Se ha demostrado
que una correcta analgesia permite reducir estas complicaciones
y mejorar, en consecuencia, los resultados postoperatorios (10).

Los cambios neuroendocrinos se dan ya en la vida fetal, tal
como han demostrado Giannakoulopulos et al (11), quienes han
encontrado aumentos del cortisol y las betaendorfinas después de
cateterizacién prolongada de la vena umbilical a través de la
pared abdominal. Tenemos que hacer todo lo que esté en nuestras
manos para proteger al feto y al recién nacido ante todas estas
agresiones.
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RESPUESTAS A LARGO PLAZO: CAMBIOS EN EL SIS-
TEMA NOCICEPTIVO

Estudios clinicos

En los primeros estudios que valoran los efectos del dolor a
largo plazo se hace referencia a la circuncisién neonatal. Asi, se
ha visto que, cuando esta intervencién se realiza con una aneste-
sia correcta, los recién nacidos no estan tan irritables y presentan
una mejor calidad de suefio que los recién nacidos que no han
sido bien anestesiados (1). De todos modos, el trabajo méas con-
cluyente acerca de los efectos del dolor a largo plazo es el de
Taddio (12-13), ya que demostr6é que los nifios que habian sido
circuncidados al nacer sin ningun tipo de anestesia, al ser vacu-
nados a los 4 — 6 meses, presentaban respuestas de dolor (gritos,
llanto y respuestas fisiol6gicas) mas aumentadas que los nifios
que no habian sido circuncidados. Existe, por tanto, un cierto
grado de sensibilizaciéon que posteriormente se demostré que
podia durar hasta 6 meses después de la agresién. Esta sensibili-
zacion se podia prevenir si la circuncisiéon neonatal se realizaba
con crema anestésica EMLA (13).

Grunau et al (14), en otro estudio sobre los efectos del dolor a
largo plazo, evalué la sensibilidad del dolor de los nifios expre-
maturos que habian permanecido ingresados durante mucho
tiempo en las unidades de neonatologia. Observé que a los 18
meses de edad, al valorar aspectos del desarrollo cognitivo y del
temperamento, estos nifios presentaban un cierto grado de sensi-
bilizacién y una mayor tendencia a la somatizacién (mayor inci-
dencia de dolor de cabeza, dolor de estémago y dolor en las extre-
midades).

Desarrollo nociceptivo

Todos estos estudios clinicos confirman la existencia de
memoria del dolor, algo que sélo es posible si existe un cierto
grado de desarrollo nociceptivo.

Sistema activador

Hoy sabemos que, en el momento de su nacimiento, el recién
nacido ya presenta los mecanismos de percepcién del dolor (noci-
ceptores o terminaciones nerviosas libres y fibras A-delta y C) en
disposicién para conducir las sensaciones nociceptivas. Asi, las
fibras C y los neurotransmisores (sustancia P), que se encuentran
en la dermis al nacer, aumentan su nimero y llegan a la epider-
mis a las dos semanas de vida (1,15-16).
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A nivel del cuerno dorsal medular, las fibras A-delta y C estan
distribuidas de forma difusa y es a partir del nacimiento cuando
se localizan en la sustancia gelatinosa. Lo mismo ocurre con los
receptores para los neurotransmisores del dolor (neurocininas
para la sustancia P y NMDA para el glutamato), que se concen-
tran en esta zona a partir de la segunda semana de vida (1,15-16).

A nivel central cortical ya existen conexiones talamocortica-
les y, aunque no se sabe con absoluta certeza, parece que en la
época neonatal se produce de forma progresiva una especializa-
cién neuronal evidenciada por un mayor consumo de glucosa en
areas sensitivas corticales.

Sistema inhibidor

La existencia de este sistema aferente desarrollado contrasta
con un sistema inhibidor descendente poco efectivo (16). Ello se
debe, principalmente, a tres hechos:

® Pobre desarrollo de las interneuronas inhibitorias a nivel del

cuerno dorsal medular.

® Minima accién de la noradrenalina y la serotonina como

inhibidores con poca liberacién de éstas cuando se estimula
la sustancia gris periacueductal.

® Accién contraria del sistema GABA, que en estas etapas de

la vida actida més como sistema excitador que inhibidor.

Todo ello hace que los nifios no sélo estén preparados para sen-
tir el dolor, sino que lo puedan sentir incluso mas que el adulto.

Memoria del dolor: estados de sensibilizacién o hiperalgesia

A partir de este punto, la pregunta que nos planteamos es:
({Cudles son los mecanismos neurobiolégicos responsables de la
memoria del dolor en el nifio? Todo apunta a pensar que los esta-
dos de sensibilizacién en el nifio se desarrollan de forma muy
similar a lo que sucede en el adulto. Asi, a grandes rasgos, podri-
amos decir que la estimulacién repetida e intensa de las fibras C
comporta la activaciéon de los receptores NMDA y activa los
mecanismos denominados de hiperalgesia. Sin embargo, en el
nino, al encontrarse en una fase de crecimiento activo, estos
mecanismos pueden contribuir con mayor facilidad al desarrollo
y las posteriores modificaciones del sistema nociceptivo: aumen-
to de conexiones de fibras C en el cuerno dorsal medular, cambios
a este nivel con aumento de los campos receptivos por estas
fibras. Todos estos cambios inducen una amplificacién de la res-
puesta a nuevos estimulos posteriores con sensibilizacidn.
Podriamos decir, por tanto, que el nifio presenta un mayor grado
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de neuroplasticidad (posibilidad de cambios en el sistema noci-
ceptivo) (16).

Tal como ha demostrado M. Fitzgerald (16-18), mediante la
estimulacion repetida del talén del recién nacido, los mecanismos
de sensibilizacién se desarrollan ya en el prematuro, instauran-
dose poco tiempo después (24-48 horas) de esta agresion una dis-
minucién del umbral del dolor.

En el caso del dolor postoperatorio, la intensidad y duracién de
la agresién quirurgica desempefan también un papel muy impor-
tante en la instauracién de estos estados de hiperalgesia. En estos
casos, nuestro objetivo es prevenir el dolor (accién analgésica
anterior al estimulo doloroso), para disminuir dichos estados.

VALORACION DEL DOLOR

La dificultad que plantea valorar correctamente el dolor es
uno de los principales problemas a la hora de instaurar un trata-
miento analgésico correcto. Por lo general, y sobre todo en el
dolor postoperatorio, lo que hacemos es medir la intensidad del
dolor (1,4,8). En el dolor de tipo canceroso, en el dolor crénico y
en los procedimientos médicos invasivos derivados del trata-
miento, adquieren mayor relevancia otros aspectos psicolégicos
mas globales que McGrath(4) clasifica del siguiente modo:

® Aspectos referentes a la situacién, el momento, el lugar y el
entorno.

® Factores relacionados con el comportamiento y la conducta
del niflo, aprendidos a veces de forma negativa por la acti-
tud de los padres y la poca sensibilidad de los profesionales
sanitarios.

® Factores emocionales propios de los nifios como el miedo, la
depresién, la ansiedad y la frustracién. Estas situaciones
acentian el dolor, ya que el nifio no entiende por qué tiene
que sentir dolor.

Asimismo, tenemos que considerar siempre la edad, el nivel
cultural y las experiencias anteriores, sin perder de vista el
caracter eminentemente subjetivo del dolor, que hace que tenga
que valorarse siempre de forma indirecta. Por ello, los métodos
autovalorativos (el nifio informa de su propia experiencia) son los
mas indicados, aunque estan limitados en los nifios pequefios.

En funcién de la edad, podemos utilizar los siguientes méto-
dos:
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® En los nifios en fase preverbal estamos obligados a utilizar
métodos conductuales, variaciones de la expresién facial, de
los movimientos corporales y de la vocalizacién, asociados a
los cambios en los parametros fisiolégicos ya comentados.
Existen diversas escalas de valoracién, tanto para el dolor
postoperatorio como neonatal (4).

® A partir de los 3 afios podemos empezar a utilizar métodos
autovalorativos de facil aplicacién como las escalas numéri-
cas verticales o termémetros del dolor y las escalas horizon-
tales de colores (2). Se han utilizado otras escalas en las que
se utilizan caras o fotogramas (como la de Oucher) o la sen-
cilla escala de valoracién verbal. A estas edades, la manifes-
tacién del dolor por este método se puede confundir con la
expresién de otras emociones como tristeza, miedo.....

® A partir de los 7 afios, la mayor parte de los nifios ya pueden
utilizar de forma adecuada las escalas analdgicas visuales
de los adultos.

En los nifios se detecta a menudo una discordancia en las res-
puestas en funcién de la situacién. Asi, pueden exagerar el dolor
ante los padres porque buscan su sobreproteccién, o pueden disi-
mularlo ante los médicos por el miedo a las inyecciones o a los
tratamientos agresivos.

Sea cual sea el método elegido para valorar el dolor, éste tiene
que ser sensible, valido para el nifio y el tipo de dolor, versatil y
facil de aplicar.

TRATAMIENTO DEL DOLOR

Nos referiremos principalmente al dolor postoperatorio, que
es el que tenemos que tratar en el hospital con mayor frecuencia,
si bien la mayoria de los métodos que comentaremos pueden
resultar de utilidad para los demés tipos de dolor.

Tal como hemos comentado antes, mas que tratar el dolor,
tenemos que empezar por una prevencién eficaz del mismo para
evitar los estados de sensibilizacién o hiperalgesia. Las posibili-
dades de actuacién que tenemos a nuestro alcance son las
siguientes:

— Métodos generales no farmacolégicos

— Métodos farmacolégicos

— Técnicas especiales de tratamiento

— Sedacién para procedimientos invasivos
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METODOS GENERALES NO FARMACOLOGICOS

El dolor no es un fenémeno exclusivamente biolégico; la expe-
riencia dolorosa integra aspectos sensoriales, emocionales y cog-
nitivos, que modulan la sensacién nociceptiva. Esto explica que,
después de un mismo estimulo, la respuesta al dolor sea distinta
segun el sujeto. Tenemos que establecer, por tanto, medidas de
apoyo durante todos los procesos para ayudar a reducir el dolor.
La preparacion de los nifios estard encaminada a combatir la
angustia y la ansiedad ante el desconocimiento. Los programas
de preparacién psicolégica tienen que incidir en los siguientes
puntos(4,16):

1.Informacién uniforme y apropiada a la edad sobre el origen

del dolor (por ejemplo: una intervencién quirdrgica), para
que el nifio pueda comprender sus causas y efectos adversos.
Esta informacién se proporciona en la visita preparatoria
que, por otra parte, tiene que servir para familiarizar al nifio
con los profesionales sanitarios. Aparte de la informacién, se
ha demostrado que pueden resultar tutiles, especialmente en
los nifios mas pequenos (menores de 5 afios), los programas
de preparacién (19) que incluyen: - la demostracion,
mediante el juego, de los materiales que se utilizan para
inducir la anestesia (material de puncién, mascarillas, man-
guito de presién, pulsioximetro...); - descripcién de los pro-
cedimientos de forma sencilla, con la ayuda de muifiecas, o
cuentos de facil comprensién; - visita conjunta (grupos de
nifios y profesionales) al quiréfano y la sala de recuperacién,
donde los nifios pueden conversar tranquilamente.

2.Reduccién del tiempo de espera antes de los procedimientos
invasivos (puncién venosa...) y utilizacién de terapéuticas de
distraccién. Puede resultar util que los padres o los profe-
sionales distraigan al nifio, haciéndole pensar en otras cosas:
juguetes, musica, que hablen con él o le hagan imaginarse
otra situacién divertida o interesante para él.

3.Aplicar medidas de terapéutica fisica como masaje, fisiote-
rapia o apésitos frios. La estimulacion de terminaciones
nerviosas aferentes no nociceptivas y la estimulacién gene-
ral de distintas regiones del cuerpo puede reducir el dolor.

4 Ensefiar pequefias estrategias de comportamiento para
reducir el dolor, como por ejemplo la relajacién (relajacién
de los pufios), la respiracién profunda... que pueden dismi-
nuir el dolor de la puncioén.
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En conclusién, los programas de educacién consiguen dismi-
nuir la ansiedad perioperatoria, con disminucién también de las
necesidades de analgésicos en el postoperatorio.

METODOS FARMACOLOGICOS

Principios Generales

El empleo de analgésicos en los nifios tiene unas particulari-
dades propias que se basan en diferencias biofarmacéuticas, far-
macocinéticas y farmacodinamicas (20). Desde el punto de vista
biofarmacéutico, hay que recordar que los nifios odian las inyec-
ciones y que, por tanto, se tiene que evitar siempre que sea posi-
ble la via intramuscular. Es preferible la via oral o rectal, aunque
estd dltima tampoco les gusta a algunos nifios y a menudo se ve
acompafiada de una absorcion erratica. Al seleccionar la via oral
debemos tener en cuenta que los nifios pequefios tienen dificul-
tades a la hora de ingerir formas sé6lidas. Por ello se aconsejan
preparados liquidos (soluciones o gotas), aunque no siempre
existen especialidades disponibles. Adema4s, algunos preparados
tienen un sabor desagradable que provoca que los nifios los
rechacen de pleno, lo que dificulta el tratamiento terapéutico.
Por el contrario, cuando los preparados tienen un sabor agrada-
ble pueden ser motivo de intoxicacién voluntaria por ingesta
masiva.

Las diferencias farmacocinéticas que presentan en recién
nacidos y lactantes pueden alterar la vida media de algunos prin-
cipios activos a causa de:

a) Déficit de sistemas enziméticos implicados en el metabo-
lismo de farmacos como la glucuronoconjugacién, la sulfo-
conjugacién y la oxidacién.

b) Mayor porcentaje de agua corporal, con un mayor volumen
de distribucién para los farmacos hidrosolubles.

c) Filtracion glomerular disminuida durante las primeras
semanas de vida.

d) Menores concentraciones de albimina y de alfa-1-glico-
proteina acida, con mayor fraccién de farmaco libre para
actuar en los receptores y mayor riesgo de toxicidad.

Estos aspectos, asi como probables diferencias de sensibilidad
farmacodindmica en los nifios mas pequenos, hacen que sean més
sensibles a los efectos de los farmacos, particularmente de los
opioides (depresion respiratoria) y de los anestésicos locales (car-
diotoxicidad y neurotoxicidad).
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Todo se complica atin mas por la inexistencia de ensayos cli-
nicos controlados en nifios, hecho que acaba perjudicandoles (3).
Asi, muchos farmacos se utilizan sin una evidencia clara de su
eficacia o toxicidad, realizandose una extrapolaciéon simple de
los datos obtenidos en adultos. Ademaés, pese a la evidencia de
que las pautas posolégicas se tienen que ajustar segin la super-
ficie corporal del nifio, en la practica diaria el calculo de las dosis
se realiza, como mal menor, segin el peso corporal, desaconse-
jando la dosificacién segin la edad o utilizando otros criterios
como preparados para “lactantes” o para “niflos”, que a menudo
provocan una infradosificacién.

Analgésicos no opioides

En contraposicién a la gran variedad de farmacos de este
grupo que se administran a los adultos, su disponibilidad en
nifios es muy limitada. En nuestro medio existe una larga tradi-
cién en el empleo de acido acetilsalicilico, paracetamol y pirazo-
lonas, a las que se ha unido posteriormente el ibuprofeno.

Los analgésicos no opioides estarian indicados principalmen-
te en el dolor de intensidad leve y en el dolor de tipo inflamato-
rio, si bien también son muy utiles como coadyuvantes de los
opioides.

Paracetamol

Es el analgésico antipirético mas utilizado en pediatria y pre-
senta la ventaja de que lo podemos encontrar en diversas formas
farmacéuticas como soluciones, supositorios, y preparados de
administracién por via endovenosa. Sin embargo, son pocos los
ensayos clinicos en los que se valora su eficacia en el dolor pedia-
trico, por lo que la posologia aconsejada del mismo se basa en su
empleo como antitérmico.

Al ser la absorcién rectal del paracetamol mas lenta y errati-
ca que la oral, las dosis necesarias para conseguir niveles tera-
péuticos son méas altas (dosis inicial de 40 mg/kg seguida de 20
mg/kg cada 6 horas) (21). Debido al retraso que se observa en el
pico de concentraciéon plasmatica de paracetamol, el farmaco se
tendria que administrar de una a dos horas antes de la agresién
quiridrgica si queremos obtener efectos analgésicos en el posto-
peratorio (22). Las dosis recomendadas por via oral son una ini-
cial de 20 mg/kg, seguida de dosis de mantenimiento de 15 mg/kg
cada 4-6 horas.

Al estar reducido el aclaramiento renal en los recién nacidos,
especialmente si son prematuros, se tienen que administrar las
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dosis a intervalos més largos (8-12 horas) o bien disminuir la
dosis diaria total para evitar el incremento progresivo de las con-
centraciones plasmaticas (23). En recién nacidos se aconseja una
dosis oral de carga de 20 mg/kg, seguida de 20 mg/kg cada 8
horas, y por via rectal 30 mg/kg seguida de 20 mg/kg cada 8
horas. Sin embargo, no existen datos sobre toxicidad en trata-
mientos prolongados a estas dosis (24).

La administracién de propacetamol por via endovenosa resulta
muy util en el tratamiento del dolor postoperatorio. Este farmaco
es un precursor del paracetamol que es hidrolizado rapidamente
por las esterasas plasmaticas, liberando un gramo de propaceta-
mol 500 mg de paracetamol. En los estudios realizados con propa-
cetamol endovenoso en el recién nacido se obtienen unas concen-
traciones plasmaticas de paracetamol mas elevadas, una semivida
prolongada y un aclaramiento disminuido, por lo que la dosis reco-
mendada de propacetamol en recién nacidos (15 mg/kg/6 horas) es
la mitad de la de los nifios (30 mg/kg/6 horas) (25).

En comparacién con los adultos, los recién nacidos y lactantes
serian mas resistentes a la hepatotoxicidad del paracetamol,
aunque también son capaces de producir los metabolitos reacti-
vos intermedios responsables de la lesién hepatocelular, especial-
mente después de dosis multiples y en pacientes en mal estado
general (26).

Acido acetilsalicilico

Aunque se trata de un farmaco muy utilizado en nifios como
analgésico y antitérmico, al presentarse en comprimidos el ajus-
te de su dosificacién es mas complicado. Su empleo en pediatria
se ha visto limitado por su relacién con el sindrome de Reye y sus
posibles efectos adversos (disfunciéon plaquetaria, gastritis...).
La dosis habitual es de 10-15 mg/kg/4-6 horas por via oral.

Pirazolonas

Pese a las posibles complicaciones hematolégicas de las pira-
zolonas, en nuestro medio se utilizan con frecuencia en pediatria,
probablemente debido a la falta de otras alternativas. Los dos
farmacos mas empleados son la propifenazona y el metamizol. Si
la informacién disponible sobre la eficacia y la seguridad de los
analgésicos es escasa, en el caso de las pirazolonas es practica-
mente inexistente y se fundamenta béasicamente en la informa-
cién derivada de su uso empirico.

El metamizol es un buen analgésico y antitérmico que
se administra por via oral, rectal o parenteral a dosis de
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20 mg/kg/6-8 horas o superiores. Ejerce un efecto relajante en la
musculatura lisa, 1o que hace que esté indicado en dolores de tipo
colico. Pesa sobre este farmaco, sin embargo, su efecto como cau-
sante de agranulocitosis, si bien la incidencia de esta complica-
cién es muy baja (27).

Otros AINE (Analgésicos Antiinflamatorios no Esteroideos)

El ibuprofeno es un antiinflamatorio que se presenta en solu-
cién liquida, lo que permite su administracién a nifios a dosis de
10 mg/kg/6-8 horas por via oral. Se trata de una alternativa en
los pacientes que no toleran el acido acetilsalicilico y precisan de
un farmaco antiinflamatorio. Es bien tolerado por lo general y la
frecuencia de efectos indeseables parece ser inferior a la obser-
vada en adultos.

En algunos estudios se ha propuesto la utilidad de otros AINE
como la indometacina (28), el diclofenaco (29) y, tiltimamente, el
ketorolaco (30-31) en el tratamiento o, incluso, la prevencion del
dolor postoperatorio en nifios. De todos modos, la experiencia es
auin demasiado limitada como para aconsejar su uso de forma
habitual y rutinaria.

Opioides

Son dos los factores importantes que han limitado el empleo de
los opioides en pediatria. En primer lugar, la idea de que los nifios
metabolizan estos farmacos de otra forma, lo que les haria més
sensibles a sus efectos depresores. En realidad, esta afirmacion
s6lo seria aplicable a los recién nacidos ya que, a partir de esta
edad, su aclaramiento y eliminacién son similares a los que se
observan en adultos. En segundo lugar, la referencia que suele
hacerse al poder adictégeno de estos farmacos en los nifios. Este
supuesto no se basa en datos cientificos y, probablemente, el ries-
go de farmacodependencia de los opioides podria ser menor en los
nifios que en los adultos. No existen, por tanto, datos cientificos
para limitar la administracion de estos farmacos a nifios, si bien
su empleo en recién nacidos requiere precauciones especiales.

Los opioides estan indicados para el tratamiento del dolor
intenso, especialmente de tipo visceral. Estos farmacos se meta-
bolizan en el higado por medio de mecanismos de oxidacién y
glucuronoconjugacién dependientes del citocromo P450, sistema
deficitario hasta el primer o segundo mes de vida. En el recién
nacido, tal como se ha comentado, la semivida de eliminacion de
los opioides estd prolongada debido a su mayor volumen de dis-
tribucién y menor aclaramiento renal.
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Morfina

Si bien la morfina es el opioide més utilizado para la analgesia
postoperatoria, su administracién a nifios se ha limitado por los
motivos que ya se han comentado. En el recién nacido, la dismi-
nucién del aclaramiento de la morfina provoca que su semivida de
eliminacién resulte prolongada (6-7 horas) si la comparamos con
la que se observa en lactantes mayores y adultos (3 horas) (32). E1
aclaramiento de la morfina aumenta con la edad hasta llegar, en
los 6 meses de vida, a valores cercanos a los de los adultos (33). El
factor més importante que hace que aumente el aclaramiento de
la morfina es la mejora continua de la glucuronoconjugacién con
la edad. Algunos trabajos sugieren que las variaciones en la res-
puesta clinica a la morfina durante el periodo neonatal estarian
también relacionadas con el aumento de la permeabilidad de la
barrera hematoencefélica, la elevada concentracion de péptidos
opioides endégenos en sangre, una proporcién distinta de recep-
tores p,/p, (34) y la variabilidad en la produccién de metabolitos
de la morfina, especialmente la morfina-6-glucurénido, que es un
potente analgésico (35). Debido a estos factores, en el recién naci-
do puede prolongarse la acciéon de una dosis Unica de morfina y,
durante infusiones continuas, la morfina puede acumularse pro-
vocando efectos indeseables como depresién respiratoria o con-
vulsiones. Ello no significa que no se tenga que tratar al recién
nacido, sino que se tienen que extremar los controles en estos
pacientes. Se recomienda especial precaucién en prematuros y
recién nacidos con alteraciones neurolégicas o pulmonares que
pueden presentar apneas con facilidad. En pacientes sometidos a
ventilacién asistida, se elimina el riesgo de depresién respiratoria
y la morfina puede ser ttil para mejorar la adaptacién al respira-
dor y disminuir la necesidad de miorrelajantes.

En un estudio de Lynn en pacientes menores de 2 afios trata-
dos con una infusién de morfina para analgesia postoperatoria se
demostr6 que los efectos respiratorios observados en los lactan-
tes no dependian de la edad del nifio, sino de los niveles plasméa-
ticos de morfina, de tal forma que niveles superiores a 20 ng/ml
se asociaban a una mayor depresion respiratoria (36).

Posteriormente, Lynn observé que los lactantes con un siste-
ma cardiovascular normal presentaban un aclaramiento aumen-
tado en comparacién con pacientes de la misma edad interveni-
dos de cirugia cardiaca. Por tanto, los pacientes con cardiopatia
sufrian afectacién del flujo hepéatico y renal, lo que explicaba la
gran variabilidad en el aclaramiento de la morfina los primeros
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seis meses de vida. A partir de esta edad, se normaliza el meta-
bolismo de la morfina, lo que permite dosificarla en funcién del
peso, sin existir mas riesgo que el observado en adultos.
Partiendo de estos resultados, Lynn recomienda administrar la
morfina en infusién continua a dosis de 5 — 15 pg/kg/h, teniendo
en cuenta la edad y la patologia cardiovascular, para intentar
obtener concentraciones plasméaticas de morfina inferiores a 20
ng/ml (37). En el postoperatorio de cirugia mayor neonatal en
pacientes no intubados, se recomiendan dosis de 5 — 7 pg/kg/h,
teniendo en cuenta que los pacientes tienen que ser controlados
en unidades de vigilancia intensiva.

En lactantes mayores y nifios se pueden administrar infusio-
nes de 10 — 30 pg/kg/h, después de un bolus inicial de 50 pg/kg,
individualizando la dosis segtin la respuesta y el tipo de cirugia.

La administracién de morfina por via endovenosa se emplea
preferentemente en el dolor agudo, ya sea en bolus, en infusién
continua o en forma de PCA (analgesia controlada por el pacien-
te). La via oral se utiliza mas en el dolor crénico, en forma de solu-
ciones, jarabes o comprimidos (en los nifios mayores), especial-
mente en el dolor oncoldgico. La via subcutanea se puede utilizar
en los pacientes que no toleran la via oral (38), aunque esta con-
traindicada en pacientes deshidratados o hipovolémicos, ya que
se puede producir una depresién respiratoria por absorcién masi-
va al rehidratar al paciente. La morfina por via subcuténea tam-
bién se ha administrado en el dolor postoperatorio en nifios, tanto
de forma intermitente como en infusién continua y PCA (39).

Fentanilo

El fentanilo es un farmaco muy utilizado en anestesiologia y
cuidados intensivos. Su elevada potencia y poca capacidad hip-
nética le convierten en el farmaco de eleccién en cuadros de dolor
intenso.

El fentanilo, al ser muy liposoluble, se distribuye rapidamen-
te en los tejidos, por lo que su corto efecto depende mas de esta
redistribucién que de la eliminacién del fadrmaco. Dosis altas o
repetidas pueden provocar una prolongacién de su efecto. En
plasma, el fentanilo se une en un porcentaje elevado a la alfa-1-
glucoproteina acida, que est4d muy disminuida en el recién naci-
do y el lactante, aumentando asi la fraccion libre del farmaco
(40). Por otra parte, en el recién nacido la eliminacién puede
verse prolongada si se produce una disminucién del flujo hepati-
co por enfermedad aguda o por cirugia abdominal.
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El fentanilo es una buena alternativa a la morfina, especial-
mente en casos de inestabilidad hemodinamica y de liberacién de
histamina. En el lactante, el fentanilo también muestra una
semivida prolongada (233 min), casi el doble de la observada en
adultos (129 min), con un mayor riesgo de acumulacién (41).
También se ha observado que los pacientes de cuidados intensi-
vos presentan una variabilidad de hasta 10 veces en las necesi-
dades de fentanilo para obtener niveles similares de sedacién.
Por tanto, el fentanilo tiene que dosificarse segin el efecto clini-
co (42).

Dosis de fentanilo de 1-2 pg/kg/h suelen ser suficientes para
el control del dolor postoperatorio en nifios. En los lactantes ven-
tilados mecénicamente, las infusiones de 2-4 pg/kg/h se asocian
a una buena estabilidad hemodindmica, favoreciendo también el
control de la hipertensién pulmonar (43). Se ha observado que la
administracién continuada de infusiones de fentanilo en el recién
nacido provoca la rédpida aparicién de tolerancia (44).

Al ser tan lipofilico, el fentanilo se absorbe rapidamente en
todas las membranas biolégicas, las mucosas e incluso la piel. Si
bien se ha estudiado por via transdérmica en el tratamiento del
dolor postoperatorio, debido a su tiempo de latencia prolongado
se ha limitado su administracién al dolor crénico (45) y no se dis-
pone hoy de suficiente experiencia para su empleo sistematico.

Por via oral (absorcién a través de la mucosa), se ha adminis-
trado como premedicacién sedante antes de los procedimientos
dolorosos. Los nifios lo aceptan bien, las dosis oscilan entre 10 y
15 pg/kg, con una efectividad a los 20 minutos y una duracién de
unas 2 horas, aunque se asocia a una elevada incidencia de nau-
seas y vomitos (46-47).

En lo que concierne al alfentanilo y al sufentanilo, la expe-
riencia en pediatria es escasa, observandose con ambos farmacos
una prolongacién de su semivida de eliminacién en prematuros y
recién nacidos (43).

La mayor parte de los trabajos con remifentanilo aluden a su
empleo intraoperatorio (48). Los estudios farmacocinéticos en
nifios de 2-12 afios demuestran que el remifentanilo posee un
perfil similar al observado en adultos, por lo que constituye una
alternativa interesante por la rapidez de su eliminacién (49).

Codeina

Utilizada en pediatria para el tratamiento del dolor leve y
moderado, en monoterapia o asociada a paracetamol, aprove-
chando el sinergismo de esta asociacién. Las dosis habituales son
de 1 mg/kg/6-8 horas y se puede administrar por via oral, rectal
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e intramuscular. No se aconseja su administracién endovenosa
debido al riesgo de apnea e hipotensién. En nifios se recomiendan
las soluciones orales o la via rectal. No obstante la seguridad de
este farmaco, se ha descrito que dosis repetidas podrian causar
depresién respiratoria en lactantes menores de 3 meses.

El inicio de su efecto analgésico se registra a los 20 minutos de
su administracion oral y llega a un maximo a los 60-120 minutos.
Una gran parte del efecto analgésico de la codeina se debe a su
transformacién en morfina y, al existir una gran variabilidad
interindividual en su biotransformacion, existe un porcentaje de
poblacién en el que la codeina no es eficaz como analgésico (50).
También en las primeras etapas de la vida, la inmadurez de los
sistemas metabédlicos podria reducir su eficacia (51).

Meperidina

Son pocos los estudios farmacocinéticos en nifios y no parece
presentar ventajas claras sobre la morfina a dosis similares.
Causaria menor espasmo de la via biliar, por lo que podria estar
indicada en los célicos biliares o las crisis drepanociticas (1). En
pediatria se desaconseja su administracién por via intramuscu-
lar, por lo que su empleo se limita a bolus o infusién continua en
pautas cortas o en pacientes alérgicos que no toleran la morfina.

Una tercera parte de la meperidina se transforma en norme-
peridina, que tiene una accién convulsionante y que, por tanto,
no se tiene que administrar a lactantes pequenos debido a la
inmadurez de su funcién renal. En nifios se administra a dosis de
1 mg/kg/3-4 horas (52).

Metadona

Posee unas caracteristicas farmacocinéticas que la distinguen
del resto de los opioides (en nifios mayores de un afio la semivida
de eliminacién de la metadona es de 19 horas) (53). Su lenta eli-
minacién permite su administracién cada 8-12 horas, aunque si
se administra de forma continuada existe riesgo de acumulacién.
Puede emplearse la via oral (dolor crénico) o parenteral (dolor
agudo). La pauta de administracién aconsejada consistiria en
comenzar con dos dosis de 0,1 mg/kg separadas por un intervalo
de 4 horas y continuar con dosis de 0,05 mg/kg cada 6 horas.

Tramadol

Es un analgésico central con baja afinidad por los receptores
opioides que también ejerceria una accién inhibidora sobre la
recaptacion de monoaminas (54). Resulta ttil en el tratamiento
del dolor agudo moderado o intenso.
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Su administracién a nifios a partir de un afio esta aceptada en
muchos paises europeos. Existen preparados para administra-
cién oral o parenteral, por lo que resulta 1til para el tratamiento
del dolor postoperatorio pedidtrico cuando lo que se desea es un
efecto menos depresor sobre la ventilacién. Las dosis habituales
son de 1-2 mg/kg/6-8 horas (55). No parece que existan diferen-
cias significativas en la farmacocinética del tramadol entre nifios
de 1-12 afios y adultos tras la administracién de dosis intraveno-
sas de 2 mg/kg (56). Los efectos adversos mas frecuentes en nifios
son nauseas y vémitos, que a menudo se pueden prevenir con la
administracién lenta y la asociacién profilactica de antieméticos.
Una sobredosificacién en nifios provoca depresién respiratoria y
también sintomas de excitacién del sistema nervioso central,
como convulsiones.

TECNICAS ESPECIALES DE TRATAMIENTO DEL
DOLOR

En este apartado se consideraran la administracién de opioi-
des en forma de analgesia controlada por el paciente (PCA) y los
bloqueos con anestésicos locales, principalmente para el trata-
miento del dolor postoperatorio.

PCA (Analgesia controlada por el paciente)

Si bien con la administracién endovenosa de bolus de opioides
conseguimos luchar inicialmente contra el dolor agudo, para
cubrir todos los periodos de dolor necesitamos administrarlos en
forma de infusién continua. Sin embargo, al presentar el dolor
una intensidad cambiante, podemos pasar por periodos de seda-
ci6én excesiva seguidos en ocasiones de periodos de dolor. En este
sentido, la PCA constituiria la técnica ideal, ya que ofreceria una
analgesia efectiva en todo momento, con la Unica limitacién que
representa la edad o toda incapacidad que imposibilitara su
administracion. Esta técnica se adapta a la gran variabilidad
interindividual ante el dolor y a la respuesta a los opioides (57-
59). La PCA funciona a través de un microprocesador que con-
trola una bomba capaz de administrar un volumen predetermi-
nado de analgésico al apretar el paciente un boton, lo que permi-
te ajustar la administraciéon de analgésico segun el grado de
dolor.

Para que la PCA sea efectiva en nifios se tiene que instruir
tanto al paciente como a su familia acerca de su funcionamiento.
El nifio tiene que ser capaz de apretar el botén de la bomba,
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entender la relacién entre pulsacién y administracién de la medi-
cacién, saber que la dosis es segura y que el objetivo de la técni-
ca consiste en el control del dolor y no en su supresion total. La
PCA se puede empezar a utilizar a partir de los 5-6 afios de edad,
si bien los nifios necesitan una preparacién previa y un apoyo
continuo. Aunque la principal indicacién de la PCA es la analge-
sia postoperatoria, también se ha utilizado con éxito en enfermos
oncolégicos con mucositis, en politraumaticos, en quemados, en
el SIDA y en las crisis drepanociticas.

En pacientes incapaces de utilizar la PCA porque son peque-
nos o padecen un retraso psicomotor se ha utilizado como alter-
nativa la analgesia controlada por la enfermera (NCA)(60). De
todos modos, se debe tener en cuenta que la enfermera puede
subestimar el dolor y administrar una cantidad menor de anal-
gésicos (60).

En algunos centros se ha instruido a los padres en la utiliza-
ci6n de la PCA para que puedan ayudar a sus hijos en caso de que
éstos sean demasiado pequefios para utilizar la bomba, con bue-
nos resultados (58).

La morfina es el fairmaco mas utilizado en la PCA. Los bolus
oscilan entre 10-25 pg/kg, con un intervalo de cierre de 5 a 15
minutos. También puede administrarse una infusién continua
basal (4-20 pg/kg/h de morfina) con lo que mejoraria la conti-
nuidad de la analgesia y se mejoraria el descanso nocturno (61).
De todos modos, algunos autores cuestionan la utilidad de la
infusiéon continua simultdneamente con la PCA (59).

También pueden administrarse otros opioides en PCA. En
nuestro hospital estamos administrando fentanilo en PCA, por lo
general en infusiones de 1-1,5 pg/kg/h, con bolus de 0,3-0,4 pg/kg
cada 10-15 minutos, con un buen control del dolor postoperato-
rio en nifios.

Efectos adversos de los opioides

No debemos olvidar que todos los opidceos pueden provocar,
con mayor o menor intensidad, nduseas, vémitos, disminucién
del peristaltismo, sedacién, prurito y depresién respiratoria. A
dosis (equipotentes de similar potencia) todos pueden causar
depresién respiratoria y sélo se tendrian que administrar si dis-
ponemos de una monitorizaciéon adecuada y personal formado
para la reanimacién inmediata. En los casos de administraciéon
continua y PCA, se tiene que valorar a los nifios cada hora con-
trolando su frecuencia respiratoria, el volumen de farmaco admi-
nistrado, su dolor y grado de sedacién, recordando que una seda-
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cion excesiva puede constituir un signo precoz de depresién res-
piratoria. Algunos autores recomiendan incluso el empleo de pul-
sioximetria continua, especialmente en los periodos de suefio.
Se han descrito problemas de dependencia y sindrome de abs-
tinencia en recién nacidos tratados con opioides tras varios dias
o semanas de tratamiento, por lo que resulta necesario disminuir
la infusién continua de forma gradual, asi como una estrecha
observacién para evitar un sindrome de abstinencia (62).

Técnicas locorregionales

Por lo general se practican como complemento a la anestesia
general (técnicas combinadas), que puede ser méas superficial. En
prematuros de alto riesgo y en determinadas situaciones (urgen-
cias, patologia respiratoria) pueden aplicarse como Unica técni-
ca. Su ventaja principal radica en la analgesia postoperatoria, ya
que el nifio se despierta rapido y sin dolor.

En los lactantes (< de 6 meses) existe el riesgo de toxicidad por
los anestésicos locales debido a la disminucién del metabolismo
y la farmacocinética propia:

® Menor proporcion de proteinas plasmaticas y, por tanto, més

farmaco libre

® Disminucién de las colinesterasas plasmaticas (afecta al

metabolismo de los ésteres)

® Menor actividad microsémica hepatica (afecta al metabolis-

mo de amidas)

Por otra parte, en los lactantes, la escasa mielinizacién, la
menor distancia internodal y las diminutas dimensiones de las
fibras nerviosas permiten que pequenas concentraciones de anes-
tésicos locales sean ya efectivas para bloquear la conduccién ner-
viosa.

Los prematuros y los recién nacidos poseen concentraciones
menores de metahemoglobinreductasa, con tendencia a presentar
metahemoglobinemia tras la administraciéon de prilocaina. Ello
podria limitar la administracién de EMLA en el prematuro, aun-
que clinicamente se ha utilizado de forma segura (63).

Antes de practicar cualquier bloqueo resulta imprescindible
calcular la dosis de anestésico local para no sobrepasar la dosis
maxima recomendada.

Al quedar fuera del alcance de este capitulo la descripcién
detallada de los bloqueos locorregionales, s6lo comentaremos los
mas habituales, con sus principales indicaciones y las dosis
administradas.
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Bloqueo caudal (64-65)

Es el méas utilizado (hasta los 7 afios de edad) y est4 indicado
en todo tipo de cirugia infradiafragmética. Se emplean concen-
traciones bajas para evitar una posible toxicidad y un bloqueo
motor importante (bupivacaina 0,25 o 0,125%), ya que los nifios
no toleran bien la sensacién de no poder mover las piernas. Para
llegar a niveles elevados se necesitan volumenes de 0,75-1 ml/kg.

En el recién nacido y el lactante, los catéteres por via caudal
pueden avanzar hasta niveles toracicos, con buenos resultados.
Ello se debe a que, en este espacio, la grasa es méas gelatinosa y el
plexo vascular estd menos desarrollado. Estos catéteres pueden
utilizarse para proporcionar analgesia postoperatoria continua,
si bien se tiene que controlar siempre el riesgo de infeccién. Otra
posibilidad consistiria en la cateterizacién del espacio epidural a
través del interespacio sacro S,-S,, posible en los nifios gracias a
la incompleta osificacién del sacro.

Ultimamente se ha introducido la ropivacaina, que provoca
menos bloqueo motor y menor toxicidad neurolégica y cardio-
vascular. En el bloqueo caudal se utiliza al 0,2% a volumenes de
0,75-1 ml/kg. Para prolongar la duracién del bloqueo se ha aso-
ciado tanto a clonidina (2 p/kg) como a ketamina libre de con-
servantes (0,5 mg/kg), consiguiéndose duplicar o triplicar la
duraciéon de la analgesia (66). En infusién continua epidural, la
ropivacaina se ha administrado a dosis de 0,4 mg/kg/h (0,2
ml/kg/h de una solucién de 2 mg/ml). Mientras no se disponga de
mas estudios, se aconseja disminuir la dosis y limitar la infusién
a 36-48 horas cuando se administre a lactantes de menos de 6
meses para evitar el riesgo de acumulacién.

Bloqueo epidural (65)

Se puede practicar en nifios de todas las edades cuando se
desea dejar un catéter (mas de 2 dias) para la analgesia postope-
ratoria. También tiene otras indicaciones como el bloqueo sim-
patico en nifios con insuficiencia vascular y vasoconstriccién, en
oncologia cuando no existe respuesta a los tratamientos conven-
cionales y en las crisis vasooclusivas de la drepanocitosis. Por lo
general se administra bupivacaina al 0,1-0,125% en infusién
continua (0,2-0,3 ml/kg/h) asociada a fentanilo 1-2 pg/ml, obte-
niéndose una buena analgesia. Si bien en nifios mayores se puede
aumentar hasta 0,4 ml/kg/h, en recién nacidos no se debe pasar
de 0,2 ml/kg/h un maximo de 48 horas.

Al igual que ocurre con el bloqueo caudal, el bloqueo epidural
se asocia a minimos cambios hemodinamicos en los nifios meno-
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res de 8 afos, probablemente debido a una inmadurez del siste-
ma simpéatico y a un volumen intravascular relativamente menor
en las extremidades inferiores.

Bloqueo intradural (67)

Se ha propuesto como técnica de eleccién en el recién nacido
de alto riesgo respiratorio (apneas). Por otra parte, se obtiene un
nivel adecuado de analgesia sin riesgo de toxicidad. Se puede
administrar tetracaina 1% hiperbarica (0,2-0,6 mg/kg) o bupiva-
caina (0,5% hiperbarica o isobarica) a volimenes de 0,65-1 ml.
La médula espinal acaba en el recién nacido a un nivel inferior,
por lo que se aconseja realizar la puncién a nivel de L4-L5 en
pacientes menores de 1 afio.

Opioides espinales

La presencia de receptores opioides espinales permite obtener
una analgesia prolongada (12-24 horas), cuando la morfina se
administra por via epidural caudal o lumbar y puede resultar util
para la cirugia de las extremidades inferiores, urolégica, abdo-
minal e incluso toracica. La dosis éptima (duracién de analgesia
y menos efectos indeseables) parece ser de 33 pg/kg (68). De todos
modos, se tiene que monitorizar a los niflos durante 24 horas tras
la ultima dosis para detectar una posible depresién respiratoria.

Bloqueos periféricos (64)

Citaremos Unicamente los mas habituales que, asociados a
anestesia general superficial, estan indicados para el tratamien-
to del dolor intraoperatorio y postoperatorio.

Tanto el bloqueo ilioinguinal-iliohipogastrico como la simple
infiltracion de la herida proporcionan una excelente analgesia
postoperatoria, tanto en la herniorrafia como en la orquidopexia.
Las dosis de 0,4 ml/kg de bupivacaina 0,25% con adrenalina
1/200.000 resultan suficientes para la analgesia.

El bloqueo de los nervios dorsales del pene (69), estaria indi-
cado en la circuncisién y el hipospadias distal. Por lo general se
administran de 1 a 5 ml de bupivacaina sin adrenalina. Una
alternativa sencilla consiste en la infiltracién subcutanea circun-
ferencial de la base del pene. En el postoperatorio se puede apli-
car también anestesia tépica.

El bloqueo del nervio femoral resulta ttil en las fracturas de
fémur. Se administran dosis de 0,2-0,3 ml/kg de anestésico local,
bupivacaina 0,25%. El bloqueo 3 en 1 permite ampliar la zona de
analgesia (femoral, femorocutaneo y obturador); en este caso, el
volumen a administrar tiene que ser mayor (0,5-0,7 ml/kg).
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Por dltimo, el bloqueo del plexo braquial, que por lo general
se emplea por via axilar, estd indicado tanto para reducir las
fracturas del antebrazo como para la cirugia de la mano.
También puede resultar adecuado en el tratamiento del dolor
créonico cuando se precisa de un bloqueo simpéatico en la microci-
rugia. Las dosis aconsejadas oscilan entre 0,5-0,7 ml/kg de bupi-
vacaina.

SEDACION PARA PROCEDIMIENTOS INVASIVOS (70)

La sedacidn, a diferencia de la analgesia, sirve para tratar la
ansiedad, provocando un mayor o menor grado de depresién del
nivel de conciencia. Tendremos que buscar siempre un equilibrio
entre sedacién-analgesia segun el procedimiento y el grado de
profundidad que necesitemos (Tabla I). Aunque los procedimien-
tos son muchos (punciones, fibroscopias, radiologia intervencio-
nista, suturas...) (Tabla II) siempre se tienen que realizar con el
maximo de seguridad. En la préctica, esto significa que realiza-
remos una revision médica en detalle del nifio (excluyendo a los
que presenten patologia respiratoria importante) (Tabla III), res-
petaremos un ayuno minimo (5 horas) y monitorizaremos a todos
los pacientes (pulsioximetria) (Tabla IV). Se debe disponer de los
dispositivos para una posible reanimacién (aspirador, fuente de
oxigeno, ambu...) y conocer los procedimientos de soporte vital
basico (70).

Los farmacos para la sedaciéon pueden ser muchos, pero si
consideramos Unicamente la sedacién consciente (paciente des-
pierto, colaborador y sin perder el control de la via aérea), una
buena opciodn es la utilizacién del midazolam (71) (benzodiacepi-
na de eliminacién rapida), ya que es ansiolitico y amnésico, tiene
un gran margen de seguridad y se puede administrar por todas
las vias. Por via nasal (0,2-0,3 mg/kg), el tiempo de latencia es de
10-15 minutos, con una duracién de 30-60 minutos. Por via oral
(0,3 mg/kg), el inicio del efecto se retrasa hasta unos 30 minutos
aproximadamente. La via intravenosa necesita una disminucién
de la dosis (0,03-0,1 mg/kg), que empieza a ser efectiva a los 2
minutos. En caso de reinyecciones, se puede pasar facilmente de
sedacién consciente a profunda, asi como si utilizamos asociacio-
nes de farmacos (midazolam-fentanilo) (72).

En todos los procedimientos se pueden asociar cremas anesté-
sicas del tipo EMLA (63) (mezcla eutética de anestésicos locales:
prilocaina/lidocaina; dosis: 1 gr = 1 cm), si bien su aplicacién se
tiene que realizar como minimo 60 minutos antes del procedi-
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miento (efecto maximo a las 2 horas) con un apdsito oclusivo
para favorecer la absorciéon y la anestesia de la epidermis. En el
caso de las heridas se pueden instilar o infiltrar con anestésicos
locales. Se tienen que utilizar agujas de 25-27 G.

La sedacién profunda se reserva a especialistas en anestesio-
logia-reanimacién, que de forma continua y como tnica respon-
sabilidad controlan al nifio. Se pueden utilizar muchos farmacos
en funcién del procedimiento y de la practica habitual del espe-
cialista (Tabla V).
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Tabla I. Niveles sedaciéon

Sedacion consciente /
Ansioélisis moderada

Sedacion profunda /
Anestesia General

Respuesta verbal

Normal o con estimula-
cién tactil minima

Estimulacién vigorosa
o sin respuesta

Via aérea

No afectada

Posible obstruccion

Ventilacion espontanea

No afectada

Inadecuada

Funcién cardiovascular

Mantenida

Puede quedar afectada

Tabla II. Procedimientos o intervenciones mas habituales que
necesitan sedacién/analgesia en nifios.

Procedimientos no dolorosos
® Radiologia: TAC, RM, ECO, Radioterapia

Procedimientos dolorosos

® Punciones: Venosas, Arteriales, PVC, Cateterismo diagnéstico e
intervencionista, Puncién Lumbar, Puncién de aspiracién de médula ésea,
Drenaje Toracico, Gastrostomia, Biopsias, punciones articulares.

® Fibroscopias: Gastroscopia, Colonoscopia, Broncoscopia.

® Radiologia intervencionista: Angiografia, embolizacién, angioplastia,
mielografia.

e En emergencias: Suturas, reducciéon de fracturas, reducciéon de hernias,
invaginacion.

Tabla III. Casos de exclusion de pacientes del protocolo de
Sedaciéon Consciente

Problemas de la via aérea: alteraciones congénitas, deformidades craneofa-

ciales y apnea del suefio

Procedimientos endoscopicos que pueden causar obstruccion de la via aérea

Problemas neurolégicos: retraso mental, aumento de la presién intracrane-

al y convulsiones

¢ Enfermedades cardiovasculares: cardiopatias congénitas cianéticas

® Oncologia: masas mediastinicas y toracicas

® Reumatologia: afectacién de la articulacién temporomandibular (artritis
reumatoide juvenil)

¢ Enfermedades multisistémicas

* Emergencias

Exprematuridad: problemas de apneas
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Tabla IV.
Equipo y controles para la practica de sedacién consciente

Normas obligatorias

Normas aconsejables

Equipo, Sala

Aspiracién, Fuente de

Carro de anestesia

pulsioximetria continua

procedimientos oxigeno, ambu. completo, desfibrilador.
Monitores Pulsioximetria ECG, Tension arterial,
capnografia, temperatura.
Profesionales Meédico con conocimientos | Conocimientos de soporte
de soporte vital basico vital avanzado
Controles Observacion del nifno y Registro intermitente de

las demés constantes.

Tabla V.
Farmacos empleados con mayor frecuencia para sedacion profunda,
posologia aconsejada, efectos y complicaciones mas frecuentes

FARMACO DOSIS EFECTOS Y COMPLICACIONES MAS FRECUENTES
Hidrato de Cloral 50-100 mg/kg v.o. | Duracién 30-90 min, mas efectivo en <2 afios,
o rectal no es analgésico. Sedacion prolongada.
Escaso efecto cardiorrespiratorio.
Metohexital 30 mg/kg rectal Inicio 8 min. Pueden causar depresién
respiratoria, excitacién paradéjica
Midazolam- 0,05 mg/kg Se pueden utilizar dosis repetidas, pero aumenta
Fentanilo 0,5pg/kg iv el riesgo de depresion respiratoria.
Estabilidad hemodindmica.
Ketamina 1-2 mg/kg iv Anestesia disociativa, mantiene ventilacién y
(5 mg im) tension. Aumenta las secreciones orales.
Fendmenos excitacion y terrores postproceso.
Propofol 0,5-3 mg/kg Posible en infusién continua.
(Bolus) Riesgo de apnea después de bolus y una cierta
depresién cardiaca. Rapida recuperacién.
Coctel litico asociacién Meperidina 1 mg/kg, prometacina 1 mg/kg,
clorpromacina 1 mg/kg.
Larga duracién y depresién prolongada.
No ttil actualmente.
Remifentanilo 0,05 pg/kg Potente y rdpido analgésico.
/min infus. continua | Util en fibroscopias, asociado a midazolam o
propofol.
Posibilidad de rigidez.
Sevoflurano Anestesia Répido inicio y recuperacion.
inhalatoria Necesidad de equipo vaporizador especifico.
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PROLOGO

“O poeta é um fingidor.

Finge tdo completament

Que chega a fingir que é dor

A dor que deveras sente.”
Fernando Pessoa

POESIAS, Auto-psicografia, 1932.

Los curanderos ya utilizaban la introspeccién para ayudar a
las personas que sufrian alguin tipo de afeccién mucho antes de
que naciera la medicina moderna. El chamanismo, conjunto de
conocimientos y técnicas en uso desde hace mas de 20.000 afios,
que podria considerarse el antecedente de la medicina alopéatica
de métodos cientificos -asi como de la psicoterapia- alivia con
mucha eficacia una gran diversidad de dolencias, a menudo por
medio de una manipulacién del estado mental, los estados de
conciencia y los sistemas de creencias del paciente (Krippner,
2000). Si bien los clinicos de hoy en dia cuentan con un impre-
sionante arsenal de analgésicos y antidlgicos, no les hacemos a
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los pacientes ni a nosotros mismos ningun favor si ignoramos los
criticos aspectos del sufrimiento que se producen en la mente del
paciente -y que, por tanto, deben abordarse con sofisticados
métodos psicolégicos. El dolor es mucho mas que una interaccién
entre estimulo y respuesta en la que estd implicado el sistema
nervioso; el dolor es una compleja interaccién en la que estan
implicados la estructura de la personalidad, las sensaciones, los
pensamientos, los sentimientos, las creencias y las emociones. Al
disefiar un protocolo de tratamiento adecuado se deben tener en
cuenta todos estos aspectos del paciente. En la primera edicién
de la obra clasica de Bonica acerca del tratamiento del dolor
(1953), este investigador destac6 la importancia de los aspectos
psicolégicos y del peligro que supone basarse excesivamente en
un modelo mecanicista del dolor:

Hace muy poco se ha empezado a prestar atencién
a la crucial influencia que ejercen los factores psico-
l6gicos y ambientales en el dolor de un nimero sig-
nificativo de pacientes. Como consecuencia se ha lle-
gado a trazar un esquema del sistema del dolor con
sus receptores, fibras conductoras, y su funcién
estdndar que, en principio, cabe aplicar en cualquier
circunstancia. Sin embargo, sin darse cuenta, la
medicina ha pasado por alto el hecho de que la acti-
vidad de este sistema est4d constantemente sometida
a la cambiante y constante influencia de la mente.

Fijémonos en la Ultima palabra de esta cita. Al escribir mente
y no cerebro, Bonica reafirma que es la personalidad del pacien-
te la que resulta crucial tanto para la experiencia como para el
tratamiento del dolor (en la Parte II de este capitulo comentare-
mos la importancia de la personalidad del médico para el trata-
miento del dolor). De hecho, uno de los aspectos mas frustrantes
de este ultimo consiste en la frecuencia con que el sufrimiento del
paciente parece no tener un origen fisiol6gico organico. En estos
casos, muchos médicos son incapaces de explicar o aliviar este
sufrimiento tan tristemente real. El objetivo de este capitulo con-
siste en servir de orientacién e introduccién para los médicos que
se encuentren en estos casos y analizar muchos componentes fas-
cinantes, aunque por lo general ignorados, de un tratamiento efi-
caz del dolor.
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INTRODUCCION

Nunca nos identificamos con la sombra que pro-
yecta nuestro cuerpo, ni con su reflejo, ni con el cuer-
PO que vemos en sueflos 0 en nuestra imaginacion.
Por ello, tampoco deberiamos identificarnos con este
cuerpo vivo.

--SHANKARA (afio 788-820 d. de J.C.), Viveka
Chudamani (Escrituras védicas)

Para entender mejor el sufrimiento del cuerpo vivo, imagine-
mos que usted se encuentra en un suefio. En el suefio, camina des-
calzo por un campo repleto de flores silvestres rojas, azules y
amarillas. Siente la suavidad de la brisa en el rostro, la calidez de
la tierra bajo los pies y la hierba fresca acariciandolos. De repen-
te siente un dolor intenso en el pie derecho. Mira hacia el suelo y
ve a una serpiente que acaba de hincar los dientes en la carne
rosada de su pie, al tiempo que fluye un hilo de sangre caliente y
de color rojo intenso sobre su piel.

(Hasta qué punto esta experiencia es real? La mayor parte de
nosotros coincidiriamos en que el campo, las flores y la serpiente
no son reales, siendo estrictamente objetivos; s6lo existen en nues-
tra mente. ;Qué ocurre, sin embargo, con el terror que puede
haber sentido con la mordedura de la serpiente? Qué duda cabe,
su organismo ha respondido como si su miedo fuera real: su cora-
z6n ha latido mas rapido, le ha subido la adrenalina, tal vez ha
gritado mientras dormia. De hecho, puede haber experimentado
parte o todas estas respuestas fisiolégicas tan sé6lo leyendo este
parrafo. Parece obvio que, aunque el suefio no ha supuesto ningin
peligro real para el organismo, la experiencia del miedo ha sido
bastante real. Podriamos afirmar que el miedo pertenece a una
clase de fenémenos que sélo existen en el mundo de la experien-
cia. O, lo que es lo mismo, el miedo existe en la medida en que se
siente, independientemente de la realidad del supuesto peligro. Lo
mismo cabe afirmar acerca del dolor. Siempre que hay sufrimien-
to, hay dolor. Cabe preguntarse en qué medida —si es que es asi- el
dolor imaginario es cualitativamente distinto del dolor real.

Los médicos que han tratado casos de sindrome del miembro
fantasma saben que ni tan siquiera se tienen que poseer las
estructuras neurolégicas correspondientes en el organismo como
para sentir dolor y/u otras sensaciones en una extremidad fisica-
mente inexistente. Que este fenémeno no es siempre atribuible a
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un traumatismo o lesiéon neurolégica se confirma por el hecho de
que los nifios nacidos sin una extremidad pueden experimentar
el sindrome del miembro fantasma en dicha localizacién
(Ramachandran, 1994; 1996). Del mismo modo, los pacientes hip-
notizados a menudo muestran respuestas fisiolégicas a estimulos
inexistentes (aparicién de ampollas como respuesta al hecho de
ser “quemados” con un lapiz) asi como la capacidad de ignorar
estimulos que podrian considerarse extremadamente dolorosos
en circunstancias normales (Hilgard & Hilgard, 1983). El orga-
nismo suele responder més a algo que creemos que ha ocurrido
que a lo que puede haber ocurrido en la realidad. Aparentemente
-no sélo en suefios— podemos sentir y sentimos un organismo sim-
bélico que no es nuestro organismo fisiolégico verdadero.

Tal como indican estos ejemplos, afirmar que el dolor esta solo
en nuestra mente puede ser tanto cierto como falso. Puede ser
cierto en el sentido de que el dolor puede ser psicégeno!, sin
embargo es falso dado que implica que el dolor es en cierto modo
irreal. Dicho de otro modo, en el contexto del tratamiento del
dolor, tal vez los médicos se deben replantear sus ideas acerca de
los pacientes que se fingen enfermos. Dada la complejidad y la
impenetrabilidad del concierto simbélico que caracteriza a toda
personalidad, es practicamente imposible —por no decir inmoral
0 poco ético— aseverar que cualquier dolor, con o sin lesiones tisu-
lares, es en cierta medida irreal. Del mismo modo que a un
paciente que sufre escalofrios en un caluroso dia de verano no se
le dice que se fije en la temperatura ambiente y se le recomienda
que vuelva a casa, tenemos que evitar seguir patologizando el
sufrimiento tristemente real del paciente al dudar de su veraci-
dad. Tal como comentaremos en detalle a continuacién, el dolor
suele constituir una expresiéon de problemas no fisicos -lo que
podriamos denominar traumatismos psicoldgicos—y a veces se ve
con mayor acierto como un intento del subconsciente de llamar
la atencién hacia (o, en caso contrario, ocultar) una fuente de
sufrimiento psicolégico. Dado que no es nuestro objetivo aburrir
al lector con una larga disquisicién filoséfica acerca de la natu-

I La palabra psicdgeno ha sustituido al término perfectamente correcto psico-
somdtico debido a las connotaciones negativas que ha acumulado este tltimo
con el paso del tiempo. Tal como se postula en este articulo, no existe ningin
motivo para suponer que un fenémeno mental-organico (psicosomaético) es
menos real porque su etiologia y tratamiento sean més complejos y mas difi-
ciles de entender que otras afecciones.
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raleza de la realidad, nos gustaria recordarle, no obstante, que
desde tiempos remotos los fil6sofos han tratado de demostrar que
existe una determinada realidad objetiva en todos nosotros que
se escapa al marco de nuestra percepcion. Nadie ha conseguido
demostrarlo todavia. Sin embargo, la ansiedad, la intensidad y la
profunda —o transitoria- realidad de nuestros suefios nos recuer-
dan esta paradoja que constituye una leccién de humildad.

A lo largo de este articulo se analizard el fenémeno del dolor
desde distintos puntos de vista. En la Parte I analizaremos las
tres herramientas psicolégicas que se han mencionado anterior-
mente en el contexto del chamanismo: estado mental, sistema de
creencias y estados de conciencia. Estos planteamientos, que han
sobrevivido al paso del tiempo, ofrecen muchas oportunidades
para los médicos de hoy en dia de aliviar el sufrimiento de sus
pacientes. En la Parte II se traza una breve visién general del
dolor desde una perspectiva evolutiva, preguntandonos por qué y
cémo aparece nuestra experiencia del dolor. A continuacién ana-
lizaremos sucintamente algunas de las implicaciones que ello
representa para el médico o el personal de enfermeria que traba-
ja en una unidad de control del dolor. Este tltimo aspecto nos
resulta especialmente adecuado porque la experiencia de los pro-
fesionales sanitarios es un aspecto que apenas se comenta en la
literatura médica. En cualquier profesién que implique ayudar a
los demés, saber cémo protegerse debe constituir siempre la
méaxima prioridad y —dados los evidentes peligros psicolégicos
que entrafia asistir durante mucho tiempo al constante ir y venir
de pacientes que sufren- estamos convencidos de que este aspec-
to recibe mucha menos atencién en la literatura y en la educacién
médica de la que merece.

Parte 1.

ESTADO MENTAL, SISTEMA DE CREENCIAS Y
ESTADOS DE CONCIENCIA

El dolor como sintoma de conversiéon

La mayor parte de los psicélogos y psiquiatras mantienen una
relaciéon complicada con la obra de Sigmund Freud. Tanto le
veneran como se rien de él, le quieren y le odian, le temen y sien-
ten desdén ante su figura. Sin embargo, independientemente del
veredicto que la historia otorgara a la obra de Freud en general,
el hecho de que reconociera los sintomas de conversion reviste
una importancia primordial. Partiendo de esta introspeccién, los
psicélogos han demostrado que muchas enfermedades aparente-
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mente fisicas entrafiaban un sufrimiento psicolégico que se con-
vertia en una expresion corporal. La mayor parte de los andlisis
en los que se asocian las emociones reprimidas al dolor se han
centrado en las emociones percibidas tales como el miedo, la
ansiedad, la ira o la tristeza (analisis que se comenta mas ade-
lante). De todos modos, debemos tener en cuenta que los senti-
mientos inconscientes también pueden estar implicados en los
cuadros de dolor —sobre todo los de dolor crénico- asi como otros
procesos de etiologia desconocida (véase mas adelante). Segun la
interpretacién de Freud, la aparicién de estos cuadros responde a
un intento de distraer la atencién del problema verdadero. Si un
paciente que sufre un trastorno obsesivo-compulsivo se tiene que
lavar las manos exactamente cincuenta veces cada dia (y siempre
a intervalos de diez minutos) tendré poco tiempo o pocas energi-
as para pensar en problemas mdas trascendentes. Del mismo
modo, el dolor puede servir a menudo para desviar la atencion de
conflictos muy arraigados que siguen sin resolverse en la psique.
Si bien este dolor se puede aliviar a veces con tratamiento far-
macolégico o con placebo, es probable que el sintoma reaparezca
cuando se deje de administrar el tratamiento o que se manifieste
en algin otro sintoma (Sarno, 1998). Lo que estd claro en este
caso es que los sintomas psicégenos no son sélo frustrantes y mis-
teriosos; tienen una finalidad. El1 dolor es un mensaje. Si bien el
mensaje puede transmitir una lesion tisular o alguna dificultad
en la psique, éste se ignora o silencia sin ser resuelto, lo tinico que
hemos conseguido es una curacién a corto plazo, sintomética
—que puede, sin darnos cuenta, romper el primer juramento hipo-
cratico: no hacer dano. En el caso del dolor de etiologia descono-
cida, o cuando el médico no entiende las caracteristicas del dolor,
acudir a un psicélogo/psiquiatra puede ser de inestimable ayuda.
De hecho, creemos firmemente que un psiquiatra y/o psicélogo
constituye una parte esencial de cualquier unidad de control del
dolor bien equipada. Sin los conocimientos que tan sélo un pro-
fesional de la salud mental bien formado puede ofrecer en estos
casos, es extremadamente probable que se elaboren diagnésticos
erréneos. Por ejemplo, muchos médicos de gran prestigio han
sugerido que debe considerarse que todos los cuadros de dolor
lumbar crénico son psicégenos salvo que se demuestre lo contra-
rio (Sarno, 1981, 1998; Weil, 1990). Lo mismo cabe afirmar res-
pecto a un gran nuimero de trastornos que incluyen y no se limi-
tan a fibromialgia, afecciones de la articulaciéon temporomandi-
bular, el sindrome del tiunel carpiano, muchos cuadros de dolor
créonico, muchos trastornos dermatolégicos, el sindrome de colon
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irritable, el sindrome de fatiga crénica, trastornos de la alimen-
tacién, insomnio, disfuncién sexual, etcétera.

Sea cual sea el origen del sufrimiento de los pacientes, es
importante tener en cuenta su estado mental, sistema de creen-
cias y estado(s) de conciencia a la hora de determinar el mejor
protocolo de tratamiento. Si el dolor es de origen psicégeno, estas
consideraciones revisten una importancia primordial, ya que
todo planteamiento fisiolégico resultara infructuoso, en el mejor
de los casos, y podra llegar a ser nocivo, en el peor. Al igual que
ocurre con el dolor no psicégeno, ocultar el sintoma sin entender
completamente el mensaje del dolor puede facilmente provocar
otras lesiones.

Aun cuando el dolor no sea psicégeno, la experiencia del dolor
por parte del paciente se vera sin duda alguna afectada —por lo
general, aumentada- por estos factores, quedando esta experien-
cia por tanto abierta a una modificacién por medio de los mismos
factores psicolégicos. En un libro publicado recientemente en el
que se analizan los avances en el tratamiento del cancer (Lerner,
1998), por ejemplo, leemos que “es incuestionable que, en opi-
nién de muchos clinicos que trabajan en el &mbito del dolor neo-
plasico, muchos de los abordajes psicolégicos...suelen reducir, o
a veces incluso eliminar, el dolor neoplasico” (p. 482). El autor
divide estos abordajes psicolégicos del tratamiento del dolor neo-
plasico en las cinco categorias siguientes:

1. Psicoterapia, partiendo del supuesto de que la percepcién
del dolor se produce en un contexto personal e interperso-
nal. El supuesto de base, por lo general, es que si se abor-
dan problemas criticos intrapersonales e interpersonales se
reduce el impacto del dolor.

2. Hipnosis.

3. Técnicas de relajacién y biorregulacién. Entre las técnicas
de relajacion cabe incluir diversas técnicas de yoga, medi-
tacién, relajacion muscular progresiva, asi como técnicas
de relajaciéon autégena en las que se utilizan sugestiones
como un aumento de peso del organismo, o una calidez o
relajacién del mismo. En la biorregulacién se emplean ins-
trumentos para incrementar la conciencia de los estados
corporales (presién arterial, frecuencia cardiaca, tempera-
tura corporal, actividad de las ondas cerebrales, etc.).

4. Abordajes cognitivos como la valoracién de las creencias,
expectativas y miedos.

5. Técnicas conductuales que se centran en el protagonismo
del refuerzo ambiental del dolor.
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Todas estas técnicas resultan igualmente valiosas para el tra-
tamiento del dolor no neoplasico.

Al repasar este listado de técnicas que pueden ayudar a con-
figurar un protocolo de tratamiento se puede apreciar lo impor-
tantes que son las estructuras de creencias en la interiorizacién y
experiencia del dolor por parte del paciente. De hecho, tal vez la
mejor descripcién del sufrimiento es la que lo considera la
estructura narrativa y el significado que otorgamos al dolor. A
veces esta narrativa puede modificar de forma importante la
experiencia del dolor. Un ejemplo que se suele citar de este fené-
meno se encuentra en los estudios realizados con soldados ame-
ricanos heridos en Corea y Vietnam. Los soldados con heridas de
poca importancia susceptibles de tratamiento local describieron
un dolor peor que el descrito por los que presentaban heridas
mas graves y eran enviados a los Estados Unidos para su trata-
miento. Aparentemente, el significado de la herida aumento el
dolor en los que debian volver al frente tras la curacion de sus
heridas y lo disminuyo en el caso de los que eran enviados a casa
—con independencia de la gravedad real de las heridas. En un
estudio de pacientes que sufrian dolor crénico (Riley, et. al, 1988)
se observé que, independientemente de los niveles de dolor des-
critos, los que creian que el dolor podria inhibir su rango de
movimiento presentaban la maxima inhibicién de éste. En otras
palabras, la creencia de que el dolor implica discapacidad fue
mds determinante de discapacidad que el propio dolor. Los
pacientes pueden a menudo atribuir un significado maladaptati-
vo a su experiencia del dolor. Pueden interpretar el dolor como
un castigo a sus errores en la vida, o pueden verse como victimas
inocentes de un mundo cruel. Pueden expresar su dolor (de forma
consciente o inconsciente) estando furiosos con sus padres, her-
manos o cényuge. Estas narrativas inhiben la capacidad del
paciente de responder a una posible intervencién o rehabilita-
cion. La asistencia psicoldgica resulta esencial para reconocer y
abordar estas interpretaciones que podriamos denominar auto-
destructivas.

De todos modos, no todos los factores que influyen en el sufri-
miento del paciente son estrictamente internos. En un estudio
original aparecido en Science (Ulrich, 1984) se analizé cémo
otros factores sensoriales podian modular la sensibilidad del
dolor. En este estudio retrospectivo se analizaron diez afios de
informacién de un hospital de una zona residencial, anotdndose
la cantidad de analgésicos que pedian los pacientes que se recu-
peraban de cirugia de la vesicula biliar. Los pacientes alojados en
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habitaciones desde las que podian ver arboles solicitaban una
cantidad significativamente menor de analgésicos que los que no
tenian estas vistas. En otros estudios muy conocidos se ha demos-
trado que las variables psicolégicas, como el hecho de tener un
cierto control del tratamiento, también alteran espectacularmen-
te la necesidad de analgésicos (Jully and Sibbald, 1981; Citron, et
al., 1986; Chapman and Hill, 1989). En Estados Unidos, muchos
hospitales tienen en las habitaciones televisores con varios cana-
les en los que se emiten programas cémicos las 24 horas del dia,
al haberse comprobado en investigaciones que la risa reduce la
gravedad del dolor referida por los pacientes, y que la desespera-
ci6n la incrementa (DeVillis and Blalock, 1992). Dado que los
sentimientos como la tristeza, el miedo, la ansiedad y el aburri-
miento tienden a influir negativamente en la experiencia del
dolor de los pacientes, cabe interrogarse acerca de la influencia
del entorno hospitalario en su pronéstico. En pocos lugares se
encuentran estas emociones mas marcadas. Teniendo en cuenta
estas consideraciones acerca del dolor, parece 16gico y recomen-
dable por lo general dar de alta a los pacientes (tan pronto como
sea clinicamente posible) para su tratamiento ambulatorio.

Sin embargo, enviar al paciente a casa puede plantear otros
problemas psicolégicos a tener en cuenta. Si el dolor viene en
alguna medida asociado a unas relaciones problematicas entre
los miembros de la familia, es probable que se cree un circulo
vicioso por el que los demas miembros de la familia consideraran
el sufrimiento del paciente como una carga o acusacién (se pue-
den establecer didlogos muy complejos a nivel subconsciente sin
que ninguno de los interlocutores sea plenamente consciente de
lo que se comunica) y responderan a la defensiva, restando
importancia a la experiencia del paciente. Esto ultimo, a su vez,
puede agravar la situacién en el caso de enfermedades crénicas
y/o aumentar la frecuencia de crisis agudas. Cuando el médico se
percata de esta dindmica familiar, debe aplicarse urgentemente
asistencia psicolégica.

Para complicar atiin mas las cosas, no podemos comentar los
aspectos psicolégicos del dolor sin tener en cuenta la importan-
cia del sexo. De todos es conocido que los hombres y las mujeres
experimentan el dolor (y practicamente todo) de forma muy dis-
tinta. Tanto sean estas diferencias biol6gicas como culturales, es
sabido que las mujeres tienden a presentar unos umbrales del
dolor mas altos que los hombres. Los hombres también pueden
tender a ver mas problematica su situacién como pacientes, dado
que la vulnerabilidad inherente a esta situacion suele ser un sen-
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timiento bastante poco familiar y amenazador para muchos de
ellos. Del mismo modo, los hombres pueden tratar de ocultar o
quitarle importancia a la gravedad de su dolor por el miedo a
parecer menos masculinos. Irénicamente, sin embargo, este
miedo puede ampliar el dolor que tratan de ocultar. Al igual que
en el caso del sexo, debemos tratar de ser conscientes del hecho
de que en un mundo cada vez mas heterogéneo, las diferencias
culturales y étnicas entre nuestros pacientes pueden modificar
significativamente el proceso de su valoracién psicolégica y tra-
tamiento, asi como su experiencia del dolor (Turner and Romano,
2001).

Tal como ilustra nuestro suefio freudiano, la configuracién de
la consciencia reviste una importancia vital a la hora de deter-
minar cudndo y en qué medida un estimulo concreto se vive como
dolor, o simplemente, se vive. Si bien la medicina alopatica utili-
za poco la profunda relacién entre la sensacién y la consciencia,
el vinculo resulta evidente en muchos otros contextos.
Practicamente todas las tradiciones religiosas/espirituales cono-
cidas incorporan algunos rituales de desafio del dolor -desde
rituales como la autoflagelacién, el ayuno y arrodillarse sobre
frios suelos de piedra durante un tiempo prolongado, que son
comunes a las tradiciones judeocristiana y musulmana, hasta
rituales menos conocidos como la Danza del Sol (en la que los
seguidores se perforan la carne y danzan durante horas o dias sin
parar) o ceremonias en la Casa del Sudor (donde la temperatura
puede llegar hasta los 100°C durante breves periodos) de las tri-
bus de las llanuras de los Estados Unidos (véase Weil, 1980). En
las tradiciones budistas son muchos los ejemplos de ceremonias
en las que se demuestra y/o facilita una alteracién de la cons-
ciencia al someter a seres humanos a un frio o un calor extremos,
asi como adoptando posiciones dificiles durante un tiempo pro-
longado (en Murphy, 1992 se analizan de forma excelente estas
practicas). Cuando se estudian artes marciales, normalmente se
deben aprender varias técnicas para superar el dolor por medio
de una reestructuraciéon del significado de éste. Hasta los cultu-
ristas tratan de replantearse el significado del dolor con la expre-
sién: “Sin dolor, no hay recompensa”. En el &mbito de la sexua-
lidad, muchos asocian su propia experiencia del dolor (maso-
quismo) o la de los demés (sadismo) con un placer extremo.

El 16 de noviembre de 1895, los editores del Journal of the
American Medical Association expresaron por escrito lo que con-
sideraban el acta de defuncién de la hipnosis en medicina:
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“Antes de que transcurran muchos afnos, la profesién médica des-
cartard la hipnosis como terapia” (JAMA, 1895;25:867-868).
Afortunadamente se equivocaron acerca del futuro de la hipnosis
terapéutica. Hilgard (1979) recopilé el siguiente listado de inter-
venciones quirurgicas realizadas entre 1955 y 1974 durante las
que se utilizé la hipnosis para aliviar el dolor sin que se admi-
nistran analgésicos ni anestésicos:

® Apendicectomia (Tinterow, 1960)

® Cesarea (Kroger & DeL.ee, 1957; Taugher, 1958; y Tinterow,

1960)

® Gastrostomia (Bonilla et al., 1961)

® Mamoplastia (Mason, 1955)

® Reseccién de tumores de mama (Kroger, 1963)
® Escision de tejido mamario (Van Dyke, 1970)

® Injertos cutaneos, desbridamiento, etc. (Crasilneck et al.,
1956; Tinterow, 1960; y Finer & Nylen, 1961)

® Cirugia cardiovascular (Marmer, 1959; y Tinterow, 1960)
® Escisién cardiovascular (Ruiz & Fernandez, 1960)

® Fracturas y luxaciones (Goldie, 1956; y Bernstein, 1965)

® Implantacion cervical de radio (Crasilneck & Jenkins, 1958)
® Legrado para endometritis (Taugher, 1958)

® Histerectomia vaginal (Tinterow, 1960)

® Circuncision ante casos de fimosis (Chong, 1964)

® Reseccién de la prostata (Schwarcz, 1965)

® Reseccién transuretral (Bowen, 1973)

® Ovariectomia (Bartlett, 1971)

® Hemorroidectomia (Tinterow, 1960)

® Reparacion del nervio facial (Crasilneck & Jenkins, 1958)
® Tiroidectomia (Kroger, 1959; Chong, 1964; y Patton, 1969)
® Ligadura y flebectomia (Tinterow, 1960)

Ademas de estos casos documentados, son muchas las referen-
cias en la bibliografia clinica acerca del empleo de la hipnosis
como analgesia en partos. El médico americano R. V. August, por
ejemplo, indic6 que en el 58 por ciento de un total de 850 partos
de los que fue responsable no se necesité medicaciéon alguna,
mientras que en el 38 por ciento s6lo se administraron analgési-
cos leves como Demerol, y sélo en el 4 por ciento (36 de los 850)
se necesité un anestésico local o general (August, 1961). En un
estudio de 210 partos descrito en el British Medical Journal, las
mujeres a las que se habia ensefiado autohipnosis sufrieron sig-
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nificativamente menos dolor durante el parto que aquéllas a las
que se habia ensefiado relajacién y control de la respiracién o a
las que no se habia impartido ningin tipo de formacién
(Davidson, 1962). En estudios mas recientes se ha llegado a las
mismas conclusiones. En un estudio reciente de un panel de
expertos convocado por los Institutos Nacionales de la Salud de
los EE.UU. se hallaron “indicios muy sélidos que apuntaban
hacia el empleo de técnicas de relajacién y de hipnosis” (1996).

Al desconocerse aun su mecanismo o mecanismos de accion,
muchos médicos dudan antes de referir a los pacientes a terapia
hipnética, pese a que las técnicas carecen por completo de efec-
tos secundarios potencialmente nocivos. Si bien parece ser una
reaccion 16gica ante un fenémeno algo misterioso, no deberiamos
olvidar que tampoco comprendemos en su totalidad el mecanis-
mo de accién de muchos de los medicamentos que administramos
con regularidad. Tomemos como ejemplo el medicamento mas
popular de la tierra para el alivio del dolor (aspirina®), cuyo
mecanismo no llegé a comprenderse en su totalidad hasta méas de
medio siglo después de que se generalizara su uso; o Prozac®, uno
de los farmacos mas vendidos de la historia de la medicina, del
que los neurdlogos siguen descubriendo cémo funciona. De
hecho, son muchas las practicas médicas aceptadas que se some-
ten a revisién a medida que se populariza la Medicina Basada en
la Evidencia (MBE). Los resultados sugieren que entender mal el
mecanismo de accién genera mas problemas que no entenderlo.
O, lo que es lo mismo, la reticencia que sienten muchos médicos
hacia la hipnosis puede deberse mas a que no existe ninguna
hipétesis de aceptaciéon popular acerca de su funcionamiento,
que a la ausencia de datos concluyentes que avalen tal hipétesis.
En realidad, probablemente existen muchas practicas médicas
que no comprendemos tan bien como creemos. Segin un articulo
reciente publicado en la revista Patient Care, “algunos expertos
calculan que sélo el 20 por ciento de las practicas médicas se
basan en evidencia obtenida a partir de investigaciones riguro-
sas” (Flaherty 2001).

Pese a todo 1o que no sabemos sobre la hipnosis, hay algo que
si sabemos. Por ejemplo, parece que los efectos hipnéticos no se
deben a la liberacién de endorfina. Hilgard y sus colaboradores
administraron naloxona, bloqueador de la endorfina, a sujetos
sometidos a sugestion para el alivio del dolor. Dado que el far-
maco no alteré significativamente su analgesia, parece que los
mecanismos que median en la sugestién hipnética no son las
endorfinas. Asimismo, en otros experimentos se confirmaron
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estos resultados (Goldstein & Hilgard, 1975; y Spiegel & Albert,
1983). También sabemos que los efectos hipnéticos dependen en
gran medida de la capacidad hipnética del paciente, lo que puede
ser otro de los motivos de la reticencia de los médicos. La capa-
cidad hipnética la puede evaluar con facilidad cualquier psicélo-
go o psiquiatra formado adecuadamente antes de utilizar las téc-
nicas pertinentes. Asi, si bien puede existir cierta polémica y un
aura de misterio acerca de cémo funciona la hipnosis, se ha veni-
do demostrando de forma reiterada durante mas de un siglo que
a menudo funciona.

Parte 11
LA EVOLUCION DEL DOLOR

;Por qué el dolor?

Cuando existe una lesién tisular, la funcién del dolor esta
clara. Las personas que sufren asimbolia del dolor —que son inca-
paces de sentir el dolor como tal- pocas veces sobreviven a la
treintena debido a su deterioro articular y otros problemas. Es
imposible controlar el estado y el funcionamiento del propio
organismo sin el mecanismo de regulacién que constituye el
dolor. De todos modos, tal como se ha puesto de manifiesto en el
anterior apartado de este articulo, el dolor puede ser mucho mas
que una mera advertencia de que el organismo fisico ha sufrido
una lesién o un dafio. Muchas de las actividades o elementos lesi-
vos para el organismo no son en absoluto dolorosos: bebidas alco-
hélicas, tabaco, sedentarismo prolongado, etc. Y todos sabemos
de actividades perfectamente saludables que pueden resultar
dolorosas. Asi, el dolor fisico -que parece mucho més simple que
el psicégeno- puede resultar no ser tan simple.

No deja de sorprender que la compasion hacia el
sufrimiento de los demds puede provocar ldgrimas
con mayor facilidad que nuestro propio sufrimiento;
y no cabe duda de ello. Muchos hombres cuyo propio
sufrimiento jamds les haria llorar han derramado
ldgrimas ante el sufrimiento de un amigo querido.

--- Charles Darwin, “La expresion de las emocio-
nes en los animales y en el hombre” (1872, p. 216)

Empezando por Charles Darwin, la compasién ha constituido
un problema para los cientificos especializados en la evolucién
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(en Ridley, 1996 se comenta en detalle el problema). ;Cual es la
ventaja evolutiva que supone sentir el dolor de otros? Todos
sufrimos mucho dolor —tanto fisico como emocional- en nuestras
vidas; ;por qué afiadir el dolor de otros al nuestro? A lo largo de
la historia se han ofrecido varias explicaciones sin que ninguna
haya resultado concluyente. La pregunta sigue abierta y deja
bastante perplejos a quienes buscan una racionalidad consisten-
te en el disefio de la naturaleza humana. Sea cual sea la causa y
la finalidad de la compasion, lo que es indudable es que existe, y
uno de los mejores lugares para encontrarla son los hospitales.

En Europa, los estudiantes que quieren ganar mucho dinero
no suelen estudiar medicina. En este continente es poco probable
que con el estudio y la practica de la medicina se haga uno rico.
La lucha es la misma: muchos afos estudiando sin parar, profe-
sores exigentes, mucha competencia entre los estudiantes ante
las limitadisimas plazas de que disponen para estudiar una espe-
cializacion, noches sin dormir, etc. De todos modos, no es proba-
ble que entre la lista de posibles recompensas que esperan reci-
bir figuren las cinco plazas de parking, la piscina interior y la
casa de diez dormitorios que muchos estudiantes de medicina
americanos tienen en mente cuando necesitan motivarse para
seguir trabajando. ;Qué persona puede decidir someterse a tanta
presion y estrés para ser médico en Europa?

Pensemos en las personas con las que trabajamos, las perso-
nas con las que estudiamos en la Facultad de Medicina. ;Cémo
eran? ;Tienen alguna caracteristica en comuin? Segin nuestra
experiencia, los médicos en general -y, especialmente, los médi-
cos europeos— tienden a ser personas muy motivadas por la com-
pasion. Deciden estudiar la carrera de medicina porque quieren
ayudar a los demés. Sean cuales sean los origenes de esta miste-
riosa emocion, la mayor parte de los médicos la sienten de cora-
z6n.

No cabe duda de que no basta con sentir empatia por nuestro
préjimo para pasar por la Facultad de Medicina y la formacién en
hospitales. Se tiene que ser una persona centrada, seria, respon-
sable, con capacidad de sacrificio, y muy inteligente. Se tiene que
respetar la autoridad y aprender a asimilar una gran cantidad de
informacién sin perder demasiado tiempo ni esfuerzos poniendo
en duda la fuente. Se tiene que tener mucha fe en la ciencia. Y, tal
vez lo mas importante, se tiene que tener mucha fe en si mismo y
en las propias capacidades para poder afrontar situaciones de
vida o muerte. Los pacientes confian en los médicos como no con-
fian en nadie, y esto significa mucha responsabilidad.
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Todas estas cualidades tan encomiables tienen su precio. Si es
cierto que existe un cierto perfil de personalidad comun a
muchos médicos -y nosotros creemos que si— uno de los elemen-
tos centrales del mismo es la empatia. La empatia es esencial
para tranquilizar a los pacientes, necesaria para obtener una
anamnesis completa, y vital para el complicado arte del diagnés-
tico. No obstante, la empatia también puede tener consecuencias
catastréficas para los médicos. El sufrimiento de los pacientes
puede llegar a calar en nuestras vidas personales y convertirse en
nuestro propio sufrimiento. Tal como dijo Darwin hace mucho
tiempo, compartir el sufrimiento de los demas es -de forma
incégnita pero inequivoca- un componente esencial de la natura-
leza humana.

Muchos médicos que han sufrido en carne propia los peligros
de la empatia deciden interponer un muro entre ellos y sus
pacientes. De todos modos, sentir muy poca empatia también
puede crear problemas importantes. Los pacientes pueden perci-
birla como frialdad y arrogancia, puede crear barreras a una
comunicacién abierta e interferir con la elaboracién de un diag-
néstico preciso. Asimismo, esta especie de distancia emocional no
resuelve el problema principal y, tal como ya se ha comentado, los
problemas emocionales que se ignoran o reprimen sin resolverse
vuelven a aparecer con otras formas.

Los médicos que trabajan con el dolor se encuentran en una
situaciéon especialmente peligrosa en lo que a su salud psicolégi-
ca se refiere. Si la empatia es esencial a la naturaleza humana, el
simple hecho de presenciar el dolor es por si mismo ineludible-
mente doloroso. No es posible negar ni actuar sobre esta dimen-
sién humana. Tal como se suele resolver este problema en la edu-
caciéon médica es ignorandolo por completo, o ensefiando a los
estudiantes que debe cultivarse la empatia y que debe evitarse la
compasion. De todos modos, jqué es lo que distingue a un senti-
miento del otro? ;En qué medida podemos comprender el dolor de
un paciente sin compartirlo aunque sea en parte? ;Hasta qué
punto seriamos capaces de entender el concepto de "salado" si
nunca hubiéramos probado la sal -con lo que podriamos recordar
la experiencia- por nosotros mismos? Es éste un &mbito en el que
la brecha entre psicologia y medicina es especialmente desafor-
tunada. A los médicos —mientras estudian la carrera y mas tarde
durante su vida profesional- se les ensefa a negar e ignorar los
efectos a veces traumaticos que puede tener para ellos la practi-
ca de la medicina. Es similar a la situacién tristemente habitual
del médico que lleva dias sin dormir, que sélo come un bocadillo
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de vez en cuando en la cafeteria del hospital y sélo sale al exte-
rior para fumar un cigarrillo mientras echa el sermén a sus
pacientes acerca de la importancia de la alimentacién, del suefio
y el ejercicio. Tanto es asi, que cuando el médico empieza a notar
fisicamente los efectos de esta vida malsana y llena de estrés, ni
siquiera se encuentra en condiciones de pedir ayuda a sus com-
pafieros en muchos casos porque con ello saldria a la luz el secre-
to compartido de los peligros inherentes a la practica de la medi-
cina.

Con la esperanza de ofrecer aunque sea una pequefia ayuda en
esta situacién tan dificil, nos gustaria realizar las siguientes
observaciones:

® Resulta simplemente imposible no verse afectado por el

sufrimiento de los pacientes.

® Podemos decir que no nos sentimos afectados; podemos

interponer muros entre nosotros y los pacientes y en nuestro
propio interior, pero es una respuesta puramente sintomati-
ca. En dltima instancia, el conflicto encontrara su expresion
somatica (hipertensién, cardiopatia, alopecia, trastornos
dermatolégicos, etc.) o psicolégica (sensacion de estar “que-
mado”, depresién, problemas con el alcohol u otras drogas,
problemas sexuales y de socializacién, insomnio, etc.).

® L.os médicos —sobre todo los que trabajan con el dolor-

deben ser conscientes de que trabajan en un entorno psico-
légico altamente toxico. Como si fueran profesionales que
trabajan con material radioactivo, los médicos deben com-
probar de forma constante que no presenten signos de una
exposicién peligrosa, y tomar las medidas oportunas en caso
necesario.

® Tenemos que admitir que no somos infalibles. Si lo que nos

motiva es ayudar a nuestros pacientes, tenemos que aceptar
que nuestra capacidad de ayuda se deteriora si estamos
sometidos a demasiado estrés, trabajamos demasiadas horas
y atendemos a demasiados pacientes. Aunque parezca una
contradiccién, con el simple hecho de tomamos unos dias de
descanso hacemos un favor a los pacientes y a nuestros com-
paneros.

® Aunque nos necesiten tanto nuestros pacientes como nues-

tros compafieros, no somos imprescindibles. Para ayudar a
los demas tenemos que ser un poco egoistas.

® Tenemos que reservar algin tiempo para liberarnos del

estrés de nuestra vida profesional. El ejercicio, la medita-



ASPECTOS PSICOLOGICOS DEL DOLOR 407

cién, la relajacién guiada y el hatha yoga constituyen formas
excelentes de dejar de pensar en los problemas, aunque sélo
sea provisionalmente.

® Si creemos que pueden aparecer problemas, no debemos
sentir vergiienza ni dudas a la hora de solicitar ayuda psico-
légica. Aunque podamos curarnos con relativa facilidad
nosotros mismos una infeccién u otros trastornos de poca
importancia, nuestros problemas psicolégicos los tiene que
tratar otra persona. Resulta esencial el punto de vista de
alguien externo.

Trabajar con pacientes que sufren un dolor considerable
—-independientemente de su etiologia— entrafia peligros psicolégi-
cos para el médico que deben identificarse para estar protegido
ante ellos. Resulta esencial para ayudar a nuestros pacientes y
para mantener nuestra propia salud saber de qué forma se puede
manifestar el sufrimiento psicolégico en el organismo y en la
conducta. Si bien el dolor puede ser una de las afecciones mas
dificiles de tratar, la oportunidad de contribuir a aliviar el
sufrimiento de un paciente es tan importante y gratificante como
dificil.
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CAPITULO XXVI

Actitudes terapéuticas basadas
en la evidencia. Relevancia en el
dolor cronico no canceroso en
pacientes adultos y con exclusion

de las cefaleas.
Dra. M.2 D. Ferrer Garcia

Servicio de Anestesiologia, Reanimacion y Tratamiento del Dolor
Unidad de Tratamiento del Dolor
Hospital de la Esperanza. IMAS. Barcelona

GENERALIDADES SOBRE LA MEDICINA BASADA EN
LA EVIDENCIA

El tratamiento del dolor crénico es una necesidad cada dia
méas frecuente. Basandose en la definicién de la IASP
(International Association for the Study of Pain), casi la mitad de
la poblacién sufre dolor crénico, y ademas casi en la mitad este
dolor es severo o discapacitante.! Sabemos que no se trata a toda
la poblacién que sufre dolor y que, cuando se trata, el alivio es
insuficiente y la demanda mayor a medida que la edad media de
la poblacién va en aumento. El dolor crénico es complejo, en
diferentes sindromes la fisiopatologia no estd clara y el trata-
miento es dificil. Las estrategias en el tratamiento del dolor cré-
nico deberian ser evaluadas por Ensayos Controlados Aleatorios,
para cuyo disefio e interpretacién hay que tener en cuenta los
estudios epidemiol6gicos de dolor crénico realizados en nuestro
ambito asistencial?.

409
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Por otra parte, la Medicina Basada en la Evidencia (MBE) no
es mas que una herramienta al servicio de una mejor practica cli-
nica. Por lo tanto, estudiar, hablar, escribir sobre la MBE es un
ejercicio puramente académico y socialmente estéril si no sabe-
mos trasladarlo a la practica clinica. La practica de la MBE sig-
nifica la integraciéon de la experiencia clinica personal con la
mejor evidencia cientifica disponible procedente de la investiga-
cién sistemaética, y con los intereses y valores del paciente®.

A fin de mejorar la atencién a nuestros pacientes y desde las
sociedades de profesionales en el tratamiento del dolor, es tutil
tratar de aplicar los principios de la MBE. La aplicacién de la
MBE en la practica clinica diaria supone un cambio y requiere un
abordaje muy estructurado de los cuidados clinicos. La MBE nos
provee de las herramientas necesarias para una evaluacién siste-
matica de la evidencia en la toma de nuestras decisiones clinicas.
Cuanto mejor conozcamos la calidad de la evidencia, més capa-
citados estamos para juzgar si la evidencia deberia incorporarse
a nuestra practica clinica.

El primer paso en la aplicacién de la MBE es la bisqueda de
los articulos publicados. Hay técnicas que mejoran la eficiencia
en la busqueda de la literatura médica publicada en las grandes
bases de datos accesibles a través de Internet. Sin embargo, esta
busqueda siempre es compleja, por lo que muchos clinicos utili-
zan estrategias alternativas para acceder a la literatura clinica
relevante y que condensa la informacién, para facilitar su revi-
sién critica.

Una estrategia eficiente para buscar la mejor evidencia cien-
tifica es utilizar bases de datos electrénicas, de informacién ya
seleccionada, como la Libreria Cochrane y ya concretamente en
dolor, la Oxford Pain Research Database*. Hay una traduccién al
castellano, Bandolero®.

ELEMENTOS DE METODOLOGIA

Cuando analizamos problemas de tratamiento, y concreta-
mente de dolor, debemos hablar en primer lugar de eficacia.
Como norma general, se considera eficaz un determinado trata-
miento cuando el alivio del dolor obtenido es igual o superior al
50%. En términos descriptivos equivale a ausencia de dolor, o
dolor ligero en cuanto a intensidad, y a un alivio excelente, bueno
o moderado.

Las escalas de alivio del dolor pueden ser més convenientes
que las escalas de intensidad del dolor, probablemente porque los
pacientes presentan el mismo alivio basal (cero) y la intensidad
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basal del dolor es diferente (usualmente moderado o severo). Las
escalas de alivio son mas faciles de comparar y pueden ser mas
sensibles que las escalas de intensidad del dolor.

Entre las posibilidades disponibles est4d la Escala Numérica
Verbal. Los pacientes dan un numero a la intensidad del dolor o
al alivio. En intensidad, el dolor 0 representa la ausencia de
dolor, y 10 el maximo dolor posible. En cuanto al alivio, alivio 0
representa ausencia de alivio, y 10 alivio completo. Es facil, rapi-
da de usar y se correlaciona bien con las escalas analégicas
visuales®.

Para que los estudios sean validos, y tomando el dolor agudo
como ejemplo, hay varios criterios que nos pueden ayudar: el
paciente debe tener al inicio un dolor entre moderado y severo; el
dolor debe ser medido con las "escalas" estdndar cada 4-6 horas;
y como uno de los objetivos del tratamiento debe considerarse un
alivio del dolor del 50%. Probablemente en el dolor crénico un
alivio del 50% es un objetivo dificil de alcanzar y hay que valo-
rar, ademads, otros resultados, como el grado de discapacidad,
horas y calidad del suefio y pardmetros de calidad de vida.

NNT

Cuando se consideran las herramientas de andlisis de las revi-
siones sistematizadas, el primer concepto a introducir es el de
NNT (Number Needed to Treat). E1 NNT es una medida de la efi-
cacia de un tratamiento. Es decir, ;cudntos pacientes hay que tra-
tar para conseguir un resultado favorable? E1 NNT es la inversa
de la reducciéon de riesgo absoluto (ARR) que se define como la
diferencia en riesgo entre el grupo de pacientes control y el grupo
de pacientes tratados. Un NNT de 1 significa un resultado favo-
rable en cada paciente al que se aplica el tratamiento, pero no en
el paciente del grupo control. En estudios de tratamiento, cifras
de NNT de 2 6 3 indican que el tratamiento es eficaz. Significan,
respectivamente, que la intervencién controla el dolor en uno de
cada dos o de cada tres casos.

El Intervalo de Confianza (IC) es el intervalo dentro del que se
encuentra la verdadera magnitud del efecto con un grado prefi-
jado de seguridad. A menudo se habla de “intervalo de confian-
za al 95%”. Esto significa que dentro de ese intervalo se encon-
traria el verdadero valor en el 95% de los casos.

Veamos un ejemplo. Podemos preguntarnos: ;son eficaces los
anticonvulsivantes en la neuropatia diabética? Con ello estamos
haciéndonos una pregunta concreta, sencilla, especifica para el
paciente, contestable y util para resolver nuestro problema. La
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busqueda de la literatura nos ha dirigido a un metaanélisis titu-
lado Anticonvulsivantes en el tratamiento del dolor cronico. Los
estudios de carbamazepina, controlados con placebo en la neuro-
patia diabética, tienen un NNT (IC del 95%) combinado para la
carbamazepina de 2,3 (IC 1,6-3,8) y para gabapentina de 3,8 (IC
2,4-8,7). Ello significa que de cada 2-3 pacientes con neuropatia
diabética tratados con anticonvulsivante, uno de ellos va a obte-
ner un alivio del dolor del 50%.

El NNT es una herramienta que hay que utilizar apropiada-
mente. Para que los NNT sean comparables hay que definir muy
bien la patologia del paciente y su severidad, la intervencién, los
resultados y la duracién de los resultados. Aunque los anticon-
vulsivantes, como ejemplo, se utilizan ampliamente en dolor cré-
nico, sorprendentemente pocos ensayos muestran su eficacia
analgésica.

NNH

El NNH (Number Needed to Harm) es el nimero de trata-
mientos necesarios para inducir un efecto indeseable. Indica el
riesgo de un tratamiento, no el beneficio. E1 NNH se expresa para
efectos secundarios mayores y menores. Recurriendo al ejemplo
anterior, podriamos formularnos la siguiente pregunta: si a un
paciente diagnosticado de neuropatia diabética le administro un
anticonvulsivante (NNT = 2,5), ;cudl es la incidencia de efectos
adversos? El NNH para efectos adversos menores es de 3,7 (IC
2,4-'7,8) para la carbamazepina y de 2,5 (IC 2-3,2) para la gaba-
pentina. Ello significa que de cada tres pacientes que se trate con
un anticonvulsivante, uno de ellos va a sufrir efectos adversos
menores. Sin embargo, estos efectos adversos son menores, ya
que los efectos adversos mayores no se presentan mas, desde el
punto de vista estadistico, al comparar cualquiera de los farma-
cos con placebo.

Cuando se toman decisiones bien sea para nuestros pacientes
0 para realizar una guia de practica clinica, deberian aplicarse
siempre los mismos principios. La eficacia relativa frente a la
seguridad de las posibles intervenciones. Ademas, el coste debe-
ria ser el tercer elemento determinante.

DIAGRAMA DE L’ABBE

El diagrama de ’Abbé expresa diferencias entre farmaco y
control (otro farmaco o bien placebo). Da una visién cualitativa
de los datos sorprendentemente sencilla. En el eje de la X se repre-
senta el porcentaje de “curaciones” (resultados positivos) en el
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grupo control, y en el eje de la Y el porcentaje de “curaciones” en
el grupo de tratamiento. Si se proyecta cada valor, en el punto de
interseccién queda representado un ensayo. El 4rea de este punto
es mayor o menor segin el nimero de pacientes del estudio

En la practica, cuanto més arriba y a la izquierda en el dia-
grama, el resultado es mejor, aunque a veces las proyecciones
sobre los ejes son a la inversa. La diagonal es el efecto neutro y
por tanto el tratamiento no aporta mejoria. Los diagramas dan
una informacién rapida de la homogeneidad entre los estudios.
Un ejemplo es la utilizacién de antidepresivos en la neuropatia
diabética. 6 de 13 ensayos con 9 antidepresivos diferentes mos-
traron una mejoria significativa frente al placebo. Los mejores
NNT corresponden a desipramina y triciclicos. E1 NNT global fue
de 3,0 (IC 2,4-4,0)
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Figura: Al menos un 50% de alivio del dolor con antidepresivos comparados con
placebo en la neuropatia diabética

REVISION SISTEMATIZADA Y METAANALISIS

La revisién sistematizada es una visién "de conjunto" de
varios ensayos sobre el mismo tratamiento usado para la misma
patologia, en la que la evidencia ha sido sistematicamente iden-
tificada, criticada y resumida de acuerdo a unos criterios.

Hay que considerar el disefio y el tamafo de los ensayos clini-
cos. Si lo que deseamos en un ensayo con analgésicos son resul-
tados creibles desde la clinica, no sélo se necesita significacién
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estadistica, sino que necesitamos mas de 500 pacientes por
grupo”.

El problema de las revisiones sistematizadas es el sesgo. Puede
radicar en la aleatorizacién, en el doble ciego o en la duplicacién
de la literatura. Ademas, los estudios estan hechos en general con
pocos pacientes y con frecuencia son de baja calidad 8.

El metaanalisis es una técnica estadistica que permite inte-
grar los resultados de distintos estudios en uno, dando mas peso
a los resultados de los estudios mas grandes. Permite obtener un
resultado "resumen" denominado Peto Odds. El tamafio del efec-
to se mide en valores relativos, el riesgo relativo u Odds Ratio
(OR). La odds se define como el cociente entre la probabilidad de
que un evento ocurra y la de que no ocurra. Una OR igual a 1 sig-
nifica que el efecto del tratamiento no es distinto del efecto del
control. Si la OR es mayor (o menor) que 1, el efecto del trata-
miento es mayor (o menor) que el del control. Hay que tener cui-
dado porque el efecto que se estd midiendo puede ser adverso
(por ejemplo, dolor) o deseable (por ejemplo, alivio del dolor). En
un metaanalisis es bésico: identificar todos los estudios, valorar
la calidad de los estudios, organizar los estudios en subgrupos y
sumar los resultados!?.

Este grafico ilustra el resultado de agrupar 4 estudios dife-
rentes (las lineas horizontales representan los intervalos de con-
fianza correspondientes). El efecto global (rombo) es estadistica-
mente significativo, indicado porque estd a la linea izquierda de
la linea vertical (Odds Ratio = 1) y no contacta con ésta.

Anticonvulsivantes para el dolor neuropatico
Peto Odds ratio

1V 95%

Neur. trigémino i
Neuripat. diabética -
Profil. migraina —[
Dolor central AVC — >
Todos los anticonvuls. -
en dolor neuropatico

1 2 1 5 10

Cockrane Library Systematic review
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ANALISIS DE ALGUNOS TRATAMIENTOS
DISPONIBLES

Los Antidepresivos (AD) se utilizan en el tratamiento del
dolor neuropético. El dolor neuropatico se caracteriza por la pre-
sencia de dolor espontaneo, alodinia, disestesia, hiperalgesia, y
efecto sumacién con o sin déficit sensorial (Backonja 1998)!1. La
impresién clinica es que los AD son ttiles en el dolor neuropati-
co crénicol?-17,

Concretamente en:

Neuropatia diabética. En 13 estudios con AD, mejoran 180 de
260 pacientes del grupo que toman AD y 73 de 205 pacientes del
grupo placebo. El beneficio relativo es 1,9 (1,6-2,4) y el NNT es 3
(2,4-4)

Neuralgia postherpética. En 3 estudios con AD, mejoran 43 de
77 pacientes del grupo que toma AD y 8 de 68 del grupo placebo.
El beneficio relativo es 4,8 (2,4-9,4) y el NNT 2,3 (1,7-3,3)

Dolor facial atipico. En dos estudios con AD, mejoran 62 de 88
pacientes del grupo que toma AD y 30 de 85 del grupo placebo.
El beneficio relativo es 2 (1,5-2,8) y el NNT 2,8 (2-4,7)

Dolor central. En un estudio con AD, mejoran 10 de 15
pacientes del grupo que toma AD y 1 de 15 del grupo placebo. El
beneficio relativo es 10 (1,5-69) y el NNT 1,7 (1,1-3,0)

El NNH basado en 19 estudios es de 3,7 (2,9-5,2) para efectos
adversos menores y de 22 (14-58) para efectos adversos mayores.
Los efectos secundarios son menores para los AD selectivos (fluo-
xetina y paroxetina) que para los AD triciclicos (ADT).

Hay pocos estudios aleatorizados acerca de la eficacia de los
Inhibidores Selectivos de la Recaptacién de Serotonina (ISRS) en
el tratamiento del dolor crénico. Los datos de los que disponemos
ademads son conflictivos. La incidencia de efectos adversos limi-
tando el tratamiento es baja. Por tanto, son precisos méas estudios
para valorar mejor la eficacia de los ISRS en el dolor crénico.

En un metaanélisis, los autores estudian el efecto analgésico
de los AD en el dolor psicogénico y en los trastornos dolorosos
somatoformes y concluyen que el tratamiento con AD, al compa-
rarlo con placebo, reduce el dolor de forma estadisticamente sig-
nificativa. Los comentarios hacen referencia a que solo se han
tenido en cuenta articulos en inglés y no se han incluido, por
tanto, algunos estudios relevantes. No se informa acerca de c6mo
se seleccionaron estos estudios para su inclusién o si se realizé
una valoracién cualitativa de los estudios incluidos. Los resulta-
dos de los estudios individuales incluidos se presentan como
valores de “p” y la informacién es poca.
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Recientemente se han publicado al menos tres metaandlisis
sobre el uso de antidepresivos en la fibromialgial®-2% aunque sélo
nos dan una idea aproximada ya que estos ensayos son de mues-
tra pequeiia, los criterios diagnésticos no estan bien definidos y
tan solo en una revisién se describe la calidad y validez de los
estudios combinados. Como resultado, para mejorar los sintomas
de un paciente con fibromialgia, hay que tratar a cuatro (IC 2,9-
6,3) con antidepresivos. Hay mejoria significativa de la fatiga, de
la calidad del suefio y del dolor, pero no mejora el dolor de los
Trigger Points (TP), es decir, los criterios diagnésticos definidos.
Si utilizamos el criterio de 11 puntos dolorosos para definir la
fibromialgia, el tratamiento mas eficaz no cambia el nimero de
TP. La evidencia de que los antidepresivos son utiles es modera-
da. Pero no conocemos ni cudl es el mejor farmaco, ni la dosis
Optima, ni qué tratamos exactamente de una patologia tan fre-
cuente.

Se ha estudiado el riesgo de fractura de cadera asociado con
el uso de ISRS comparado con el uso de ADT en persona ancia-
nas, y se observa que los ISRS se asocian a un mayor riesgo de
fractura que los ADT 2!. La Odds Ratio ajustada esde 2,4y 1,8 a
30 y 90 dias para ISRS, yde 1,5 y 1,1 a 30 y 90 dias para los ADT.

Los resultados son dificiles de interpretar. Se utilizan “dosis
bajas” en el 58% de los pacientes tratados con ADT y en un 11%
de los que toman ISRS. Es dificil comparar ambos grupos de
pacientes, pero el estudio es tutil en cuanto a valorar el benefi-
cio/riesgo de los AD. El consejo que se podria concluir de esta
revision es: evitar los ADT en pacientes ancianos, siempre que
sea posible.

Los farmacos anticonvulsivantes se utilizan en el tratamiento
del dolor desde 1960. La impresién clinica es que son utiles en el
dolor neuropéatico croénico, especialmente cuando el dolor es lan-
cinante o se manifiesta como quemazén?22-24,

Al valorar la eficacia y los efectos adversos de los anticonvul-
sivantes en el tratamiento del dolor crénico, se obtienen los
siguientes resultados:

Neuralgia del trigémino. Combinando tres estudios controla-
dos con placebo, el NNT es 2,5 (IC 2,0-3,4).

En un solo estudio de gabapentina, controlado con placebo, en
neuralgia postherpética el NNT fue de 3,2 (IC 2,4-5,0).

En neuropatia diabética, el NNT para la carbamazepina es
2,3 (IC 1,6-3,8), para gabapentina es 3,8 (IC 2,4-8,7) y para feni-
toina es 2,1 (IC 1,5-3,6).
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El NNH se calcula, siempre que es posible, combinando los
estudios de cada farmaco y de cada entidad dolorosa.

El NNH para la carbamazepina es 3,7 (IC 2,4-7,8), para gaba-
pentina es 2,5 (IC 2,0-3,2) y para fenitoina es 3,2 (IC 2,1-6,3). Los
NNH para efectos adversos mayores no son estadisticamente sig-
nificativos para ningin farmaco al compararlo con placebo.

La fenitoina no es eficaz en el sindrome de colén irritable y la
carbamazepina tiene escasa eficacia en el dolor postACV.

El clonazepan es eficaz en un estudio de disfuncién de la arti-
culacién temporomandibular.

Los revisores concluyen que, si bien los anticonvulsivantes se
utilizan ampliamente en el tratamiento del dolor crénico, sor-
prendentemente pocos estudios muestran su eficacia analgésica.
No hay estudios que comparen diferentes anticonvulsivantes?4.

Anestésicos locales. Numerosos estudios demuestran que los
anestésicos locales, administrados por via sistémica, son eficaces
en el dolor neuropatico. Una revision sistematizada de anestési-
cos locales administrados para el tratamiento del dolor crénico
(Kalso, 1998)2°, que incluye 17 estudios y 450 pacientes, conclu-
ye que la lidocaina y analogos son eficaces en el dolor neuropati-
co como la neuralgia postherpética, en tanto que la eficacia en el
Sindrome Doloroso Regional Complejo (SDRC) Iy IIy en el dolor
central estd menos claro y precisa mas investigacién.

Se ha valorado también la eficacia de la lidocaina y andlogos
por via oral (mexiletina) 26-27 en el tratamiento del dolor neuro-
pético, en distintas situaciones y los resultados son los siguientes:

Trauma nervioso periférico. Hay dos estudios que comparan
lidocaina (ev. de 2 a 5 mg/kg en 45 min.) con placebo en una sola
dosis y demuestran mas alivio del dolor con la lidocaina. Uno de
los estudios demuestra una disminucién significativa de la alodi-
nia. Otro estudio demuestra mas alivio del dolor con mexiletina
oral hasta 750 mg/dia que con placebo.

Neuropatia diabética: uno de los ensayos demuestra un alivio
del dolor significativo de hasta 8 dias, con lidocaina (endoveno-
sa, 5 mg/kg en 30 min.), al compararla con placebo, y alivio sig-
nificativo de la disestesia alodinia. Otro estudio demuestra més
alivio del dolor con mexiletina oral hasta 750 mg/dia que con
placebo.

Neuralgia postherpética. Uno de los ensayos demuestra que la
lidocaina (2,4 —-6,0 mg/kg, ev. en 1 hora) es superior al placebo de
forma significativa, pero inferior a la morfina ev.
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Disestesias por trauma de cordén espinal. Al comparar mexi-
letina oral (450 mg/dia) con placebo, no se demuestra una dismi-
nucién de las disestesias en el trauma de cordén espinal.

En cuanto a efectos adversos, no se detectaron arritmias con
la lidocaina en perfusién. 21 de 134 infusiones se asociaron con
efectos adversos (cefalea, somnolencia, nduseas y parestesias
periorales). Los efectos adversos fueron ligeros, en 16 de 85
pacientes tratados con mexiletina.

AINE por via tépica. Los AINE por via tépica son eficaces en
el control de dolor crénico en patologias reumatolégicas, con un
NNT de 3,1 (IC, 2,7-3,8), y ademas causan menos efectos adver-
sos gastrointestinales que los AINE por via oral. No hay eviden-
cia que identifique el AINE t6pico mas eficaz 28.

Capsaicina tépica. La capsaicina tépica alivia el dolor asocia-
do con neuropatia diabética, osteoartritis y psoriasis??. E1 NNT
para aliviar el dolor es 4,2 (2,9-7,5), 3,3 (2,6-4,8) y 3,9 (2,7-7,4)
respectivamente. No se ha recogido informacién de efectos
adversos. Queda por establecer si la capsaicina es beneficiosa en
la neuralgia postherpética y en el dolor postmastectomia. La evi-
dencia actual sugiere que no hay beneficio.

Cannabis para el tratamiento del dolor créonico. Se incluyen
en una revision sistematizada dos ensayos de N=1 en dos pacien-
tes con dolor crénico no maligno y 5 ensayos con 128 pacientes de
cancer®?. Los ensayos no estdn bien disefiados y es escaso el
numero de pacientes incluidos. La eficacia analgésica del canna-
bis es similar a 60 mg de codeina con un NNT de aproximada-
mente 16, cifra poco favorable dado que disponemos de otros
analgésicos que tienen un NNT de 2. Presentan ademads una ele-
vada incidencia de efectos secundarios, y por tanto los cannabi-
noides, con las formulaciones actuales, no parecen tener lugar en
la analgesia.

Alivio del dolor e infiltraciones. Para valorar la eficacia del
tratamiento con infiltraciones en pacientes con lumbalgia de més
de un mes de duracién se realizé un analisis de subgrupo (place-
bo y farmaco) y de diferentes subgrupos teniendo en cuenta los
diferentes lugares de inyeccién: la articulacién facetaria, la epi-
dural y la inyeccién local, asi como resultados a corto y largo
plazo3l. La revisién no demostré que las tres técnicas sean efica-
ces, pero tampoco ineficaces. Al valorar los resultados positivos
y los efectos secundarios menores recogidos en los estudios, por
el momento no hay justificacién para abandonar estas técnicas
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en pacientes con lumbalgia. En otra revisién sistematizada3? se
observé que los corticoides epidurales son eficaces en el trata-
miento a corto plazo del dolor lumbar y la cidtica con un NNT de
6 (95% IC: 4,12) con un alivio del dolor superior al 75% a los 60
dias. E1 NNT, para un alivio del dolor superior al 50% a largo
plazo (de 12 semanas a un afio) es 11 (95% IC: 6, 90).

Son necesarios estudios controlados, bien disefiados (grupos
comparables en el momento de la inclusién, randomizacién, ané-
lisis de intencién de tratar, presentacién de las frecuencias de los
objetivos principales y adecuado nimero de pacientes), y ade-
mas, centrar el objetivo en el alivio del dolor a largo plazo, y no
a corto plazo.

Neurotomia por radiofrecuencia. Se ha evaluado la eficacia de
la neurotomia por radiofrecuencia percutdnea en el alivio del
dolor en pacientes con dolor crénico en la articulacién zigoapo-
fisaria33-34, El uso de procedimientos de radiofrecuencia (RF) en
el SNP para tratar el dolor espinal es controvertido.
Recientemente, han aparecido estudios aleatorizados controlados
y ha aumentado el uso de estas técnicas. En una revisién siste-
matizada de ensayos controlados aleatorizados de procedimien-
tos de RF para dolor espinal®?, sélo seis ensayos cumplian los cri-
terios de inclusién, aunque con heterogeneidad clinica y técnica.
Todos los estudios, de calidad elevada o baja, comunican resulta-
dos positivos. Los autores concluyen que hay una evidencia
moderada de que la RF en la denervacién facetaria lumbar es
mas efectiva para la lumbalgia crénica que el placebo. Existe
evidencia limitada de la eficacia de la neurotomia por REF, a nivel
cervical, en el dolor articular zigoapofisario después de un trau-
ma con flexién-extension. Hay una evidencia limitada de que la
RF del ganglio de la raiz dorsal sea mas eficaz que el placebo en
la cervicobraquialgia crénica.

Un ensayo reciente, prospectivo, aleatorizado, controlado con
placebo y doble ciego para valorar la eficacia de la radiofrecuen-
cia en la denervacién articular facetaria en la lumbalgia3®, en el
que la variable principal era la discapacidad funcional, valorada
por las pruebas de Roland-Morris y el Oswestry y la intensidad
del dolor valorada por la escala analdgica visual, demuestra cier-
ta mejoria a corto plazo en la discapacidad funcional a las 4
semanas, sin efecto a las 12 semanas e ineficaz en el alivio del
dolor ni a las 4 ni a las 12 semanas. Parece prudente que, al ser
un tratamiento no probado y cuyo beneficio en magnitud y dura-
cién no estad claro, los pacientes que se adhieren a este trata-
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miento deberian participar en estudios amplios y disefiados rigu-
rosamente.

Cirugia. Se ha evaluado la eficacia de la intervencién quirir-
gica para el tratamiento de la espondilosis degenerativa lum-
bar?’. El disefio de los estudios no es adecuado. O no est4n ran-
domizados, o falta grupo control. Tampoco existe una valoracién
de los resultados por una persona independiente. Hay multitud
de sesgos. Muchos de los resultados que se publican son objetivos
técnico-quirurgicos sin escalas de valoracién clinica. S6lo en un
numero escaso de pacientes se centra el objetivo en el dolor, la
discapacidad o la capacidad de vuelta al trabajo. Hay muy fre-
cuentemente una falta de objetivos a largo plazo. No se compara
la cirugia con un tratamiento conservador, y tampoco se compa-
ra la fusién instrumentada con la no instrumentada. Los ensayos
clinicos son pocos y heterogéneos. Las conclusiones, por tanto,
son muy limitadas. Al comparar con la historia natural, el place-
bo o el tratamiento conservador, no hay por tanto evidencia acer-
ca de la eficacia de cualquier forma de descompresién o fusién
para la espondilosis degenerativa lumbar.

Se ha evaluado también el efecto de la intervencién quirdrgi-
ca en el tratamiento de la protrusién discal?® (27 estudios rando-
mizados o casi-randomizados). Se concluye que la quimionucle-
olisis es mas eficaz que el placebo. Ademas, es menos invasiva
pero menos eficaz que la discectomia quirdrgica. La discectomia
quirdrgica en pacientes seleccionados, con cidtica por protrusién
discal, ofrece un alivio mas rapido en la fase aguda que con el
tratamiento conservador, aunque no estan claros los resultados a
largo plazo.

Estimulaciéon Eléctrica Transcutanea (EET). No hay eviden-
cia de la eficacia en el uso de la EET en el tratamiento de la lum-
balgia crénica3?. Hacen falta estudios que analicen la influencia
de cuatro factores importantes: el tipo y lugar de aplicacién de
los electrodos, la duracién del tratamiento y las intensidades y
frecuencias 6ptimas.

Dado que no existe un tratamiento curativo para la artrosis,
los principales objetivos del tratamiento son el alivio del dolor,
mantener o mejorar la capacidad funcional y minimizar la defor-
midad. En ensayos para valorar la eficacia de la EET en el trata-
miento de la artrosis de rodilla*, los autores concluyen que la
EET y el AL-EET (semejante a la acupuntura) son eficaces en el
alivio del dolor. Sin embargo, los estudios incluidos son hetero-
géneos, con importantes diferencias en su disefio. Se precisan por
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tanto estudios mejor disefiados, con protocolos estandarizados y
un nuimero adecuado de participantes para concluir sobre la efi-
cacia de la EET en la artrosis de rodilla.

Estimulacion eléctrica percutanea. Hay varios estudios acerca
de la eficacia de la estimulacién percutdnea con un tnico canal y
doble electrodo*1-43. Todos los estudios incluidos son series de
casos, y el 82% son retrospectivas; de los estudios prospectivos,
pocos definen los criterios de inclusién y exclusién y los datos del
seguimiento no estan claros. En 22 estudios uno de los objetivos
es un alivio del dolor de al menos un 50%. En estos estudios la
media de resultados positivos es del 59% (IC 15-100 %) de
pacientes en algtin momento del seguimiento, si bien probable-
mente esta media no fue bien calculada, aunque no se explica.

Al cabo de un afio, catorce estudios recogen una eficacia
media del 62% (15%-100%). A los dos afios, cinco ensayos comu-
nican una eficacia media del 64% (55%-74%). A los cinco aiios,
tres estudios comunican una eficacia media del 53% (50%-55%).
A los diez afios, un estudio comunica una eficacia del 35%.

En cuanto a los efectos adversos, en 13 estudios hubo al menos
una complicacién en el 42% de pacientes (entre 20% y 75 %), pre-
dominantemente problemas con el estimulador o los electrodos,
que se presentaron en un 30% y 24% respectivamente. La infec-
cién fue menos frecuente, en el 5% de pacientes en los 20 ensayos
que se comunicé (0%-12%). Muchas de las complicaciones fueron
menores.

Por tanto, son necesarios estudios prospectivos aleatorizados
para demostrar la eficacia del neuroestimulador en cuanto a ali-
vio del dolor, mejoria de la discapacidad funcional y de la situa-
cién laboral, disminucién en el uso de medicacién y el uso de
recursos sanitarios.

En muchas indicaciones, la evidencia existente es demasiado
inconsistente como para extraer conclusiones. La evidencia mas
robusta sugiere que la neuroestimulacién puede ser eficaz en el
tratamiento del angor y en la vasculopatia periférica, y en menor
grado en el sindrome postlaminectomia.

En un ensayo aleatorizado reciente, la neuroestimulacién
parece disminuir el dolor y mejorar la calidad de vida en pacien-
tes con SDRC*#*, seleccionados de forma cuidadosa. El comenta-
rio es que la evidencia es ligera. Los estudios son muy heterogé-
neos. La evidencia estd basada en una serie de casos, los estudios
no estan bien identificados y los diferentes objetivos no estan cla-
ros. Las sugerencias de los autores para futuros estudios son las
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siguientes: 1) Ensayos controlados aleatorizados y comparativos.
2) Seguimiento de todos los pacientes incluidos en el estudio y
mismos tiempos desde la implantacion. 3) Seguimiento por un
observador independiente. 4) Descripcién en el articulo de las
caracteristicas demograficas y clinicas relevantes. 5) Utilizacién
de pardmetros validados? widely used valid and reliable measu-
res; 6) Valoraciéon de varios objetivos, incluyendo lumbalgia,
dolor irradiado a pierna, capacidad funcional, uso de medica-
cién, situacion laboral, cuidados sanitarios y calidad de vida.

Opioides administrados por via intratecal. Se han valorado
114 estudios con informacién de mas de 2000 pacientes*®, con los
datos extraidos de series de casos o de casos clinicos, ya que no
se encontraron ensayos aleatorizados y controlados. El farmaco
mas utilizado fue la morfina, seguida de la combinacién de mor-
fina y bupivacaina. En un total de 53 estudios se observa que los
sistemas de infusién intratecal son eficaces en cuanto al alivio
del dolor. Los riesgos del tratamiento incluyen los efectos adver-
sos de los farmacos utilizados (con una incidencia del 3 al 26%)
y las complicaciones mecanicas de la bomba de perfusién (hasta
un 20%). La informacién acerca de los costes indica que, al com-
parar con otras terapias, la relacién coste-eficacia puede ser
buena, pero ello depende de las circunstancias individuales del
paciente.

La evidencia, sin embargo, es incompleta. No hay estudios
randomizados. Los objetivos son variables, la poblacién de estu-
dio es heterogénea, los tipos de bombas utilizadas son diferentes
y los farmacos también varian incluso para el mismo paciente.
Todo ello hace dificil el andalisis global de eficacia. Sin embargo,
algunos datos disponibles indican un efecto positivo en general
del tratamiento y una incidencia de efectos secundarios en apro-
ximadamente una cuarta parte de los pacientes, aunque es dificil
extraer conclusiones mas concretas ya que la calidad de los datos
es baja.

Acupuntura.6-48 En una revisién sistematizada se ha valora-
do la eficacia de la acupuntura en el tratamiento del dolor créni-
co (lumbalgia, cervicalgia, artrosis, Raynaud, angina, NPH, cefa-
leas, espondilitis anquilosante, fibromialgia y otras patologias).
Se incluyeron 51 ensayos aleatorizados y controlados sobre un
total de 2423 pacientes. La media de la muestra fue de 18 pacien-
tes por grupo, y la moda, 15. Los autores concluyen que la evi-
dencia de la eficacia de la acupuntura en el tratamiento del dolor
crénico es limitada. Los autores recomiendan en las futuras
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investigaciones: 1) Ensayos de mayor calidad para demostrar su
eficacia en el tratamiento del dolor crénico; 2) ensayos con mas
pacientes para valorar que la acupuntura "real" es mas eficaz que
la acupuntura "sham'"; 3) examinar las sesiones adecuadas y el
procedimiento 6ptimo; 4) investigar la eficacia de la acupuntura
en el dolor muscular, que es un tema prometedor; 5) valorar, en
estudios futuros, el grado de malestar de los pacientes y si se es
capaz de predecir un beneficio posterior; 6) incorporar el nime-
ro de puntos estimulados.

Miscelanea. No hay evidencia de la eficacia de la relajacién
en el dolor crénico. El bloqueo simpatico regional endovenoso
con guanetidina no se ha demostrado eficaz en el dolor crénico.
No es eficaz la infiltracién con corticoides para la omalgia. El
NNT es 17 (no estda demostrado el IC al 95%). En cuanto a trata-
mientos psicoldégicos, hay una evidencia consistente de que la
terapia cognitiva conductual mejora los objetivos en numerosos
problemas de salud mental asociados con dolor crénico 49.

Como conclusién, faltan evidencias en el tratamiento del
dolor crénico. Se dispone de poca informacion de la relacién
coste/beneficio en los tratamientos del dolor crénico. La limita-
da evidencia sugiere que las clinicas del dolor disminuyen los
costes directos asistenciales en aproximadamente 500 euros por
paciente y afio, generando un ahorro directo para el sistema
sanitario que equivale al doble del coste. En otras palabras, se
gastan 500 euros pero se ahorran 1000. Un mejor conocimiento de
las herramientas de la MBE, el aprendizaje en la busqueda de la
informacion, la valoracién critica de su validez (aproximacién a
la verdad) y de su utilidad (aplicabilidad clinica) nos ayudara a
extraer el mensaje clinico, aplicar los resultados a nuestros
pacientes, y mejorar el disefio de nuestros propios ensayos, una
vez enumerados algunos de los defectos de los ya existentes.
Estos ensayos requieren un nimero elevado de pacientes, por lo
cual son necesarios los estudios multicéntricos nacionales e
internacionales con un protocolo comun que nos permitan obte-
ner una evidencia robusta y un futuro consenso de guias de prac-
tica clinica.
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