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INTRODUCCION

Todos los seres humanos dotados de conciencia, son vulnerables en algun
momento de la vida a sentir dolor. De esta manera, lo ineludible del dolor,
conlleva a que la poblacion lo vea con cierta tolerancia, como algo que no
puede evitarse. Las circunstancias cambian cuando el dolor se hace cronico
y altera las condiciones de vida de quien lo padece y de quien se encuentra

en su entorno.

Uno de los tipos mas peculiares de dolor crénico es el neuropatico, que
aparece como consecuencia de dafio neuroldgico y tiene su origen en
cualquier punto de las vias de la conduccién nerviosa, ejemplos claros de

éste tipo son la neuralgia del trigémino y la neuralgia postherpética.

El dolor es uno de los principales motivos de visita al consultorio
odontoldgico, cada persona tiene su propia experiencia acerca de ello, y en
muchas ocasiones la dificultad que implica el poder describirlo trae como
consecuencia un mal diagnéstico y por ende, un inadecuado plan de

tratamiento.

Alguien dijo alguna vez, que el Unico dolor soportable es el dolor ajeno, no
obstante, cualquier persona con sensibilidad humana y mas audn, los
inmersos en los servicios de salud, deben evitar que la tolerancia de los
pacientes se convierta en un sufrimiento innecesario mas aun, cuando

existen medios para tratarlo.



1. ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO

Generalidades del sistema nervioso

El sistema nervioso carece de comparacion en cuanto a la enorme
complejidad en los procesos de homeostasis que realiza, es uno de los més
pequefios y sin embargo de los mas complejos de los once sistemas y

aparatos del organismo. 2

Entre las estructuras que forman el sistema nervioso se encuentran el
encéfalo, los nervios craneales y sus ramas, la médula espinal, los nervios
espinales y sus ramas, los ganglios nerviosos, los plexos entéricos y los

receptores sensitivos.

El crAneo encierra al encéfalo, que contiene alrededor de 100 mil millones de
neuronas. Doce pares de nervios craneales, numerados del | al Xll, emergen
de la base del encéfalo. Un nervio es un haz de cientos de miles de axones y
fibras nerviosas, a los que se suman, el tejido conectivo y los vasos
sanguineos que se encuentran por fuera del cerebro y la médula espinal.
Cada nervio sigue una via determinada e inerva a una region especifica del

cuerpo.

La médula espinal se conecta con el encéfalo a través del foramen magno, y
esta rodeada por los huesos de la columna vertebral. Contiene alrededor de
100 millones de neuronas. Desde la médula espinal emergen treinta y un
pares de nervios espinales, que inervan una region especifica en el lado
derecho o izquierdo del cuerpo. Los ganglios, son pequefias masas de tejido
nervioso, constituidas principalmente por cuerpos de células nerviosas, que
se localizan por fuera del cerebro y de la médula espinal. Estos se hallan

estrechamente relacionados con los pares craneales y espinales. En las



paredes de los Organos que constituyen el tracto gastrointestinal se
encuentran redes extensas de neuronas, llamadas plexo entérico, que
contribuyen a regular la funcion del aparato digestivo. El término receptor
sensitivo hace referencia a las dendritas de las neuronas sensitivas, asi
como a células especializadas que monitorizan los cambios en el ambiente

interno y externo.

Funciones del sistema nervioso

El sistema nervioso es el encargado de realizar un complejo conjunto de

tareas. Estas actividades pueden ser agrupadas en tres funciones basicas:

Funcidn sensitiva: Los receptores sensitivos detectan los estimulos internos,
como el aumento de la acidez de la sangre, y los externos, como el estimulo
qgue produce una gota de lluvia cuando cae sobre el brazo. Las neuronas
denominadas sensitivas o aferentes transportan ésta informaciéon hacia el

encéfalo y la médula espinal a través de los nervios craneales y espinales.

Funcion integradora: El sistema nervioso integra la informacién sensitiva
analizando y conservando parte de ésta y tomando decisiones para efectuar
las respuestas apropiadas. Una funcion integradora importante es la
percepcion, que tiene lugar en el cerebro y constituye la sensacion a
conciencia de un estimulo. Muchas de las neuronas que participan en la
integracion son interneuronas, con axones que se extienden sélo por una
corta distancia y toman contacto con neuronas cercanas localizadas en el
cerebro o la médula espinal. La vasta mayoria de las neuronas en el

organismo son interneuronas.

Funcidon motora: Una vez que la informacion sensorial ha sido integrada, el

sistema nervioso puede generar una respuesta motora adecuada. Las



neuronas que cumplen ésta a funcién se denominan neuronas motoras o
eferentes. Las neuronas motoras llevan informacion desde el cerebro hacia
la médula espinal o fuera del encéfalo y de la médula espinal a los efectores
(musculos, vasos y glandulas), a través de los nervios craneales y espinales.
La estimulacion de los efectores por las neuronas eferentes puede producir
la contraccion de un musculo o estimular a una glandula para aumentar su

secrecion.

Organizacion del sistema nervioso

Las dos subdivisiones principales del sistema nervioso son el sistema
nervioso central, formado por el encéfalo y la médula espinal y el sistema
nervioso periférico, que abarca a todos los tejidos nerviosos situados fuera
del sistema nervioso central. El sistema nervioso central procesa informacion
sensitiva aferente, también es la fuente de los pensamientos, emociones y
recuerdos. La mayoria de los impulsos nerviosos que estimulan a los
musculos para que se contraigan y a las glandulas para que aumenten su

secrecion se originan en el sistema nervioso central.

Entre los componentes del sistema nervioso periférico se hallan los nervios
craneales y sus ramas, los nervios espinales y sus ramas, ganglios y
receptores sensitivos. El sistema nervioso periférico puede ser subdividido, a
Su vez, en sistema nervioso somatico, sistema nervioso autdbnomo y sistema

nervioso entérico.

El sistema nervioso somatico consiste en neuronas sensitivas y neuronas
motoras. Las neuronas sensitivas transmiten la informacién desde los
receptores somaticos de la cabeza, pared corporal y miembros y desde los
receptores para los sentidos especiales de la vision, audicion, gusto y olfato

hacia el SNC; y las neuronas motoras conducen impulsos desde el sistema



nervioso central hacia los musculos esqueléticos solamente. Como estas
respuestas motoras son conscientes, la accion de ésta parte del sistema

nervioso periférico es voluntaria.

El sistema nervioso autbnomo consiste en neuronas sensitivas y neuronas
motoras. Las neuronas sensitivas transportan informacion proveniente de los
receptores sensitivos autbnomos localizados principalmente en oOrganos
viscerales como el estbmago y los pulmones, hacia el sistema nervioso
central; las neuronas motoras o eferentes conducen impulsos nerviosos
desde el sistema nervioso central hacia el musculo liso, el musculo cardiaco
y las glandulas. Dado que estas respuestas motoras no estan normalmente
bajo control consciente, el sistema nervioso autbnomo es involuntario. La
parte motora del sistema nervioso autbnomo comprende division simpatica y
la division parasimpatica. En general, la division simpética ayuda a tolerar el
ejercicio o encarar acciones de emergencia, las llamadas respuestas de
“lucha y/o huida” y la division parasimpatica tiene a su cargo las actividades

de “reposo y digestion”.

El sistema nervioso entérico, también conocido como “cerebro visceral’, es
involuntario, y alguna vez fue considerado como parte del sistema nervioso
auténomo. El sistema nervioso entérico tiene aproximadamente 100 millones
de neuronas situadas en los plexos entéricos que se distribuyen a lo largo de
la mayor parte del tracto gastrointestinal. Muchas de las neuronas
localizadas en los plexos entéricos funcionan, hasta cierto punto, en forma
independiente del sistema nervioso autébnomo y del sistema nervioso central,
aunque también se comunica con el sistema nervioso central por medio de
neuronas simpaticas y parasimpaticas. Las neuronas sensitivas del sistema
nervioso entérico monitorizan los cambios quimicos que se producen en el
tracto gastrointestinal, asi como en la distension de sus paredes. Las

neuronas motoras entéricas coordinan la contraccion del musculo liso del
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tracto gastrointestinal que determina la progresion del alimento a lo largo de
él, regulan las secreciones de los 6rganos digestivos, como el &cido gastrico,
y la actividad de las células enddcrinas del aparato digestivo, que secretan

hormonas.

Neuronas

Al igual que las células musculares, las neuronas o células nerviosas tienen
excitabilidad eléctrica, la capacidad de responder a un estimulo y convertirlo
en un potencial de accién. Un estimulo es cualquier cambio en el medio que
sea lo suficientemente importante como para iniciar un potencial de accion.
Un potencial de accion (impulso nervioso) es una sefial eléctrica que se
propaga a lo largo de la superficie de la membrana plasmética de una
neurona. Una vez que ha comenzado, un impulso nervioso se desplaza

rapidamente y con una amplitud constante.

Casi todas las neuronas tienen tres partes constitutivas: un cuerpo celular,
dendritas y un axén. El cuerpo celular contiene al nucleo rodeado por el
citoplasma, en el cual se hallan los tipicos organelos celulares como los
lisosomas, las mitocondrias y el complejo de Golgi. Las dendritas conforman
la porcion receptora o de entrada de una neurona. Generalmente son cortas,
aguzadas y con un grado de ramificacion importante. En muchas neuronas
las dendritas adoptan una disposicion arborescente de ramificaciones que se
extienden desde el cuerpo celular. El axén Unico de una neurona propaga los
impulsos nerviosos hacia otra neurona, una fibra muscular o una célula
glandular. ElI axdén es una proyeccion cilindrica larga y delgada que
generalmente se une con el cuerpo celular en una elevacion conica
denominada cono axoénico. El sector del axon mas cercano al cono axonico
es el segmento inicial. En casi todas las neuronas, los impulsos nerviosos se

originan en la union entre el cono axonico y el segmento inicial, area que se
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denomina “zona gatillo”, desde la cual estos impulsos se dirigen a lo largo del

axon hasta su destino final.?

Diversidad estructural de las neuronas

Las neuronas presentan una gran diversidad de formas y de tamafios. Por
ejemplo, sus cuerpos celulares tienen un diametro que va desde los 5 hasta

los 135 pum. En cuanto a su estructura, se distinguen tres tipos de neuronas:

Neuronas multipolares: tienen generalmente varias dendritas y un axén. La
mayor parte de las neuronas situadas en el encéfalo y en la médula espinal

son de este tipo.

Neuronas bipolares: tienen una dendrita principal y un axén. Se encuentran

en la retina del ojo, en el oido interno y en el area olfatoria del cerebro.

Neuronas unipolares: son células sensitivas que comienzan en el embrion
como neuronas bipolares. Durante el desarrollo, el axén y la dendrita se
fusionan en una prolongacion Unica que se divide en dos ramas a poca
distancia del cuerpo celular. Ambas ramas tienen la estructura y la funcién
caracteristica de un axdén. Son largas prolongaciones cilindricas que
conducen los potenciales de accion. Sin embargo, la rama aferente que se
extiende hacia la periferia tiene arborizaciones en su extremo distal, mientras
gue la rama que se extiende hacia el interior del sistema nervioso central
termina en un boton sinaptico. Las dendritas monitorizan los estimulos
sensitivos, como el roce o el estiramiento. La zona gatillo de los impulsos
nerviosos de una célula unipolar se halla entre el soma y el axon. Los
impulsos se dirigen luego hacia los terminales sinapticos. Los cuerpos
celulares de la mayoria de las neuronas unipolares estan localizados en los

ganglios de los nervios craneales y espinales.

12



7—-7 Dendritas

— Cuerpo celular

Zona gatillo

— s —
~
) Dendritas }————————— Dendrita i
— Ax0n

\ =————— Cuerpo celular

Zona gatilio S Cuerpo celular
g o Zona gatilio g
Axon
Axon
Terminal axonico e Terminal ’ Terminal axonico
/ axonico /
(a) Neurona multipolar (b) Neurona bipolar (c) Neurona unipolar

Clasificacion estructural de las neuronas. 2

Clasificacién general de las fibras nerviosas
Efecto del didmetro del axén

La informacién somatosensitiva proveniente de la cara y de las estructuras
craneanas se transmite mediante las neuronas sensitivas trigeminianas. El
cuerpo celular de las neuronas del ganglio de la raiz dorsal, sus ramas
periféricas y sus axones centrales conforman una unidad sensitiva. Las
distintas neuronas del ganglio de la raiz dorsal responden de forma selectiva
a diversos tipos de estimulos especificos debido a la presencia de terminales

periféricos especializados o receptores. 2°

Erlanger y Gasser dividieron las fibras nerviosas de los mamiferos en grupos
A, By C. A su vez subdividio el grupo A en fibras a, B, y y 6. Los axones de
mayor didmetro transmiten los impulsos mas rapidamente que los de menor
diametro debido a su mayor area de seccion. Los axones grandes transmiten
principalmente la sensibilidad propioceptiva, la funcion motora somatica, el
tacto consciente y la presién, mientras que los axones pequefios transmiten

sensaciones de dolor y temperatura, asi como la funcién auténoma. **’
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Tipo de Funcion Diametro | Velocidad de Mielina
fibra de la fibra | conduccion

(um) (m/seg)

A Transmiten
sensaciones de
presion y tacto
cutaneo, el frio, el
dolor mecénico y el
dolor provocado por el

calor

a Propiocepcion; 12a 20 70 a 120 presente
motora somatica

B Tacto, presion, 5a12 30a70 gruesa
motora

% Motora en husos 3ab 15a30 presente
musculares

o) Dolor agudo, bien 2ab 12a30 fina
localizado, frio, tacto

B Transmiten <3 3als presente
informacion

proveniente de
mecanorreceptores
cutaneos y
subcutaneos
Auténomas

preganglionares

C Dolor sordo 0,5alb 0,5a?2 ausente
guemante. Simpaticas

posganglionares

Todas las fibras A, son mielinicas, tienen un corto periodo refractario

absoluto, -el tiempo durante el cual una célula excitable no puede generar

14



otro potencial de accion se denomina periodo refractario, en el periodo
refractario absoluto ni siquiera un estimulo muy intenso podra iniciar un
segundo potencial de accion- y conducen los impulsos a velocidades de 12 a
120 metros por segundo. Los axones de las neuronas sensitivas que
propagan los impulsos relacionados con el tacto, la presion, la posicion de
las articulaciones y algunas sensaciones térmicas, como también los axones
de las neuronas motoras que conducen impulsos hacia los musculos

esqueléticos son fibras de tipo A.

Las fibras B tienen didmetros que oscilan entre 2 y 3 um. Como las fibras A,
las fibras B son mielinicas y presentan conduccién saltatoria (la conduccién
saltatoria, es un tipo especial de propagacion de los impulsos que tiene lugar
en los axones mielinicos, se produce por la distribucion desigual de canales
dependientes de voltaje) con velocidades hasta de 15 metros por segundo.
Las fibras B tienen un periodo refractario absoluto algo mas largo que las
fibras A. Conducen impulsos sensitivos desde las visceras hasta el encéfalo
y la médula espinal. También comprenden todos los axones de las neuronas
motoras que se extienden desde el encéfalo y la médula hasta las estaciones

de relevo del sistema nervioso autbnomo llamadas ganglios autbnomos.

Las fibras C, son las de diametro mas pequefio (0,5 a 1,5 um) y todas
carecen de vaina de mielina. La velocidad de propagacion de los impulsos
nerviosos a lo largo de una fibra C es de menor rapidez, entre 0,5 a 2 metros
por segundo. Las fibras C presentan periodos refractarios absolutos mas
largos. Estos axones amielinicos conducen algunos impulsos relacionados
con el dolor, tacto, presion, calor y frio desde la piel, e impulsos dolorosos
desde las visceras y representan mas de la mitad de las fibras sensitivas en
la mayoria de los nervios periféricos, asi como todas las fibras autbnomas

posganglionares.® % ¢ 18
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Los cuerpos celulares de las fibras aferentes nociceptivas medulares se
encuentran en los ganglios de las astas posteriores. Casi todas las fibras
aferentes nociceptivas acaban en la region superficial del asta posterior,
donde las fibras C y algunas Ad hacen sinapsis con los cuerpos celulares de
las laminas | y Il, mientras que otras fibras A penetran mas profundamente en
el asta (lamina V). De las células de las ldminas | y V salen las principales

vias de proyeccién que se dirigen al tAlamo desde el asta posterior. °

Mecanorreceptor ——  Fibras AP

Mecanorreceptor ——

Fibras Ad

Nociceptor |
B SN s e b S i R |

|

o N Nociceptor
Termorreceptor ——  Fibras C
A Mecanorreceptor

Terminacion de las fibras aferentes en las seis laminillas del asta posterior de la médula espinal. 6

Ciertas técnicas de registro han mostrado que no todos los componentes
descritos en forma clasica con letras son homogéneos, por lo tanto algunos
fisiblogos emplean a menudo un sistema numérico para clasificar las fibras

sensoriales, sin embargo, esto puede traer consigo algunas confusiones.
Grupo la: Fibras procedentes de las terminaciones anuloespirales de los

husos musculares (con un diametro medio de unos 17 um; son las fibras A

de tipo a segun la clasificacién general).

16



Grupo Ib: Fibras procedentes de los musculos tendinosos de Golgi (con un

diametro medio de unos 16 um; también son fibras A de tipo a).

Grupo II: Fibras procedentes de la mayoria de los receptores tactiles
cutdneos aislados y de las terminaciones en ramillete de los husos
musculares (con un didmetro medio de unos 8 um; son fibras A de tipo By y

segun la clasificacion general).

Grupo llI: Fibras que transportan la temperatura, el tacto grosero y las
sensaciones de dolor y de escozor (con un didmetro medio de unos tres

micrémetros; son fibras A de tipo & segun la clasificacidon general)

Grupo |V fibras amielinicas que transportan las sensaciones de dolor, picor,
temperatura y tacto grosero (con un didmetro de 0,5 a 2 um; son fibras de

tipo C segun la clasificacién general. **’
NUumero Origen Tipo de fibra
la Huso muscular, Aa

terminacién anuloespiral

Ib Organo tendinoso de Aa
Golgi
I Huso muscular, AR

terminacion en ramillete

de flores; tacto presion

i Receptores para dolor y Ad
frio; algunos receptores

para el tacto

\% Dolor, temperatura y otros C de laraiz dorsal

receptores
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Nervios craneales

Los doce pares de nervios o pares craneales llevan esta denominacion ya
que atraviesan los agujeros situados en la base del cerebro, unos entran y
otros salen. Al igual que los 31 pares de nervios espinales, forman parte del
sistema nervioso periférico. Cada nervio craneal se distingue tanto por un
namero romano, como por el nombre que recibe. Los numeros indican el
orden, de adelante hacia atras, en que los nervios salen del craneo y ademas

el nombre destaca sus funciones o su distribucion.

Los doce pares craneales son: el nervio olfatorio (1), nervio optico (ll), nervio
oculomotor 6 motor ocular comun (Ill),nervio troclear (IV), nervio trigémino
(V), nervio abducens o motor ocular externo (VI), nervio facial (VII), nervio
vestibulococlear (VIII), nervio glosofaringeo (IX), nervio vago (X), nervio

accesorio (XI) y nervio hipogloso (XIlI).

Trigémino

Entre los pares craneales destaca por su importancia para el quehacer
odontoldgico el quinto par o nervio trigémino, ya que es el encargado de la
sensibilidad de la cara y de sus cavidades. Este nervio es el mas grueso de
los pares craneales, es un nervio mixto pero principalmente sensitivo. El
nervio trigémino se origina de dos raices en la superficie lateral de la
protuberancia. La extensa raiz sensorial presenta una zona ensanchada,
denominada ganglio del trigémino o ganglio de Gasser, que se localiza en
una fosa en la cara interna de la porcion petrosa del hueso temporal. Este
ganglio contiene los cuerpos de la mayoria de las neuronas sensoriales. La

raiz motora, mas pequefia, se origina en el nicleo de la protuberancia. **
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Nervio trigémino. *°

La rama sensitiva del trigémino se divide en tres ramas: oftdlmica, maxilar y

mandibular. El nervio oftdlmico, es el ramo mas delgado, llega a la 6rbita por

la fisura orbitaria superior. El nervio maxilar, de tamafio mediano con



respecto a los otros dos, penetra en el agujero redondo mayor. El nervio

mandibular, el de mayor tamafio, atraviesa el agujero oval.

Los axones sensitivos del nervio trigémino conducen impulsos nerviosos de
dolor, tacto y sensacion térmica. El nervio oftalmico contiene axones
sensitivos de la piel del parpado superior, el globo ocular, la cérnea, la
conjuntiva, las glandulas lagrimales, la parte superior de la cavidad nasal, las
alas de la nariz, la piel de las cejas, la frente y la nariz y la mitad anterior del

cuero cabelludo.

El nervio maxilar contiene fibras sensitivas de la mucosa nasal y senos
paranasales, el paladar, parte de la faringe, los dientes superiores, el labio

superior y el parpado inferior.

El nervio mandibular lleva fibras aferentes de los dos tercios anteriores de la
lengua (no del gusto), la mejilla y la mucosa profunda de esta, los dientes
inferiores, la piel de la mandibula y finalmente de la mucosa del piso de la
boca. Los axones somético motores del trigémino forman parte de esta rama
e inervan los musculos de la masticacion (el masetero, los temporales, los
pterigoideo medial y lateral, la porcién anterior del digastrico y el milohioideo).

Estas neuronas motoras controlan los movimientos de la masticacion.

Las fibras aferentes de las tres ramas atraviesan el ganglio semilunar y
terminan en el nudcleo bulbo espinal. El nervio trigémino también contiene
fibras sensoriales de propioceptores localizados en los musculos de la

masticacion. 2°

20



Ramo oftalmico S J I\
Anterior A
,ﬁ
R i da <9
amo maxilar s, \ )
/ Ramo mandibular ! LT
S g { : 7 —ne
) ke Akt ,-‘.' , :
. "/.\\\‘:‘:“' sl | ’f \
Puente ’-\_ A
A /// )
it 3 ”2‘\_
) P
NERVIO Ganghq ‘
TRIGEMINO (V) pysterior del trigémino \
e
Superficie inferior del encéfalo s o @& o A

Ramas del trigémino 2

Exploracion del quinto par craneal

Exploracion de la funcion motora

La funcion motora del nervio trigémino se explora comprobando la capacidad
de movimiento y potencia muscular de los musculos de la masticacion.
Cuando se altera la funcion de la divisibn motora del nervio, existe paresia o
pardlisis de los musculos masticadores. Se produce debilidad o pérdida de
fuerza en los movimientos de la mandibula. Cuando la paresia es bilateral, la
mandibula cae por efecto de la gravedad, perdiéndose toda la fuerza

muscular.
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La funcion de los musculos de la masticacion debe ser siempre simétrica,
comparativa y de arriba abajo, puede explorarse a través de los siguientes
procedimientos:

1. EIl paciente aprieta los dientes, mientras el explorador palpa de cada
lado la contraccion simétrica de los maseteros y de los musculos
temporales; si existe debilidad o paralisis unilateral, no habra
contraccion o seré defectuosa. *°

2. El paciente abre la boca, gracias a la accion de los pterigoideos,
especialmente a la accién de los pterigoideos externos, que traccionan
hacia delante del céndilo de la mandibula haciendo que ésta
sobresalga, la paralisis de los musculos de la masticacion se
manifiesta por la desviacion de la mandibula. La desviacion se percibe
observando la relacion entre los dientes incisivos superior e inferior.
Colocando una regla o un lapiz en posicion vertical frente a la nariz, el
explorador puede decir si existe desviacion de la mandibula.

3. El paciente muerde un depresor lingual con los molares, se anota y se
compara la profundidad de las marcas producidas por la dentadura en
ambos lados. Si se puede sacar el depresor mientras el paciente
muerde, es porque existe debilidad de los masculos de la masticacion.

4. Se observa el tono, el volumen y el contorno de los muasculos de la
masticacion, investigando la presencia de posibles fasciculaciones. Si
existe atrofia de estos musculos, se pueden ver y palpar concavidades

por encima y por debajo del hueso malar.

Exploracion de la funcion sensitiva.

Al explorar la sensibilidad en la distribucion del nervio trigémino, hay que
considerar tanto la piel como las mucosas. Se exploran individualmente
varias funciones exteroceptivas (dolor superficial, calor, frio y sensibilidad

tactil ligera). La exploracion se realiza con un bastoncillo de algodén en todo
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el territorio de inervacion del nervio, incluyendo las tres ramas (oftalmica,
maxilar y mandibular), anotando los cambios apreciados en las mismas y

estableciendo un posible mapa en caso de insensibilidad.

También se exploran la cornea, la conjuntiva, las ventanas nasales, las
encias, la lengua y el interior de las mejillas. El reflejo corneal se observa al
estimular la cornea ligeramente con una hebra de algodon, el paciente ha de
mover el ojo al lado contrario al que esta el explorador, que se acercara
desde el lateral para eliminar el parpadeo o el reflejo cérneo-palpebral. En
respuesta a este estimulo, se produce un guifio o un cierre del ojo
contralateral. La porcion aferente del reflejo esta mediada por la division
oftalmica del nervio trigémino, mientras que la respuesta eferente motora

depende del nervio facial, que lleva el impulso hasta el musculo orbicular. *°
La desaparicidon del reflejo corneo-palpebral es un signo precoz de afectacion

del nervio trigémino, e indica interrupcién de los impulsos sensitivos

transmitidos a través de la division oftalmica. *
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2. CLASIFICACION CLINICA DEL DOLOR.

El dolor es un acompafante limitante de muchas enfermedades, por lo que
su diagnostico y control representa una prioridad necesaria no solo para
quien lo padece, sino también para los especialistas de la salud. Al ser el
dolor una experiencia subjetiva, con un componente afectivo y en el caso del
dolor neuropético, alejado de las experiencias aprendidas por el lenguaje
cotidiano, las expresiones que cada individuo emplea para describirlo suelen
variar radicalmente, y para que se produzca la comunicacion adecuada es
necesario un lenguaje comun y un sistema de clasificacién utilizado en forma

congruente.> %789

Definicién de dolor

La definicibn mas aceptada para este fenbmeno es la provista por la
Asociacion Internacional para el estudio del Dolor (International Asociation for
the Study of Pain; IASP), y lo describe como “una experiencia sensorial y
emocional desagradable, asociada o no a una lesion o dafio tisular real o
potencial, o bien descrita en términos de tal dano”. Y afade, que la
incapacidad o inhabilidad para comunicarse verbalmente no niega la
posibilidad de que una persona manifieste dolor y necesite un tratamiento
apropiado que lo alivie. Esta terminologia representa un acuerdo entre
diversas especialidades, incluida la anestesiologia, odontologia, neurologia,
neurocirugia, neurofisiologia, psiquiatria y la psicologia, la cual fue

modificada y aprobada para su publicacién en Kioto en noviembre de 2007, &
9, 6,10, 11

Una definicion mas concreta para el dolor es la aportada por el Dr. José

Nava Segura, que lo describe como la conciencia del sufrimiento. *2
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Existen diversas y complejas clasificaciones que atendiendo a diferentes
aspectos de los sindromes dolorosos como duracion, topografia,
caracteristicas neurofisiologicas, factibilidad de tratamiento, etcétera, tratan
de sistematizar o simplificar su entendimiento. Por este motivo, el subcomité
de taxonomia de la IASP establecio una clasificacion de los sindromes de
dolor crénico, en la que se definen los diferentes tipos de dolor. Esta
clasificacion unific6 la terminologia, que permiti6 simultaneamente la
comparacion de diferentes medidas terapéuticas, aplicadas en funcion del
tipo de dolor y no en funcion de la etiologia del mismo. Se han propuesto
varios términos que son importantes conocer para promover el uso de un

lenguaje comuin cuando se habla de este fenémeno.*

Por sus caracteristicas fisiologicas se pueden distinguir el dolor nociceptivo
que puede ser somatico o visceral, el neuropatico y el mixto. Aunque algunos
autores agregan el dolor psicégeno. Existe otra clasificacion clasica en
cuanto al tiempo de duracién del dolor, a la cual se denomina “Temporal” y

engloba al dolor agudo y crénico. 2% %2

Dolor nociceptivo.

Todos saben, por experiencia propia, qué es el dolor. Sin embargo, encontrar
una definicion precisa para éste término ha demostrado ser una tarea mucho
méas compleja. Desde pequefios se aprende a utilizar la palabra “dolor” para
situaciones en las que el organismo se lesiona o es atacado. Sin embargo,
en ocasiones también se experimenta esta sensacion desagradable en
situaciones en las que no existe una agresion externa, y entonces se atribuye

el dolor a una causa interna al organismo. *
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El dolor es el motivo de consulta principal en la mayoria de las
especialidades médicas, ademas como sintoma fundamental, es la clave

principal que indica que algo no funciona bien en el organismo. *

El dolor nociceptivo también es llamado fisiologico, se percibe por la
activacion natural de los nociceptores periféricos, —en las fibras nerviosas
aferentes de la piel o las visceras,- de ahi su subdivision en soméatico y
visceral, mediante estimulos mecanicos, térmicos o quimicos. En muchas
ocasiones el fin de este sistema natural de alarma es la produccion de
conductas de evitaciébn que alejen de los estimulos que puedan provocar

lesion tisular, es decir, ayuda a conservar la integridad corporal. > 1% 2022

El dolor nociceptivo es una sensacion que se capta en el cuerpo, igual que la
sensacién de temperatura, presion, tacto, olor, sabor, los sonidos o las
imagenes que se perciben. Da informacién valiosa y se depende de su buen

funcionamiento para la supervivencia. *

Mecanismo del dolor nociceptivo

Desde el punto de vista bioquimico y fisioldgico, el proceso del dolor inicia
con un estimulo nocivo que a través del fasciculo espinotalamico lateral llega
al talamo y es alli donde convergen influencias que parten de estructuras
limbicas, la corteza cerebral y el hipotalamo, con lo cual el dolor se
manifiesta a la conciencia de manera variable, en cada persona. De tal forma
que la influencia de estas tres estructuras condicionan la percepcion del
dolor. Las estructuras limbicas aportan emociones y los instintos de cada
uno. La corteza cerebral informa del entorno y las condiciones externas, asi
como el recuerdo de experiencias pasadas. Y por ultimo, el hipotalamo
prepara al organismo con las sefiales de alarma en forma de cambios de

presién, ritmo cardiaco, etc. °

26



Los impulsos nociceptores periféricos alcanzan la médula espinal y se dirigen
al cerebro, donde los diferentes componentes de la experiencia de dolor son

procesados en redes especificas corticales y subcorticales. 3

Localizacion de los sintomas

La funcion de localizacion cerebral (locognosia) del dolor nociceptivo
depende de donde haya actuado el estimulo. Asi, la locognosia del sistema
nociceptivo cutaneo es excelente, con una resolucion espacial en ocasiones
menor de 1cm para las fibras nociceptoras de tipo C y de milimetros para las
fibras nociceptoras Ad. Es una experiencia comun que al ser picados por un
insecto en la piel, el organismo sea capaz de dirigir con gran precision, una
conducta de defensa hacia el sitio donde ataca el insecto. A diferencia de la
locognoscia cutanea, el dolor nociceptivo originado en estructuras profundas,

como los huesos, los ligamentos o las visceras es mas pobre. 3

El dolor nociceptivo que afecta a las estructuras profundas presenta una
caracteristica Unica, que es la presencia del denominado dolor referido. El

dolor cutaneo nunca presenta asociado dolor referido. >

La relacion entre un dolor visceral determinado y su dolor referido es tan
constante que tiene una conocida utilidad diagndstica, un ejemplo claro lo es
el dolor en el borde cubital del brazo izquierdo en el infarto agudo de

miocardio. 3

Cualidad de los sintomas

La cualidad de los sintomas del dolor nociceptivo es relativamente facil de
describir, ya que a lo largo de nuestra vida, desde la infancia, se

experimentan numerosos episodios de este tipo de dolor. Estas sensaciones
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son tan comunes en la vida cotidiana que no necesitan descripciones
detalladas de la cualidad del sintoma en si. Basta decir “me he quemado en
el dedo” para que todos comprendan de manera inmediata que representa

este dolor en cuanto a cualidad, intensidad, duracién y localizacién. *

El tratamiento del dolor nociceptivo ha evolucionado notablemente. Incluso
se han llegado a propugnar “escalas terapéuticas”, como la de la
Organizacion Mundial de la Salud, que cuenta en su ultimo escalén con los
opiaceos. Podria decirse que este tipo de dolor siempre responde a estos
medicamentos, y que cuando no lo hace es por un problema de aparicién de
efectos secundarios, por idiosincrasia de la situacion del paciente o por vias

de administracion inadecuadas. ®

Dolor neuropético

El dolor neuropéatico es el resultado de diversos tipos de disfuncion del
sistema nervioso. Se divide en central o periférico segun la causa resida en
el sistema nervioso central o en el sistema nervioso periférico,
respectivamente. El dolor neuropatico es un sintoma resultante del dafio
neurolégico y una de las caracteristicas que lo denotan es que se
desencadena por estimulos triviales no dolorosos. No es una entidad Unica,
sino un término que engloba un conjunto de de fendOmenos sensitivos
positivos algunos desagradables y otros claramente dolorosos, producidos
por una disfuncién en el sistema nervioso, que provocan en ultimo término
una emocion terriblemente desagradable. Se opone al dolor nociceptivo, ya
sea al visceral o somatico, en el que hay una activacion efectiva y directa de
los nociceptores debido a estimulos mecanicos, térmicos o quimicos, con un

sistema nervioso intacto y que percibe los estimulos de manera adecuada. *
11
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Dolor psicégeno

Es aquel para el cual no existen bases fisicas en sujetos que presentan otra
evidencia psicopatologica, teniendo en consideracion que sin lugar a dudas
los factores psicopatoldgicos influyen en la percepcion del dolor. El término
se utiliza con frecuencia en forma peyorativa y no suele ser una forma eficaz

de describir a un paciente. ” %

Dolor agudo

El dolor agudo es aquel que se desencadena por la lesion de tejidos como
consecuencia de la estimulacién de transductores en el sitio dafiado, a
menudo, a consecuencia de traumatismos, intervenciones quirdrgicas,
guemaduras, inflamaciones o como resultado de un proceso patoldgico. Se
acompafia regularmente de signos del sistema nervioso autbnomo, como es
la taquicardia, la diaforesis y una moderada hipertension. La intensidad del
dolor muchas veces indica la severidad de la lesion o de la enfermedad,
basicamente persiste por poco tiempo que va de minutos a dias y
comunmente desaparece cuando se resuelve la alteracion primaria, no
obstante, en ocasiones puede constituir una urgencia que podria poner en

peligro la vida y que requiere de atenciéon médica inmediata. 1% %> %

Dolor croénico

Es definido como un dolor que dura mas tiempo que la lesién histica que lo
desencadena. Aunque no definido por Asociacion Internacional para el
estudio del dolor, se considera cronico el dolor que dura por mas de 3 meses
0 perdura mas alla del proceso de curacion normal. Es perpetuado por
factores patogénicamente distintos del factor causante original del dolor y no

es biolégicamente util. > °
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Nocicepcion

El termino nocicepcién, el cual significa “sensacion de dolor” proviene del
vocablo latino nocere (dafiar) Es la percepcion del dolor y su respuesta
corporal, mediante la activacion de receptores por un estimulo térmico,
mecanico o quimico que estimula terminaciones nerviosas especializadas. El
nervio o los nervios implicados transmiten al sistema nervioso central

informacion de dafio histico. * 7 2°

Algunos autores consideran que el dolor no es la nocicepcion en si misma,
sino el sufrimiento provocado por ésta. Por lo tanto el dolor seria una

emocion parecida al placer pero de signo contrario. 3

Rang sefala que el dolor agudo se explica en términos de nocicepcion, es
decir, un estimulo nocivo excesivo que provoca una sensacion intensa y

desagradable. °
Nociceptor

Los nociceptores fueron definidos por el fisidlogo inglés Charles Sherrington,
son las neuronas del sistema nervioso periférico responsables de la
deteccién y la transmision de los estimulos dolorosos. Dicho de otra manera
es el receptor que es sensible de modo preferente a estimulos nocivos o a
los estimulos que pueden convertirse en nocivos si se prolongan en el

tiempo. Un estimulo nocivo es aquel que dafia un tejido normal. >’

Los nociceptores térmicos se activan por temperaturas extremas, por encima
de los 45°C o por debajo de los 5°C, y conducen probablemente en todos los
casos por fibras Ad. Los nociceptores mecanicos se activan por presion

intensa y también conducen por fibras ad. Los nociceptores polimodales se
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excitan por diferentes tipos de estimulos nocivos, mecéanicos, térmicos o

quimicos y conducen por fibras C amielinicas de muy baja intensidad.

La capacidad de las terminaciones nociceptoras para responder a los
distintos tipos de estimulos esta determinada por la presencia en su
membrana de mecanismos de transduccion adecuados para cada forma
particular de energia. Esta capacidad depende de la presencia de canales
iGnicos especializados que actian como moléculas transductoras al variar su

actividad en funcién de la intensidad y naturaleza de su estimulo.

Umbral del dolor

Es la minima intensidad del estimulo que el paciente percibe como doloroso.
Es individual y subjetivo, pero relativamente constante en cada persona.
Desde el punto de vista psicofisico, el umbral del dolor se define como
estimulo que el individuo percibe como doloroso en el 50% de las veces.
Concretamente es la minima sensacion que el sujeto reconoce como

dolorosa.® " 1°

Nivel de tolerancia al dolor

La tolerancia al dolor se define como la maxima intensidad o duracién del
dolor que una persona esté dispuesta a tolerar antes de intervenir para
aliviarlo. La capacidad de un individuo a reaccionar o tomar conductas frente
a un estimulo doloroso, depende en gran medida de factores psicologicos,
familiares, culturales y ambientales. La tolerancia puede variar de un
individuo a otro y comunmente se confunde con el umbral del dolor que
puede ser similar entre distintas personas, lo que varia es la tolerancia a
éste. Desde el punto de vista clinico, la tolerancia al dolor es mas util que el

umbral. 3 1% 20
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Neuralgia

Es el dolor localizado en la zona de distribucion de uno o varios nervios. Se
tiende a limitar su uso a los dolores neuropaticos con una cualidad

paroxistica, similar a una descarga eléctrica o a un calambre.

Neuropatia

Es un trastorno en la funcién o cambio histopatologico en un nervio, si afecta
a un solo nervio se le denomina mononeuropatia, si afecta a varios nervios
es una mononeuropatia multiple, y si afecta a varios nervios de modo difuso

0 simétrico, recibe el nombre de polineuropatia.®

Neuritis

Es la inflamacién de uno o varios nervios. Su uso se restringe a la existencia

de un fenémeno inflamatorio. >’

Sindrome de dolor regional complejo de tipo | (antes distrofia

simpatico-refleja)

Sindrome que suele aparecer después de un hecho nocivo desencadenante,
no limitado a la distribucion de un solo nervio periférico y sin proporcion con
el hecho mencionado. En algun punto conlleva manifestaciones como

edema, cambios en el riego sanguineo de la piel, hiperalgesia o alodinia.* ’
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Sindrome de dolor regional complejo de tipo Il (antes causalgia)

Sindrome caracterizado por un dolor urente o quemante sostenido, alodinia e
hiperpatia después de una lesion traumatica del sistema nervioso,
acompafado frecuentemente de alteracion de la funcion vasomotoras y
sudomotoras y eventualmente cambios troficos en la piel, faneras y
musculos. Generalmente la transmision del dolor no se hace mediante las

fibras C sino a través de sistema nervioso simpatico. > "8

Dolor referido

Es el dolor localizado en un area distante al sitio de lesion de los tejidos,
debido a que los aferentes viscerales hacen sinapsis en la médula espinal en
los mismos circuitos que los aferentes soméaticos de la zona en la cual se

refleja el dolor.?

Este fendbmeno determina que en ciertos casos se dificulte la identificacion
cerebral precisa de la fuente original del dolor. El dolor originado en visceras
abdominales o toracicas es difuso y mal localizado y a menudo se percibe en
un sitio muy alejado de la regién afectada. Esto explica que un dolor cardiaco

se localice en los dermatomas cervicales izquierdos. * %

Dolor del miembro fantasma
El paciente experimenta dolor en una parte del cuerpo que ya no existe. Un

ejemplo de dolor del miembro fantasma, es aquel en el que el paciente

describe dolor en una parte amputada de su cuerpo. 3
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3. FENOMENOS POSITIVOS Y NEGATIVOS

Para entender mejor la fisiopatologia del dolor neuropatico es necesario
tener en cuenta que la lesion del sistema nervioso, debida tanto a
traumatismos mecénicos como alteraciones metabdlicas u a otras causas
diversas, y tanto central como periférico, produce, dos tipos de fenGmenos:

positivos y negativos.

La aparicion de un fendmeno negativo tras una lesién nerviosa se debe a
una interrupcion en la conduccion nerviosa, de manera que las fibras
nerviosas lesionadas dejan de ejercer su funcion. Esta interrupcion puede ser
resultado de una interrupcion fisica del axén, fenédmeno denominado
axonotmesis. En el caso de una fibra mielinizada, la interrupcion puede ser
consecuencia de una alteracion en la capa de mielina que provoque un
bloqueo de la conduccion nerviosa, con preservacion fisica del axén, lo que
se conoce como neuropraxia. Por lo tanto, la neuropraxia puede existir

Unicamente en axones mielinizados y no en los amielinicos.

Los fendmenos positivos tienen mecanismos fisiopatoldgicos complejos que
aun no se conocen con suficiente profundidad. Los sintomas son nuevos
para el paciente, comunmente desagradables, cuya aparicion desconcierta a

guien los padece.

La funcion basica de los axones es la conduccion nerviosa. Para que el
sistema sea funcional, la conduccién debe conseguirse tanto sin pérdidas
como sin ganancias. La conduccién de impulsos sin pérdidas significa que si
se genera un solo potencial de accién en el receptor, un solo potencial de
accion debe llegar a la médula espinal. Si el impulso se pierde durante la
transmision, entonces se produce un déficit sensorial. Asi mismo, la

conduccion sin ganancias implica que si se genera un unico potencial de
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accion en el receptor, no mas de un uUnico potencial de accién debe de
alcanzar la médula espinal. La generacion de impulsos extra durante la
transmision distorsionaria el mensaje sensorial. De esta manera, el aumento
de excitabilidad de membrana puede llevar a la generacion ectopica de

impulsos en axones lesionados.?

Fendmenos negativos

Anestesia

Ausencia de todo tipo de sensacién. *

Hipoestesia

Sensibilidad disminuida ante un estimulo. Tanto en la anestesia como en la
hipoestesia deben especificarse el tipo de estimulo y el lugar de la
estimulacién, ya que ambos pueden describirse para cada modalidad

cutanea. &%

Analgesia

Es la ausencia del informe de dolor o de comportamientos de dolor ante

estimulos dolorosos. No se percibe dolor en respuesta a un estimulo que

normalmente lo produce o que en condiciones normales es nocivo. * % ™

Hipoalgesia

Repuesta o sensibilidad disminuida ante estimulos dolorosos. Es un subtipo

de hipoestesia, en el que hay una disminucion de sensibilidad frente a un
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estimulo normalmente doloroso. Existe un umbral aumentado o una

respuesta disminuida al estimulo doloroso.

Fendmenos positivos

Dolor espontaneo

Es el dolor que el paciente experimenta de modo espontaneo, sin aplicar
estimulo alguno ni realizar maniobra alguna. Puede tratarse de un dolor
continuo urente (descrito como una sensacion de quemazén, escozor o
fuego), un dolor continuo profundo (descrito como una sensacion de pesadez
u opresion), un dolor lancinante o punzante (descrito como una sensaciéon de
dolor agudo de gran intensidad, como pinchazos o golpes, un dolor

paroxistico (latigazo o pinchazo), parestesias y disestesias.

Dolor provocado

Es el dolor que aparece en respuesta a estimulos aplicados en una zona

determinada. Un ejemplo de este dolor es la hiperalgesia y la alodinia. 3

Parestesia

Se trata de una sensacion anormal que no es experimentada negativamente
como desagradable, con independencia de que sea espontanea o
provocada. La parestesia mas frecuente es la sensacion de hormigueo
percibida al comprimir un nervio, con adormecimiento de un area corporal.
Otro ejemplo claro es el que refieren los pacientes de sentir insectos

caminando sobre la piel. Las parestesias no son necesariamente dolorosas.
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Disestesia

Es una sensacion anormal desagradable, espontanea o provocada. Una
disestesia es una parestesia dolorosa. El dolor urente experimentado en
algunas polineuropatias, ya sea de modo espontaneo o por el contacto de la

ropa, constituye un ejemplo de disestesia. *

Desde el punto de vista fisiopatologico, cabe suponer que las parestesias y
las disestesias son secundarias a descargas ectdpicas e hiperexcitabilidad

en los axones mielinizados del tipo AB. %

Hiperestesia

Sensibilidad aumentada a la estimulacion. Al igual que la hipoestesia, hace
referencia a las modalidades de sensibilidad cutanea, como la tactil o la
térmica no dolorosa o dolorosa. Indica tanto un umbral disminuido a cualquier
estimulo, como un aumento de respuesta a estimulos que tienen un
reconocimiento normal. Incluye tanto a la hiperalgesia como la alodinia.

Excluye los sentidos especiales. > !

Hiperalgesia

Cuando una via nerviosa para el dolor se vuelve demasiado excitable, da
lugar a hiperalgesia. Este término se usa para describir el tipo de dolor que
se asocia a un estimulo nocivo leve, es decir, es el aumento de la magnitud
de la respuesta ante un estimulo doloroso. Puede entenderse como cualquier
disminucién en el umbral del dolor. Pero por otro lado, también puede

significar un aumento de la sensacion dolorosa supraumbral. > %814

La evidencia actual sugiere que la hiperalgesia es consecuencia tanto de una

sensibilizacién de las terminaciones nerviosas nociceptivas periféricas como
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de una facilitacion central de la transmision en el asta posterior y el tAlamo, o
ambos, unos cambios englobados en el término neuroplasticidad. Por tal
motivo es importante distinguir entre los fendmenos clinicos, que esta

definicién pone en relieve. ® 8

El componente periférico se debe a la accion de mediadores tales como la
bradicinina y prostaglandinas, que actian sobre las terminaciones nerviosas,
a esto se le denomina hiperalgesia primaria, un ejemplo de hiperalgesia
primaria lo proporciona la enorme sensibilidad de una piel quemada por el
sol, que obedece a la sensibilizacion las terminaciones cutdneas para el
dolor por los productos tisulares locales liberados por la quemadura

(histamina, prostaglandinas, etc.).

El componente central refleja la facilitacion de la transmision sinptica en el
asta dorsal, lo que se llama hiperalgesia secundaria, la cual suele deberse a

lesiones en la médula espinal o en el talamo. '8

Segun el tipo de estimulo que lo provoca se diferencian: a) una hiperalgesia
mecanica, que pude explorarse con una presion digital intensa o con un clip
0 aguja sin punta, b) una hiperalgesia térmica al frio, que puede
desencadenarse con un tubo de ensayo lleno de agua congelada o con
acetona o cloretilo y ¢) una hiperalgesia al calor con un objeto calentado a
46° C. las dos ultimas causan dolor urente continuo, puede usarse como

referencia un area de piel no afectada. *

Alodinia

Se describe como el “dolor ocasionado por un estimulo inocuo que
normalmente no provocaria dolor. ElI término alodinia se introdujo

originalmente para separarse de hiperalgesia y de hiperestesia. * "8
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Es importante reconocer que la alodinia implica un cambio en la calidad de
una sensacion, ya sea tactil, térmica, o de cualquier otro tipo. La modalidad
original es normalmente no dolorosa, pero la respuesta si lo es. Hay, pues,

una pérdida de la especificidad de una modalidad sensorial. ®
Hiperpatia

Se describe como un sindrome doloroso caracterizado por una reaccion
dolorosa anormal a estimulos, especialmente a estimulos repetitivos, asi

como el umbral aumentado del dolor. Es una disestesia sumatoria. & 1%

Anestesia dolorosa

Es la presencia de dolor en un area o region anestesiada. Es por tanto un
fendbmeno positivo. Se puede producir como complicacion tras la interrupcion

de un nervio. >8
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4. DOLOR NEUROPATICO

El dolor lleva prendado en si mismo, como una dimension que le es propia,
una “experiencia emocional desagradable”. Esto sobrepasa lo que
entendemos por una simple percepcion sensorial. Y es paradojico que la
cuspide (acmé) del sufrimiento humano sea suscitado por la activacion de los
sistemas espinotalamicos, que son los mismos involucrados cabalmente en
el acmé de las vivencias de placer y connotacibn emocional, cual es el

orgasmo. 3

El dolor, es una funcion de defensa del organismo que le confiere la
capacidad de detectar estimulos nociceptivos y reaccionar ante ellos para

evitar alteraciones histicas permanentes. 2°

En la mayoria de los casos, el dolor tiene corta duracidén, a menos que exista
una lesion irreversible. Incluso en las situaciones en que la lesién perdura
tras la desaparicion del estimulo nocivo (p. €j., traumatismo o quemadura), el
dolor desaparece en cuestion de dias. Lamentablemente, en algunos
individuos se mantiene o empeora con el tiempo, especialmente en tres
situaciones. La primera de ellas se debe a la persistencia de la lesién histica,
como en el cancer o en la artritis. La segunda es consecuencia de factores
psicolégicos que participan de forma importante en la génesis del dolor o en
su perpetuaciéon, como ocurre en la depresion. Finalmente, en algunas
personas existe una actividad anormal del sistema nervioso que da lugar al
dolor neuropético. Ejemplos de éste seria la neuralgia postherpética y la

neuralgia del trigémino, aunque existen muchos mas padecimientos. 2°

Una de las mayores dificultades para comprender qué es el dolor neuropatico
estriba en la complejidad y diversidad de sintomas que presentan los

pacientes. El dolor neuropéatico como entidad Unica no existe, se trata de un
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conjunto de sintomas sensoriales algunos simplemente desagradables, otros

evidentemente dolorosos, que se engloban bajo esté término.

Los pacientes con dolor neuropatico presentan sintomas mudltiples y
complejos. Ademas un mismo paciente puede presentar mas de un sintoma
que en ocasiones puede ser debido a mas de un mecanismo. Habitualmente
la localizacion de los sintomas se limita al area de inervacion del nervio o
tracto nervioso lesionado. La informacion que estas fibras nerviosas envian
en condiciones normales a la corteza corresponde a un area determinada y

bien definida.

A diferencia del dolor nociceptivo, tan cotidiano y bien conocido por todos, el
dolor neuropético afecta a una minoria de la poblacién general y, ademas
cuando ocurre, el paciente encuentra una dificultad para referir sus sintomas,
ya que no encuentran descriptores verbales adecuados para describirlos, en
ocasiones con expresiones abigarradas como “un dolor como una rata que

me roe” o “tengo algo que me muerde dentro” o “me quema”.

El dolor neuropético es clasicamente de intensa quemazon, irregular,
inestable, sin periodicidad mensurable por exacerbaciones violentisimas, a

veces como un desgarro a los tejidos. *

Las algias pueden acentuarse por una serie de factores: a veces basta que
se incorpore el paciente o que haga un esfuerzo para que se produzca una
agravacion considerable. EI menor contacto de la piel, frotamiento, el calor o

el frio pueden producir un efecto parecido.
El dolor neuropético ha sido definido por la Asociacion Internacional para el

Estudio del Dolor como aquel que es causado por una lesién o disfuncién

localizada en el sistema nervioso. Es uno de los sindromes dolorosos mas
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complejos, como resultado de dafio neurolégico -ya sea periférico, central o

ambos-, en una parte del sistema de transmisién nerviosa del dolor. *2

Esta caracterizado por un grupo heterogéneo de manifestaciones clinicas de
diversa etiologia y ubicacion, los signos y sintomas que lo acompafian en
muchas ocasiones no tiene una localizacion exacta. La diabetes mellitus, las
enfermedades autoinmunes, malignas, traumaticas, degenerativas, virales o

isquémicas, son trastornos que precipitan su aparicion. 2+ %3

En el caso de los mecanismos del dolor neuropatico intervienen
consideraciones anatémicas importantes. En primer lugar, el sitio de la lesiéon
a lo largo de un nervio periférico genera respuestas de diferente intensidad y
tipos de neuroplasticidad que dependen de si esta situada cerca de la
periferia, en el tronco del nervio cerca del ganglio de la raiz o si afecta las

terminaciones centrales de la médula.

En segundo lugar, los nervios periféricos pueden tener proporciones muy
diferentes de fibras somatosensoriales y proporciones distintas de fibras
polimodales y, en consecuencia, mostrar capacidades diversas de reaccionar

a las lesiones. ’

Se acepta que la activacion de nociceptores de tipo C provoca la sensacion
de dolor urente o quemante, mientras que la de nociceptores Ad provoca una

sensacion de dolor punzante. *

Sin embargo esta aparente simplicidad desaparece cuando se trata con
pacientes. Ya que en la mayoria de las ocasiones, ellos detectan sin ninguna
duda cuando han notado una sensacién o no, pero tiene francas dificultades
para describir la cualidad sensorial percibida. Muchas veces son incapaces

de decidir si lo experimentado ha sido tacto, dolor o una combinacion de
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ambos. Esta dificultad ha hecho que el estudio del dolor neuropatico y sus

mecanismos fisiopatolégicos sean tan complicados.

Cuando un paciente refiere que ha notado una sensacion no dolorosa en la
piel, puede considerarse que la generacion ectopica de impulsos esta
ocurriendo en fibras no nociceptoras y lo I6gico seria que, cuando el paciente
refiere una sensacién dolorosa la generacion ectopica de impulsos esté
ocurriendo en las fibras nociceptoras. Sin embargo, nos encontramos ante
una paradoja cuando un estimulo que deberia de provocar una sensacion de
tacto es percibido como doloroso. En estos pacientes parece existir un
cambio en la modalidad sensorial. Se ha propuesto fundamentalmente una
teoria para explicar este “cambio” que parece obvio en la ley de especificidad
nerviosa. Se trata de un conjunto de datos y de hallazgos a los que podria
denominarse “Teoria de la sensibilizaciéon central’. Se propone ademas de
esta Ultima teoria casi unanimemente aceptada, la teoria de la generacién

ectopica de los impulsos. 3

Teoria de la sensibilizacion central.

La teoria mas extendida y aceptada para explicar este fenbmeno, aunque no
necesariamente la correcta, propone que una lesién inicial en neuronas
nociceptoras periféricas puede desembocar en la produccion de dolor cronico
como consecuencia de cambios plasticos que provocarian una disfuncion de
neuronas sensoriales secundarias en el asta dorsal de la médula espinal. De
esta manera estas neuronas nociceptivas, que fisioldgicamente responderian
a estimulos nocivos, pasarian a responder no solo a estos estimulos,
procedentes de las fibras nociceptoras, sino también a estimulos, en principio

inocuos, mediados por fibras de tipo AB. °
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Teoria de la generacion ectopica de impulsos

Esta teoria sustenta sus argumentos en la hipotesis de que, siempre que se
produzca una lesién en un nervio periférico, existird una generacién ectopica
de impulsos suficiente para explicar los sintomas espontdneos y los
provocados. Las neuronas que sobreviven a un dafo periférico a menudo
presentan una generacion ectopica de impulsos nerviosos, asi mismo, los
segmentos desmielinizados o con alteraciones en la capa de mielina también
pueden ser focos generadores de impulsos ectdpicos. Ultimamente también
se ha comprobado que no sélo el axén lesionado puede ser generador de
impulsos, sino que en ocasiones el propio cuerpo neuronal situado en el
ganglio raquideo posterior, puede ser el lugar donde se generan estos
impulsos. Asi pues, esta teoria aboga por un fendmeno en la membrana del
axon lesionado, que se vuelve hiperexcitable y empieza a generar impulsos
nerviosos, como la causa principal, si no Unica, en el dolor neuropatico. Si
finalmente se demostrase correcta, se abriria un amplio margen de
investigaciébn basica a nivel molecular para justificar cuales son los
mecanismos intimos responsables de esta hiperexcitabilidad y, mas

importante ain, cémo modularlos farmacolégicamente. >

Se han descrito muchos tipos de dolor neuropatico y no hay una clasificacion
que satisfaga totalmente. La mas frecuentemente utilizada es la que se basa
en la localizacion del generador del dolor, y se han descrito dos tipos:

1) dolor neuropéatico de origen central

2) dolor neuropatico de origen periférico.

El dolor neuropatico de origen periférico, con el tiempo puede desarrollar un

componente central, lo cual se conoce como “centralizacién” y envuelve
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cambios plasticos en el asta posterior de la médula espinal. La distincion
entre los dos es muy importante por las implicaciones terapéuticas.
Ciertamente, el dolor de origen central es refractario al tratamiento, mientras

que el periférico tiene una mejor respuesta y pronaostico.

El dolor neuropético se genera como resultado de cambios que ocurren en la
transmision normal del impulso doloroso. Estas alteraciones han sido
detectadas en las terminaciones nerviosas periféricas, en el ganglio de la raiz
dorsal, en el asta posterior de la espina dorsal y en la corteza
somatosensorial. Ademas de cambios en las neuronas afectadas, se
observan modificaciones en las propiedades eléctricas de las neuronas

normales remanentes.

Las enfermedades y sindromes que condicionan dolor crénico afectan a
millones de personas en todo el mundo y producen una enorme repercusion
en los pacientes, en sus familiares asi como en el conjunto de la sociedad.
De hecho, se estima que sélo en Estados Unidos, el coste anual de los
procesos dolorosos crénicos asciende a 50.000 millones de délares,
incluidos los tratamientos, bajas laborales y pensiones. **

Los datos epidemiolégicos sobre la incidencia o prevalencia del dolor
neuropatico varian debido a la amplia gama de nosologias que comprende,
las inconsistencias que aun existen en su definicion y a la gran variedad de
manifestaciones clinicas. Ademas otra de las particularidades de éste
sindrome doloroso es la dificultad para su diagnostico y la eleccion del

tratamiento adecuado.
Pese a esto, se ha estimado que afecta a 3.8 millones de individuos en los

Estados Unidos de Norteamérica. De igual manera se ha reportado que 3

millones de estadounidenses tienen neuropatia diabética dolorosa y 1 millén
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neuralgia post-herpética. En el paciente oncoldgico se ha documentado la
presencia de dolor neuropatico en el 35.9% de los casos. En México no
disponemos de informes que detallen la frecuencia y prevalencia,

estimandose que pudieran ser semejantes a los mencionados anteriormente.

Sin embargo en un estudio realizado en México y publicado por Guevara y
cols. se documentd que los sintomas que mas frecuentemente acomparian al
dolor neuropatico son la alodinia en el 50% de los casos, la hiperestesia en el
12.85% vy la hiperalgesia en el 8.57% de los casos. Asi mismo, se encontrd
que el diagnéstico de dolor neuropatico se realizd6 por medio de la historia
clinica y la exploracion fisica. El 48.57% utilizo la escala visual analoga para
identificar su intensidad, los grupos farmacolégicos considerados como la
primera linea de tratamiento en el dolor neuropatico fueron en primer lugar
los anticonvulsivantes, en segundo los antidepresivos y le siguieron los
antiinflamatorios no esteroideos, los opioides débiles y solo el 5.7% opind
acerca de los opioides fuertes. Llama la atencion que los médicos de primer
contacto utilizan a los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) como primera
linea terapéutica, dandole poca importancia a los antidepresivos triciclicos.
En cuanto al tipo de farmacos empleados, 42.85% de los entrevistados
opinaron que el anticonvulsivante mas utilizado es la gabapentina y el 41.4%
la carbamacepina, el 55.7% reportdé que la amitriptilina es el antidepresivo
mas empleado y 20% la imipramina. El 28.57% de los médicos opin6 que la
fisioterapia es el método no-farmacoldgico mas importante para el manejo de

esta entidad. ?*

Fisiopatologia del dolor neuropatico

Sea cual sea la etiologia del dolor neuropatico (postherpético, traumatico,
diabético, quirargico, etc.), se producen una serie de cambios en las vias

aferentes nociceptivas, que incluyen alteraciones en la despolarizacion, en la
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liberacibn de neurotransmisores (tanto de forma inmediata como a largo

plazo) y en la reorganizacion de las sinapsis en el centro. *2
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Esquema de los cambios en los receptores y en los neurotransmisores que se originan en la via

nociceptiva cuando se produce un dafio tisular, desde el punto de vista periférico, medular y central. 12

Los impulsos nerviosos que codifican el dolor de cabeza o cefalalgia nacen
en la distribucion sensorial periférica de cuatro pares craneales que son el V

o trigémino y, en menor extension el facial, el glosofaringeo y el vago. ’

A nivel de la cara y la cabeza, los cuerpos neuronales se localizan en los
ndcleos trigeminales del tronco del encéfalo. Las terminaciones periféricas de
las neuronas sensibles a estimulos inocuos estan frecuentemente envueltas
por estructuras no neuronales y —junto con éstas— forman los receptores o
corpusculos sensitivos, pero las fibras responsables de la transmision de los
impulsos dolorosos terminan, sin una especializacion determinada, en las

denominadas terminaciones nerviosas libres.

47



En condiciones fisioldgicas, cualquiera de las fibras AR, Ad o C pueden
transmitir informacién inocua, pero solo las fibras C y Ad transmiten
informacion nociceptiva. Cuando un estimulo nociceptivo actla sobe la piel
los nociceptores de las fibras Ad son los responsables del dolor agudo
inmediato, el cual es seguido por un dolor mas difuso provocado por la
activacion de de las fibras de los nociceptores C, de conduccion mas lenta.
En condiciones no fisiologicas, principalmente en presencia de inflamacién
tisular o tras una lesibn de los nervios periféricos, pueden producirse
alteraciones neuroquimicas de las neuronas AB; estas alteraciones pueden

provocar dolor, mediado por estas neuronas aferentes primarias. >

Fisiopatologia del dolor neuropatico periférico

El dolor neuropatico de origen periférico es producido por una lesion o
disfuncion de las neuronas aferentes primarias, que puede afectar los nervios
periféricos, los ganglios raquideos o las raices dorsales de la médula espinal.
La lesion o disfuncibn puede ser de origen traumatico, compresivo,
infeccioso, inflamatorio, metabdlico, téxico, isquémico o degenerativo.
También puede ser el resultado de una invasion tumoral. Hay estudios que
han demostrado que el dolor neuropatico no es producido por un Unico
mecanismo fisiopatologico, sino que los mecanismos que pueden contribuir
al surgimiento de los sintomas de dolor asociado a una lesién o disfuncién
del sistema nervioso periférico son multiples y pueden involucrar tanto al
sistema nervioso periférico como al sistema nervioso central. Estos
mecanismos no son especificos de un determinado trastorno neuropatico. Un
anico mecanismo puede estar presente en varios trastornos, y diversos

mecanismos pueden coexistir en un Unico trastorno.
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Mecanismos periféricos
Impulsos ectépicos

Uno de los mecanismos fisiopatoldgicos del dolor neuropéatico mas estudiado
es el que se relaciona con la apariciéon de focos ectopicos generadores de
impulsos nerviosos. En condiciones fisiolégicas, los potenciales de accion
que recorren las neuronas aferentes primarias se originan so6lo en sus
terminaciones periféricas. Estas terminaciones poseen receptores y canales
iGnicos que son activados por los estimulos nocivos, entre los que destacan
por su importancia funcional en la génesis de los potenciales de accion, los
canales de sodio dependientes de voltaje. En las neuronas aferentes
primarias existen nueve subtipos de canales de sodio dependientes de
voltaje, designados del 1 al 9 (Navl.l a Nav1.9). Desde el punto de vista
farmacoldgico, los canales de sodio dependientes de voltaje se clasifican
segun su sensibilidad a la tetrodotoxina (TTX).

Los canales de sodio dependientes de voltaje, como la gran mayoria de las
proteinas neuronales, son sintetizados en el pericarion de la neurona y
transportados hacia las terminaciones periféricas. Cuando se origina una
lesion de la fibra nerviosa, por ejemplo, una seccién traumatica de un nervio
periférico —accidentalmente o en el curso de una intervencién quirargica-, el
segmento distal de las fibras nerviosas se atrofia, mientras que la parte
proximal, la que se mantiene en contacto con el cuerpo celular, prolifera
distalmente y forma una masa de fibras poco organizada, denominada
neuroma. De este modo, los receptores y los canales iénicos sintetizados en
el pericarion, principalmente en los canales de sodio dependientes de voltaje,
comienzan a acumularse en el neuroma, el cual se vuelve
caracteristicamente sensible a los estimulos externos o a la estimulacién por
parte del sistema nervioso simpatico quien también desempefia un papel

importante en la fisiopatologia de determinadas neuropatias, cabe sefialar
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que en condiciones normales, el sistema nervioso simpético no ejerce efecto
directo sobre los nociceptores. El propio neuroma puede convertirse en
fuente de potenciales de accién espontaneos, y lo mismo ocurre con el
pericarion, donde también se verifica un aumento de los canales de sodio

dependientes de voltaje.

Nervio lesionado

rFibra aterente

Al o~
Neuron \a

Generacion de descargas ectopicas. La lesion del nervio distalmente induce cambios genotipicos
funcionales que modifican la expresion de los canales de sodio dependientes de voltaje, los cuales, a

su vez, incrementan la propagacion de los estimulos. 2’

Estas alteraciones en los cuerpos celulares contribuyen a que en algunos
casos la anestesia local del neuroma no bloquee totalmente los sintomas
dolorosos. Los impulsos nerviosos asi generados en los neuromas o en los
cuerpos celulares, debido al aumento del nimero y la actividad de los
canales de sodio dependientes de voltaje, se denominan impulsos ectopicos,
dado que surgen en localizaciones donde habitualmente no se generan

potenciales de accidn.

No es necesario que exista una interrupcion total de la fibra nerviosa para
gue aparezcan focos ectépicos. Las fibras nerviosas mielinicas poseen una
concentracion muy baja de canales de sodio dependientes de voltaje en las
zonas recubiertas por mielina, debido a una accion inhibidora local
dependiente de la propia mielina. Los canales de sodio dependientes de
voltaje se localizan preferentemente en los nédulos de Ranvier — lugares

indispensables para la conduccion saltatoria del impulso nervioso-, donde la
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fibora no esta recubierta por mielina. Sin embargo, cuando una lesion
neuropatica provoca una desmielinizacion de las neuronas sensitivas, se
produce una acumulacién de los canales de sodio dependientes de voltaje en
las zonas desmielinizadas, que pueden convertirse en fuente de impulsos

ectopicos. 3

Interacciones efapticas y no efapticas

En condiciones fisioldgicas, la trasmision de un potencial de accion a lo largo
de una fibra nerviosa no tiene efectos significativos sobre las fibras vecinas
pertenecientes al mismo nervio, dado que las fibras estan eléctricamente
aisladas entre si. Esta propiedad fisica se debe fundamentalmente, a la
existencia de la vaina de mielina, a la disposicion aleatoria de los n6dulos de
Ranvier y al hecho de que las fibras amielinicas estén situadas en
indentaciones de las células de Schwann. Sin embargo, las lesiones
neuropaticas provocan frecuentemente alteraciones en esta organizacion
histoldgica, lo que puede condicionar la aparicion de interacciones efapticas
entre las fibras: las minUsculas alteraciones en la concentracién de sodio y
potasio que ocurren en el medio extracelular durante la conduccién del
impulso nervioso pueden provocar la despolarizacion de las fibras vecinas vy,
en consecuencia, desencadenar potenciales de accién en esas fibras. De
éste modo, se produce una ampliacion espacial del impulso nervioso, y la
activacion de fibras no nociceptivas por estimulos inocuos puede conducir a
la activacion de las fibras nociceptivas a través de interacciones efépticas v,

por tanto, el estimulo inocuo pude ser percibido como doloroso.

También pueden generarse interacciones no efapticas entre las fibras
nerviosas como consecuencia de una lesidon neuropatica. En este caso la
activacion sincronica y ritmica de un gran numero de fibras, por ejemplo,

debido a la presencia de un foco ectdpico, produce la activacion simultanea
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de fibras vecinas, de esta manera, aumenta el nimero de impulsos nerviosos

que llegan a la médula espinal. *

Sensibilizacion de los nociceptores.

La sensibilizacién de los nociceptores es otro de los factores que pueden
contribuir en la fisiopatologia del dolor neuropatico. El factor de crecimiento
nervioso (NGF), producido y liberado en pequefias cantidades por células no
neuronales, principalmente fibroblastos y células de Schwann, es
fundamental para la supervivencia de una gran poblacion de nociceptores.
Sin embargo el mismo factor de crecimiento nervioso puede sensibilizar a los
nociceptores, si se produce en exceso Yy, de este modo, contribuir a la
percepcion del dolor nociceptivo. En algunas lesiones neuropéticas, aunque
no haya un componente inflamatorio, puede producirse la sensibilizacién de
los nociceptores no lesionados, debido a un exceso relativo de factor de
crecimiento nervioso, que no es captado por las fibras sensitivas lesionadas.
Por otra parte, la aparicion de focos ectdpicos en fibras sensitivas que
conservan terminaciones periféricas provoca la liberacion de sustancia P y
del péptido relacionado con el gene de la calcitonina (CGRP) desde dichas
terminaciones, debido a la propagacion antidrémica (desde el lugar donde
surge hacia la periferia) del impulso ectpico. Tanto la sustancia P como el
CGRP pueden activar y sensibilizar los nociceptores cercanos a las

terminaciones mencionadas. 3

Reorganizacion central de las vias aferentes

En condiciones normales, la ldmina Il del asta posterior de la médula recibe
la inervacion de fibras C. Sin embargo, en la alodinia, las fibras AR
encargadas de transmitir impulsos tactiles también llegan a esta zona espinal

y, por tanto, los estimulos no dolorosos pueden sentirse como dolorosos.
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Cuando se produce una sensibilizacion periférica y los trenes de impulsos de
alta intensidad y frecuencia llegan a la espina dorsal, se producen nuevas
conexiones dendriticas y apoptosis neuronal especifica. Junto con la
reorganizacion neuronal del asta posterior de la médula, se producen otros
cambios a lo largo de toda la via nociceptiva que, actualmente, estan

empezando a comprenderse. *

¥ REORGANIZACION DE LAS FIBRAS Af

Reorganizacion de los nociceptores AB en el asta posterior de la médula espinal. =

Modificaciones del fenotipo neuroquimico

Las neuropatias periféricas provocan diversas alteraciones fenotipicas de los
nociceptores. Los estudios de expresién génica han revelado modificaciones

en la expresion de los genes que codifican neurotransmisores, receptores,
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factores neurotréficos, canales ionicos, enzimas y otros componentes
neuronales. Estas alteraciones de la expresion génica pueden conducir a
modificaciones de la expresion de los productos codificados por estos genes.
Ademas de la mencionada alteracion de los canales de sodio dependientes
de voltaje, en varios modelos animales de dolor neuropatico se encontré un
aumento significativo de la subunidad a,-0 de los canales de calcio
dependientes de voltaje. Estos canales pueden producir un aumento de la
concentracion de calcio en las terminaciones presinapticas y, en
consecuencia, provocar una mayor liberacion de los neurotransmisores de
los nociceptores. La gabapentina y la pregabalina, dos farmacos
antiepilépticos empleados en el tratamiento del dolor neuropatico, actiian por

inhibicién de los canales de calcio dependientes de voltaje. 3

Inflamacion de los troncos nerviosos

La reaccion inflamatoria que se produce en algunas neuropatias, en los
troncos nerviosos puede también contribuir a la fisiopatologia del dolor
neuropatico. Se han observado infiltrados inflamatorios en los nervios y en
los ganglios raquideos de personas con neuralgias posherpéticas. Entre
estas sustancias destaca el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), que
puede provocar desmielinizacién de las fibras nerviosas y un aumento de la
conduccion de los canales de sodio y calcio. Asimismo las interleucinas 1y 6
(IL-1, IL-6) pueden activar los canales dependientes de voltaje de sodio y de
calcio. Estas sustancias pueden activar los nerva nervorum (nervios que
inervan los troncos nerviosos), o que provoca un dolor referido al tronco
nervioso, o condicionar la aparicion de impulsos nerviosos ectopicos en el

tronco nervioso, lo que origina un dolor referido al territorio inervado. 3
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Mecanismos centrales
Sensibilizacion central

Las neuropatias periféricas se acompafan de alteraciones de sensibilizacion
del sistema nervioso central, que contribuyen significativamente a la
fisiopatologia de los sintomas dolorosos. Es necesario distinguir los
fendbmenos de sensibilizacion central que acontecen inmediatamente
después de una estimulacion nociva aguda —que depende exclusivamente de
las estimulacién y terminan poco después de finalizada ésta, sin inducir
alteraciones permanentes en la capacidad funcional de las neuronas— de los
fenébmenos de sensibilizaciébn central producidos después de una
estimulacién nociva mas prolongada, o de alta frecuencia e intensidad, los
cuales conducen a alteraciones neuronales que perduran mas alla del
periodo de estimulacién y se vuelven practicamente independientes de la
propia estimulacion. Los primeros tienen una funcién adaptativa, al facilitar
respuestas reflejas y comportamientos protectores, que promueven el
alejamiento del estimulo nocivo y, de ésta manera, impiden el agravamiento
de las lesiones. En cambio, los segundos estan relacionados con la aparicion
del dolor crénico y pueden producir alteraciones permanentes del sistema
nociceptivo, sin una finalidad fisiologica evidente. El estudio de estos
fendbmenos es imperioso ya que si se conociera en detalle los mecanismos
de plasticidad neuronal que los originan, podria intervenirse sobre ellos y, asi

evitar las alteraciones que conducen al dolor crénico. 3

Existen unas neuronas denominadas de respuesta dinamica amplia (wide
dynamic range (WDR), es decir, neuronas que responden a estimulos
inocuos y nociceptivos) de la lamina V de la médula espinal, que se
proyectan hacia los nudcleos supraespinales. La activacion repetida de los
nociceptores de tipo C, por lesion tisular, inflamacion, estimulaciéon quimica o

eléctrica, conduce a un estado de hiperexcitabilidad de las neuronas de
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respuesta dinamica amplia, que se caracteriza por: un aumento de la
respuesta a los estimulos, aumento de los campos receptivos, reduccion del
umbral de activacion y aumento de la actividad espontanea. Estas
alteraciones tienen una relacion obvia con algunos sintomas observados en

la practica clinica: *

Alteraciones
neuronales

Sintomas clinicos

Aumento de la

respuesta a los > Hiperalgesia
pue g primaria
estimulos
Aumento de las - Hiperalgesia
areas receptivas secundaria
Reduccion del Alodinia

v

umbral de activacion

Aumento de la Dolor espontaneo

actividad
espontanea

v

Relacion entre las alteraciones funcionales de las neuronas espinales de respuesta dinamica amplia y

los sintomas dolorosos.

Una de las particularidades de este estado de hiperexcitabilidad es su
prolongacion en el tiempo, mas alla de la estimulacion que lo origina. En este
aspecto, la sensibilizacion central se asemeja a un fendmeno de facilitacion

de la transmision sinaptica denominado potenciacién a largo plazo.

La potenciacion a largo plazo es posible inducirla con estimulos cutaneos,
térmicos, mecanicos o quimicos. El “darle cuerda” (wind up) es otro
fendbmeno de sensibilizacion central, que consiste en el aumento de

respuesta de las neuronas de respuesta dinamica amplia de la médula
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espinal cuando se aplica un estimulo de forma repetitiva, peor con baja

frecuencia y con intensidad constante y suficiente para activar las fibra C.

La sensibilizacion central, la potenciacion a largo plazo y el wind up
dependen de la activacion de los receptores del glutamato de tipo NMDA (asi
designados puesto que su agonista principal es el N-metil-D aspartato,
NMDA) y del consecuente aumento de la concentracion intracelular de Ca™ y
activacion de proteinasas (PK) que fosforilan determinados receptores y/o

canales i6nicos. 3

El glutamato es el neurotransmisor mas abundante en el sistema nervioso,
los receptores de éste se dividen en dos grandes grupos: los receptores
ionotrépicos y los receptores metabotrépicos. Los receptores metabotropicos
estan asociados a sistemas de segundos mensajeros. Los receptores
ionotropicos poseen en su estructura canales idnicos permeables a cationes
como el Na' o el Ca™. Ademéas cada uno de estos receptores esta
constituido por varios subtipos. En el caso de los receptores ionotropicos,
tienen particular importancia funcional los receptores tipo AMPA (cuyo
principal antagonista es el acido a-amino-3-hidroxil-5metil-4
isoxazolpropiénico [AMPA]) y tipo NMDA. La activacion de los receptores
AMPA por el glutamato permite el rapido ingreso a la neurona de Na* y en
mucho menor cantidad de Ca*". Sin embargo, los receptores NMDA poseen
una caracteristica principal que consiste en el bloqueo de su canal idnico por
le ion Magnesio (Mg"), que impide el pasaje de Ca*™ siempre que la neurona

esté en reposo, es decir, cuando su membrana no esta despolarizada. 3

Cuando una fibra C es activada por un estimulo nocivo, se libera glutamato
en la sinapsis entre su terminacion central y la neurona espinal. El glutamato
se une a los receptores AMPA y NMDA presentes en la neurona espinal.

Mientras que la union a los receptores NMDA no produce efecto alguno —
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debido al bloqueo por parte del Mg'—, la uni6on a los receptores AMPA
provoca la rapida entrada de Na® y la consecuente despolarizacion de la
membrana de la neurona espinal, y la posible generacion de un potencial de
accion. Esta rapida transmision sinaptica (de milisegundos), que se produce
en casi todas las sinapsis glutamatérgicas, finaliza con la inactivacion de los
receptores AMPA y con la apertura de los canales de potasio sensibles al

voltaje, con la consecuente repolarizacién de la membrana. *

Glutamato Membrana

Sustancia P arasinaptica

(?a’i
o
S Membrana
NK-1 o\ ) NMDA AMPA postsinaptica
%°  receptor Beceptor

o (despolanzado)

Cacl
{mensajero secundario)

Sensibilizacién central. La liberacion sostenida de glutamato, sustancia P y neurocinas por las fibras C
activa los receptores AMPA y NMDA, retira permanentemente el magnesio, lo que permite la entrada
masiva de calcio a la segunda neurona y aumenta su excitabilidad. También actlia como segundo

mensajero e induce una serie de cambios duraderos en las neuronas del asta dorsal. 2

Factores genéticos

Una de las particularidades del dolor neuropatico es su imprevisibilidad. De
hecho no es posible predecir si una persona infectada por el virus del herpes

zoster 0 que padece diabetes, o que sufre la amputacion de un miembro,
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presentara dolor neuropético. Aunque las causas de esta variabilidad son
multiples, es probable que existan factores genéticos que determinan la
aparicion de dolor asociado a neuropatias. Estudios que utilizaron un modelo
experimental de neuropatia periférica tras la seccion del nervio ciatico en una
familia de ratones, demostraron que la aparicion de conductas indicativas de
sintomas dolorosos, estaba asociada a un gene autosémico recesivo, ain no

identificado, localizado en el cromosoma 15. 3

En revisiones recientes se mencionan distintos polimorfismos en genes que
codifican factores implicados en la fisiopatologia del dolor neuropatico como
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucinas 1 y 6 (IL-1, IL-6),
oxido nitrico- sintetasa (NOS), canales de calcio dependientes de voltaje,
factor neurotréfico derivado de células gliales, etcétera, asi como
neurotransmisores y receptores que participan en la transmision y

modulacién de los estimulos nociceptivos. >

Fisiopatologia del dolor central

El dolor central tiene su sitio de origen en el sistema nervioso central. Son
dolores de tipo espontaneo, desencadenados sin causa determinada, urente,
punzante o continuo desde moderada intensidad o bien insoportable
pudiendo ubicarse segun el paciente en la piel, musculo o hueso. Es
importante mencionar que el dolor central no tiene una distribucion de
trayecto nervioso y por el contrario el periférico si tiene una distribucion

dermatomal, se le conoce también como desaferentacion.® 1 122

La mayoria de los estudios sobre la fisiopatologia del dolor neuropatico
central sugieren la existencia de fendmenos de desinhibicién por reduccién
de la accion del GABA, el mas abundante y principal neurotransmisor

inhibitorio en el sistema nervioso central. La eficacia de los farmacos
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antiepilépticos en el tratamiento del dolor central permite suponer, la
existencia de alteraciones de la excitabilidad neuronal, originadas por la
reduccion de la accion inhibidora del GABA o por el aumento de la accién

excitadora de neurotransmisores como el glutamato. >

Manifestaciones clinicas

Independientemente de la etiologia del dolor, todos los pacientes refieren los
mismos sintomas, que deben ser reconocidos especificamente para enfocar

de manera adecuada el tratamiento: *?

1. Parestesias y disestesias. Se producen por descargas ectopicas
(axonales) de fibras AB que facilitan la entrada excesiva de Na® a través de

los canales dependientes de voltaje.

2. Dolor ardiente continto. Se produce por: a) sensibilizacién periférica; b)
impulsos ectdpicos de fibras C como consecuencia de la entrada de Na* por
canales voltaje dependientes, y c¢) pérdida de los mecanismos inhibitorios

con disminucion de serotonina y de acido y aminobutirico (GABA).

3. Dolor paroxistico o lancinante. Se debe a la activacion de canales de Na*

voltaje dependientes en focos ectépicos de fibras C.

Ademas de la sintomatologia derivada directamente del dolor, se asocian
otros trastornos que pueden influir de manera decisiva en la actitud

terapéutica y en su éxito: 2

1. Alteraciones del suefio. Es indudable que los pacientes con dolor crénico
tienen alteraciones del suefio. Sin embargo, hasta hace poco tiempo no se

habia estudiado la repercusion del dolor en las diferentes fases del suefio.
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Durante la etapa de ondas lentas se produce una entrada masiva de Ca™ en
las neuronas taldmicas y corticales, que se relacionaron inicialmente con
cambios en la expresion genética. Pero en estudios recientes se ha
comprobado que la expresion de genes que influyen en la plasticidad
neuronal (desarrollo de nuevas conexiones) se induce principalmente
durante la vigilia. Ademas, durante el inicio del suefio se produce una
desaferentizacion de los impulsos nociceptivos. En pacientes con dolor
cronico se pierde calidad en el suefio, pérdida que se relaciona con una

intensidad mayor en el dolor. *?

2. Trastornos psicologicos. Se ha sugerido que el dolor asociado con el dafio
tisular o neuroldgico puede producir cambios emocionales y que los factores
psicoldgicos, incluso en ausencia de dafio fisico, pueden producir dolor
cronico. La asociacion repetitiva de estimulos dolorosos con estimulos
inocuos hace que se desarrolle una sensacién dolorosa en los estimulos
inicialmente no dolorosos, probablemente por reorganizacion neuronal
cortical. En consecuencia, para el tratamiento adecuado del dolor es
necesario investigar las alteraciones psicolégicas que le pueden acompafar

y que contribuyen a la vivencia global de la sensacién dolorosa. *

De ésta manera, la mayoria de los sintomas asociados al dolor neuropatico
se explican por alteraciones en la transmision del impulso nervioso debidas a
modificaciones en la permeabilidad de los canales idnicos, en la liberacion de
neurotransmisores y en la reorganizacion central de las fibras nerviosas. Sin
embargo, cabe destacar que la reorganizacion cortical hace que lesiones
semejantes en distintos pacientes produzcan vivencias totalmente diferentes
del dolor, por lo que aspectos como el suefio y las alteraciones psicoldgicas,

deberan ser tomadas en cuenta siempre. *2
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Diagnostico del dolor neuropético

El consenso diagndéstico en dolor neuropatico no esta aun establecido, pero
la mayoria de los autores coinciden en varios principios basicos a la hora de
afrontar el diagnéstico del dolor neuropético. **

Historia clinica

Todo paciente necesita una historia clinica detallada, donde se reflejen los
datos clinicos y aquellos obtenidos de la exploracion fisica. Esta primera
comunicacién entre ambas partes, establece el inicio de una relacion de
confianza cuyo objetivo es la solucion de un problema de salud y que

produce por si misma una mejoria en la percepcién de salud del paciente.®*

A pesar de su enorme frecuencia en la préactica clinica, sobre todo el de
caracter mixto, donde se asocia dolor neuropéatico al nociceptivo, su
complejidad y las circunstancias que lo rodean, hacen que su diagnostico a
menudo sea erroneo y tardio, de forma que el éxito en su tratamiento
permanece aun distante en muchas ocasiones, hasta el punto de obtenerse
un alivio raramente superior al 60% en los casos tratados adecuadamente;
pero si ademas se diagnostica mal y no es detectado a tiempo el enfoque a
su tratamiento como dolor neuropatico no se llevara a cabo y la mejoria del

dolor no alcanzara en tal situacién mas del 20-30% del total.

La anamnesis de estos pacientes es sin duda, la parte mas importante de la
valoracion del paciente con dolor neuropatico. Se debe utilizar un lenguaje y
vocabulario adecuado con los pacientes. La obtencién de una historia clinica
tiene cuatro objetivos, el primero es establecer un diagnostico preciso del
dolor que permita elaborar estrategias terapéuticas adecuadas. Con la

historia clinica es posible no so6lo aproximarse a la etiologia del dolor, sino
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también, lo que es mas importante, mediante la interpretacion de las
palabras empleadas por el paciente, junto con los sintomas objetivos
obtenidos en la exploracion y las pruebas complementarias, si las hubiera,
vincular esos fendmenos a los mecanismos fisiopatogénicos involucrados en
el dolor neuropético, base del correcto tratamiento de los diferentes
componentes del dolor del paciente. En segundo lugar, la historia clinica
permite establecer una correcta relacion meédico-paciente, alianza que es
esencial para la mejoria de los dolores crénicos neuropaticos. En tercer
lugar, el proceso de la anamnesis permite, a la vez, explorar los factores
psicolégicos y ambientales que coexisten y contribuyen a la prolongacion y
amplificacion del dolor. Por ultimo mediante una correcta historia clinica, es
posible identificar a los pacientes propensos a padecer dolor cronico y

pronosticar asi su respuesta a los tratamientos propuestos.

Es muy importante creer en el dolor del paciente, aceptar y reconocer su
individualidad y la importancia que el dolor tiene para él. Se requiere del
odontdlogo integridad, es decir honradez para demostrar su pericia, interés,
compasion y capacidad para apreciar que el paciente con dolor necesita ser
confortado y ayudado, esto es empatia y actitud de escucha ante quien se

aqueja de éste sintoma. 3

Exploracion fisica del paciente con dolor neuropatico

El examen fisico general es fundamental para la busqueda de algun signo o
enfermedad sistémica que orienté el diagnostico de dolor neuropatico y sus
posibles etiologias. Ademas, debe realizarse una valoracion neuroldgica. La

valoracion neurolégica comprende los siguientes aspectos:

Valoracion del sistema nervioso sensitivo: Con énfasis en las zonas que el

paciente describe como dolorosas. Debe explorarse la alodinia y la
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hiperalgesia con estimulos mecanicos de presion, tacto o pinchazo, o

estimulos térmicos de frio o calor. Debe explorarse la propiocepcion y la

percepcion de estimulos vibratorios.

El dolor neuropético puede seguir patrones segmentarios; esto, por

afectacion de un dermatoma o de la raiz un nervio especifico. Por ejemplo,

en el caso de la diabetes, el dolor puede describirse como dolor en forma de

guante o de bota debido a la afectacion de nervios distalmente. 2’

Exploracion de la alodinia '

Tipo de exploracion Valoracion Respuesta esperada
Mecanica Ligera presion manual | Dolor lento

sobre la piel
Mecanica estética Ligero pinchazo con | Dolor cortante

objeto punzante

superficial

Mecénica dindmica

Roce de la piel con un

algoddn

Dolor cortante,

guemante, superficial

Térmica al calor

Tocar la piel con objetos
a40-°C

Sensacion guemante

dolorosa

Térmica al frio

Tocar la piel con objetos
az20°C

Sensacion qguemante

dolorosa
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Exploracién de la hiperalgesia %’

Tipo de exploracion Valoracion Respuesta esperada

Mecanica estética Ligero pinchazo con | Dolor lento superficial

objeto punzante

Térmica al frio Contacto de la piel con | Sensacion quemante
alcohol dolorosa

Térmica al calor Tocar la piel con un | Sensacidn quemante
objeto a 45 °C dolorosa

Valoracion del sistema nervioso motor: Se debe evaluar la fuerza
segmentaria (patrones de inervacion), el tono, el trofismo muscular, los
movimientos anormales, las posiciones antélgicas y la disfuncion de los

movimientos activos y pasivos.

La escala de fuerza muscular es la siguiente:

0, sin movimiento;

1, indicios de movimiento activo;

2, movimiento activo en ausencia de gravedad;

3, movimiento activo contra la gravedad, en ausencia de resistencia,

4, movimiento activo capaz de vencer la gravedad y cierta resistencia, y
5

, movimiento activo de fuerza normal.

Valoracion del sistema nervioso autonomo: Se evalla: temperatura,
regulacion vasomotora (los cambios de tension arterial con la postura),
sudoracion, reacciones pilomotoras, cambios tréficos (en pelo, ufias y piel) y

otras anomalias (por ejemplo, edema periférico neuropatico).

La correcta exploracion neurolégica somatosensorial, junto al dibujo

topografico marcando las areas dolorosas y la completa historia del dolor
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(cualidad, comienzo, duracion, etc.) contribuirdn decisivamente a la hora de

facilitar datos que orienten al diagnéstico de dolor neuropatico.?*

Dermatomas, Mapa del dolor z

El dolor es una experiencia subjetiva y resulta que quien mejor lo describe,
es quien lo padece. Las escalas son herramientas que permiten una
aproximacion sistematica y unificada para el diagnéstico y el control clinico

de los pacientes. %%’

A diferencia de otras variables como la presion arterial o el pulso, no existe
un método objetivo y directo que permita medir el dolor. Es por eso que se
han disefiado escalas que tienen como obijetivo la evaluacion analégica, la
reevaluaciéon y permitir comparaciones de dolor. Su aplicacion fundamental
es la valoracion de la respuesta al tratamiento mas que la consideracion
diagnostica del dolor. Los instrumentos disefiados para medir el dolor son

subjetivos, los hay unidimensionales y multidimensionales. *°
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El empleo de estas escalas sirven como punto de referencia, relativamente
objetivo, para evaluar la respuesta al tratamiento. También es un buen
pardmetro para indicar qué tratamiento se puede emplear al comenzar a

tratarlo dentro de la escalera analgésica de la OMS. *3

Escalas unidimensionales

Son las escalas de intensidad y tienen las ventajas de su facil aplicacién,
fiabilidad y valorar la eficacia de los tratamientos. Como desventajas, hay
que indicar que solo se refieren a la intensidad del dolor. En ocasiones se
combinan diversos tipos de escalas, sobre todo las numéricas con las
verbales para favorecer su fiabilidad, ya que si el nivel cultural del paciente

es bajo, no llega a comprender la escala numérica. **
Escalas descriptivas simples o escalas de valoracion verbal

Mediante estas escalas se pide al paciente que exprese la intensidad de su
dolor por medio de un sistema convencional, unidimensional, donde se
valora desde la ausencia del dolor hasta el dolor insoportable. Las
descripciones mas utilizadas son: ningun dolor, dolor leve-ligero, dolor
moderado, dolor severo-intenso y dolor insoportable. La gran desventaja de
estas escalas es que en ocasiones emplean términos que no tienen

aceptacion universal % 34

Escala numérica

Fueron introducidas a partir de 1978 por Downie. Es considerada una escala
unidimensional facil de usar y permite una evaluacion del dolor progresiva,
sencilla y breve. Valora el dolor mediante nimeros que van de menor a
mayor en relacién con la intensidad del dolor. Las mas empleadas van de 0 a

10, siendo 0 la ausencia de dolor y 10 el maximo dolor. * 3
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Dolor
insoportable

Ausencia ESCALA NUMERICA

de dolor

Escala numérica **

Escala visual analoga (EVA)

La escala visual analoga fue introducida por Scout Huskinson en 1976, ha
demostrado ser uno de los instrumentos de medicion mas confiable, valido y
sensible para el informe del dolor. Es el método subjetivo mas empleado por
tener una mayor sensibilidad de medicion, no emplea niumeros ni palabras
descriptivas. Requiere, no obstante, mayor capacidad de comprension y
colaboracién por parte del paciente, ya que a pesar de su aparente sencillez,
se estima que el 7-11% de los pacientes son incapaces de completar esta

escala o la encuentran excesivamente confusa.

Consiste en una linea de 10 cm de longitud, en los extremos se sefiala en un
extremo, el nivel de dolor minimo y en el otro, el maximo dolor que se pueda
imaginar, el paciente debe marcar con una linea el lugar donde cree que

corresponde la intensidad de su dolor. 39 1330

Escala visual analoga
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Se considera dolor leve dentro de la escala visual analoga, el parametro de 1
a 3, que corresponde a un dolor con caracteristicas de baja intensidad y que
en la practica no limita la actividad normal del individuo, este tipo de dolor
puede ser tratado satisfactoriamente Unicamente con analgésicos no

opioides del tipo de los antiinflamatorios no esteroideos.

El parametro entre 4 y 7 de la Escala Visual Analoga es considerado un dolor
moderado y produce una limitacion importante en la actividad fisica, con
caracteristicas de intensidad media que puede ser tratado satisfactoriamente
con analgeésicos opioides con efecto techo en bolo o en infusidon continua,
generalmente en combinaciones con analgésicos antiinflamatorios no

esteroideos.

Se considera dolor intenso aquel que afecta el estado general e imposibilita
para llevar a cabo una vida normal, el paciente es incapaz, practicamente de
desarrollar las actividades minimas para su propio cuidado, especialmente si
el dolor se exacerba con los movimientos. Se sitla entre el parametro 8 a 10
y puede ser manejado con opioides potentes como la morfina y citrato de

fentanilo. > %2

Escalas gréficas

En este tipo de escalas se combina las ventajas de las EVA con la facilidad

de las escalas numéricas y verbales. Entre ellas destacan:

A. Escala de grises de Luesher: Se basa en una escala visual analoga a la
cual se afiade una gama de grises, desde el blanco (no dolor) hasta el negro
(méximo dolor). Tras referir el paciente la escala de gris que corresponde a
su dolor se traslada a la escala numérica. La interpretacion de los colores es

la siguiente. El blanco es indicativo de confianza y de colaboracion. El negro
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indica pesimismo y falta de colaboracion. Los grises indican una disminucion
de la actividad, siendo el paciente mas pasivo cuanto mas gris es el color
elegido. Asi esta escala permite tener informacion a la vez sobre la

intensidad del dolor y sobre el estado psicolégico del paciente.

[
I |
10 9 8 7 6

Escala de grises de Luesher **

B. Escala de expresion facial: Disefiada sobre todo para los pacientes
pediatricos y en personas que no tienen ningun grado de cooperacion o bajo
nivel intelectual. Multiplicando por 2 la referencia de la expresion facial se

convierte en una escala tipo escala visual anéloga.

Escala de expresion facial 3

C. Escala de Andersen: En caso de no poder establecer una buena
comunicacion con el paciente, es util esta escala que relaciona el dolor con la
existencia de movimientos o la tos. Debe ser valorada por un observador y es
conveniente que siempre sea el mismo para evitar variaciones de

interpretacion entre distintas personas.
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No dolor

No dolor en reposo y ligero a la movilizacion o a la tos.

Dolor ligero en reposo o moderado a la movilizacion o a la tos.

Dolor moderado en reposo o intenso a la movilizacion o la tos.

Dolor intenso en reposo y extremo a la movilizacién o a la tos.

QR WINIFL|IO

Dolor muy intenso en reposo

Escala de Andersen **

Escalas multidimensionales

El dolor es wuna experiencia desagradable, compleja de orden
multidimensional que va mas all4 del aspecto meramente sensorial e implica

la participacion de la esfera psico-afectiva de cada paciente.

Este tipo de cuestionarios o escalas no s6lo miden la intensidad del dolor,
sino otros aspectos, tales como la incapacidad o alteracion de la afectividad;

es decir, realizan una evaluacién cualitativa de la experiencia dolorosa. °

Cuestionario de McGill

El cuestionario de dolor de McGill, fue publicado en 1975 por Melzack y
Torgerson, de la Universidad de McGill en Montreal, Canada, es el
instrumento de evaluacion de dolor de mayor difusion. Incluye datos de los
aspectos puramente sensoriales del dolor como de la esfera afecto-

emocional. * %3

Consta de 20 subclases de descriptores verbales de dolor que miden las
dimensiones (categorias) sensorial, afectiva y evaluativa. También se otorga
una puntuacion de intensidad para cada descriptor dentro de cada subclase.
Seis de los 84 items permiten obtener un indice que mide la intensidad del

dolor en su conjunto.

Se fundamenta en dos conceptos basicos:
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a) Que los adjetivos, pueden ser un instrumento cientificamente valido
para describir la experiencia dolorosa.

b) Que dicha experiencia implica tres dimensiones neuropsicologicas:
sensorial-discriminativa, = motivacional-afectiva y  cognoscitiva-

evaluativa.

Es una de las herramientas de estimacion del dolor mas validadas y
empleadas internacionalmente. Se aplica en la modalidad de entrevista
médico-paciente, o como auto reporte por el paciente. Para su aplicacion se

requiere de un tiempo promedio de 5 minutos.

Se le presenta al paciente una serie de palabras agrupadas que describen
las dos dimensiones que integran la experiencia dolorosa, la sensorial y la
afectiva; junto a la dimension evaluativa, hay un total de 78 adjetivos de dolor
en 20 grupos que reflejan las distintas dimensiones de dolor. Este
cuestionario es utilizado en estudios de investigacion y centros

especializados. °

No obstante, a pesar de su popularidad internacional (se ha traducido a lo
menos a 15 idiomas diferentes, incluidos el castellano y el portugués), el
cuestionario presenta algunas limitaciones psicométricas importantes que
afectan su validez, ya que algunos descriptores son dificiles de comprender
por muchos pacientes. Tiene dos problemas principales: en primer lugar, no
es un cuestionario especifico para el dolor neuropatico y, ademas al haber
sido concebido en inglés hace muy dificil su adaptacion a otros idiomas para

los que, de hecho no existen validaciones.?

Test de Lattinen

Es un test muy usado por su simple lenguaje y su facil comprension y

realizaciéon. Presenta 5 grupos con 4 posibles respuestas, sobre aspectos
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como la intensidad del dolor, la frecuencia, el consumo de analgésicos la

incapacidad que provoca el dolor y las alteraciones en la conciliacion del

suefio nocturno. Es mas limitado que el de McGill, mas facil de comprender y

mas rapido de aplicar.

9,34

Intensidad del dolor

Ligero

Molesto

Intenso

Insoportable

Frecuencia del dolor

Raramente

Frecuente

Muy frecuente

Continuo

Consumo de analgésicos

Ocasionalmente

Regular y pocos

Regular y muchos

Muchisimos

Incapacidad

Ligera

Moderada

Ayuda necesaria

Total

Horas de suefio

Normal

Despierta alguna vez

Despierta varias veces

Insomnio

WINFPIORWINIFPIRARWINRFPIARWNRFPAWFLIO

Sedantes

+
'_\

Cuestionario de Wisconsin (Wisconsin Brief Pain Questionnaire

BPI)

Test de Lattinen >*

Auto administrado, facil y breve. Mide los antecedentes del dolor, la

intensidad y las interferencias en el estado de &nimo y en la capacidad

funcional. °
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En referencia a la evaluacion del dolor neuropético, existen tres escalas
validadas que se basan en el registro de sintomas y signos recogidos en la

historia clinica, escalas que coinciden parcialmente en sus contenidos. 2"

“Neuropathic pain screening tool”

Es un método de “screening” para ser utilizado desde la Atencion Primaria.
Consta de 6 preguntas contestadas por el paciente con dolor crénico y poder

diferenciar el dolor nociceptivo del neuropatico

Cuestionario diagnostico para el dolor neuropéatico (“Neuropathic
pain diagnostic questionnaire DN4” o cuestionario DN4)

Es un cuestionario administrado por el médico disefiado para ayudar en el
diagnéstico diferencial del dolor de origen neuropatico. Consta de 4
preguntas y 10 items en los que el paciente debe contestar afirmativa o
negativamente. Las preguntas 1 y 2 recogen una lista de sintomas
descriptores del dolor y las preguntas 3 y 4 recogen los signos identificados
con la exploracién. La puntuacion total se obtiene sumando todos los items,

pudiendo oscilar entre 0 y 10. Los autores proponen el punto de corte en 4. 3

74



CUESTIONARIO DN4 **
Responda a las cuatro preguntas marcando Si o NO en la casilla
correspondiente.
ENTREVISTA AL PACIENTE.
1. ¢Tiene su dolor alguna de estas caracteristicas?

1. Quemazoén Sl NO %
2. Sensacion de frio doloroso Sl NO ||
3. Descargas eléctricas SI NO [[]

2. ¢Tiene en la zona donde le duele alguno de estos sintomas?

4. Hormigueo Sl NO %
5. Pinchazos Sl NO ||
6. Endurecimiento SI NO 5
7. Escozor SI NO

EXPLORACION DEL PACIENTE
3. ¢Se evidencia en la exploracion alguno de estos signos en la zona

adolorida?
8. Hipoestesia al tacto Sl NO
9. Hipoestesia al contacto SI NO
4. ;El dolor se provoca y se intensifica por...?
10.El roce Sl D NO D

Escala del dolor de LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic
Symptoms and Sings)

Recientemente, Bennett desarroll6 la escala de dolor LANSS, intenta estimar
la probabilidad de que los mecanismos neuropaticos contribuyan a la
experiencia del dolor cronico en un paciente determinado, permitiendo

diferenciarlo de dolores de origen predominantemente nociceptivo.

Puede aplicarse de forma rapida en la cabecera del paciente. En opinion de
los autores, la escala de LANSS ofrece ventajas y una evidencia sélida por
su facil aplicacion y simplicidad. Esta pendiente su validacion definitiva al

idioma espafiol. %’
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Esté estructurada en dos partes; la primera mediante 5 items que recogen
datos acerca de la descripcion sensorial de los sintomas. En la segunda
parte, el evaluador analiza la disfuncion sensorial, determinando la presencia

de alodinia e hiperalgesia y la posible alteracion del umbral del dolor.

La puntuacion de la escala va desde 0 hasta 24, considerandose que las
puntuaciones iguales o por encima de 12 suponen una alta probabilidad de
gue los mecanismos neuropaticos contribuyan al dolor. Por el contrario,
puntuaciones inferiores a 12 suponen una baja probabilidad de participacion
del componente neuropatico en la experiencia dolorosa de determinado

paciente.

A pesar de haber demostrado su eficacia para determinar y ayudar en el
diagnéstico clinico diferencial entre el dolor neuropatico y el nociceptivo, la
escala de dolor LANSS no ha constatado su capacidad para identificar y

cuantificar caracteristicas neuropéticas en dolores mixtos. **

ESCALA DEL DOLOR DE LANSS **
Esta escala de dolor puede ayudar a determinar si los nervios que transmiten las
sefales dolorosas funcionan con normalidad o no. Es importante averiguar esta
circunstancia por si se necesitan tratamientos diferentes para controlar su dolor.
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A.

1)

2)

3)

4)

5)

Cuestionario de dolor.
e Piense en cémo ha sentido su dolor en la dltima semana.
e Por favor, indique si alguna de las descripciones que se hacen a
continuacién coincide exactamente con su dolor.
¢ Siente el dolor como sensaciones extrafias y desagradables en su
piel? Estas sensaciones podrian describirse con expresiones como
escozor, pinchazos u hormigueo.

a) NO, midolor no es ©)
= ] [P

b) SI, tengo estas sensaciones muchas (5)
(YT PP

¢A causa del dolor, ¢presenta la piel de la zona dolorosa un aspecto
diferente al normal? Este aspecto podria describirse con expresiones
como piel moteada o mas enrojecida o rosada de lo normal.

a) NO, el dolor no afecta al aspecto o color de la (0)
1=

b) Si, me he dado cuenta de que el dolor provoca cambios en la
PRIl e, (5)

A causa del dolor, ¢tiene la piel afectada a una sensibilidad anormal al
tacto? Esta sensibilidad se podria describir con términos de sensacion
desagradable cuando se roza ligeramente la piel o dolor cuando se usa
ropa ajustada.
a) NO, el dolor no altera la sensibilidad de la piel afectada en esa
P40 4 T- TR PP (0)

b) SI, la piel estd anormalmente sensible al tacto en esa (3)
¢Aparece el dolor repentinamente y a modo de rafagas sin razén aparente

cuando esta quieto? Estas sensaciones se podrian describir con
expresiones como descargas eléctricas, sobresaltos y estallidos.

a) NO, midolorno es asi......cccovuiiiiiiiiiiiiiee 0)
b) SI, tengo estas sensaciones muchas 3)
VB CES e t ettt ettt ettt e

¢ Siente el dolor como si latemperatura de la piel en la zona dolorosa se
hubiera modificado de forma anormal? Estas sensaciones se podrian
describir con expresiones como calor y guemazoén

a) NO, mi dolor no es (0)
=

b) SI, tengo estas sensaciones muchas 3)
Y=ot PP

B. Pruebas de sensibilidad
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La sensibilidad de la piel puede explorarse comparando la zona dolorosa con otra
contralateral o adyacente e indolora para detectar la presencia de alodinia y la
alteracion del umbral de percepcion al pinchazo (UPP).

1) ALODINIA

Explore la respuesta al roce suave con un algodén en una zona indolora y después
en la zona dolorosa. Se considera que existe alodinia cuando se experimentan
sensaciones normales en la zona indolora y dolor o sensaciones desagradables
(hormigueo, nduseas) en la zona dolorosa cuando se aplica dicho roce.

a) NO, la sensacion es normalenlasdoszonas............. (0)
b) SI, hay alodinia sélo en la zonadolorosa . . ............... (5)

2) Alteracion del umbral de percepcion al pinchazo (UPP)

Determine el umbral de percepcién al pinchazo comparando la respuesta al
estimulo con una aguja de calibre 23 (verde) introducida dentro de una jeringuilla de
2 ml. al aplicarla perpendicular y suavemente sobre la piel en una zona indolora y
después en una zona dolorosa.

Superficie de la piel Superficie de 1a piel
Se considera que el UPP esta alterado si se siente un pinchazo agudo en la zona
indolora y una sensacion diferente en la zona dolorosa, p. €. nada o sensacién no
punzante (UPP elevado) o una sensaciéon muy dolorosa (UPP reducido).

Si no se siente el pinchazo en ninguna de las zonas, inserte la aguja en la
jeringuilla para aumentar el peso y repita la operacion.

a) NO, la misma sensacion enlas dos zonas . . . .................... (0)
b) SI, el UPP estd alteradoenlazonadolorosa......... ........... 3)
PUNTUACION: | |

Para obtener la puntuacion total, sume los valores entre paréntesis de la
descripcion de la sensibilidad y los resultados de la exploracion.

PUNTUACION TOTAL (méaximo 24)

Si la puntuacion es < 12, es improbable que los mecanismos neuropaticos
contribuyan al dolor del paciente.
Si la puntuaciéon es = 12, es probable que los mecanismos neuropaticos
contribuyan al dolor del paciente.

La puntuacion total es de 24 puntos considerando como probable dolor

neuropatico si es igual o mayor de 12. Recientemente esta escala ha sido
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validada al espafiol y ha mostrado buenas propiedades psicométricas con el

mismo punto de corte.®*

Andlisis diagnésticos complementarios

Las pruebas complementarias, podran ayudar al diagndstico de dolor
neuropatico, pero no seran decisivas en muchos casos, ya que no hay en la
actualidad pruebas o métodos sensibles o especificos para todos estos
sintomas o para determinar algunas lesiones nerviosas. Entre las pruebas

pueden citarse las siguientes:

— Estudios de conduccion nerviosa: cualifican la velocidad de conduccion
sensitiva y motora y definen la magnitud de las fibras afectadas.

— Microneurografia: determina la presencia de impulsos ectopicos que se
originan en las fibras sensoriales.

— Electromiografia: cualifica las caracteristicas intrinsecas del musculo en un
area dolorosa.

— Prueba de Minor: se utiliza para detectar alteraciones en la sudacion.

— Pruebas autonémicas cardiovasculares.

Instrumentos: aunque escasos, existen algunos elementos que en el examen
fisico evocan una respuesta dolorosa; entre ellos, se pueden citar:

— Algesimetro: es un elemento que mide la presién a la cual un punto del
cuerpo se torna doloroso.

— Prueba térmica: mide los umbrales para el estimulo de temperatura.

— Cabellos de von Frey: miden el umbral para el estimulo mecanico.

— Vibrametro: mide el umbral para la percepcién de la vibracién. 2’

Tratamiento farmacoldgico del dolor neuropéatico
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A comienzos de la década de los “80 la situacion de los pacientes con dolor
por cancer era muy lamentable, ya que millones de pacientes con éste
padecimiento no tenian acceso a ningun tratamiento para el dolor y los
sintomas agregados. Durante ese periodo un oncologo de origen sueco, Jan
Stenward, fue nombrado encargado del programa de céncer de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y fue él quien puso el tema del
alivio del dolor dentro de las prioridades del programa, iniciando un
ambicioso plan para lograr un mundo libre de dolor por cancer para el afio
2000. *°

La vision del Dr. Stenward comenzo a concretarse en 1984, pero no fue sino
hasta 1986 que se publicdé la estrategia que se conoce como Escalera
Analgésica de la OMS, que recomienda el empleo de los analgésicos en
funcién de la eficacia para controlar el dolor y es el método de seleccion de
farmacos mas utilizados. Esta estrategia indica como emplear los
analgésicos de manera secuencial, de forma que si el dolor no se controla
con los farmacos del primer escalon, se subird al siguiente, y asi
sucesivamente de tal forma que la respuesta no satisfactoria, indica pasar al
escalon superior para usar medicamentos mas potentes o la asociacion de

e”os. 9, 21, 36, 37

La OMS dedujo que con ésta estrategia se podria conseguir una evolucion
de los analgésicos paralelos a la progresion de la enfermedad, anular o
disminuir los efectos secundarios de los opioides y disminuir las posibilidades

de abandono por parte del paciente. *
En el disefio inicial consta de tres peldafios y la via de administracion es oral.

Actualmente con la aparicion de nuevos farmacos y la adquisicion de nuevos

conocimientos sobre vias de administracién y técnicas quirdrgicas, esta
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sufriendo algunas modificaciones. Ya que la escalera analgésica modificada
esta constituida por cinco peldafios. °

Segun las directrices de la OMS los pacientes con dolor crénico deben ser
tratados primero con un farmaco no opioide, tales como los antiinflamatorios
no esteroideos o los analgésicos no opioides. Si con la administracion
correcta de estos farmacos no se obtiene el control adecuado del dolor, se
debe pasar al segundo escaldn terapéutico iniciando la administracion de un
opioide débil (del tipo del tramadol o codeina). En aquellos pacientes en los
cuales éste segundo escalon fracasa se recomienda pasar a un tercer
escaldn iniciando la administracion de opioides potentes (morfina, oxicodona,
fentanilo o buprenorfina). Al mismo tiempo se recomienda, en todos los
peldafios de esta escalera, la utilizacion de farmacos adyuvantes o co-
analgésicos (antidepresivos, anticonvulsivantes, etc.) siempre que su

administracion sea necesaria. °

Fernandez argumenta que la Escalera Analgésica de la OMS mas que una
ayuda es un obstaculo para el adecuado tratamiento del dolor, ya que no se
adapta a algunos tipos de dolor como el posoperatorio y muchos tipos de
dolor agudo que son tratados inicialmente con opiaceos y posteriormente con
analgésicos menos potentes. De ésta manera apoya la propuesta de sustituir
el concepto de “escalera analgésica” por el de “ascensor analgésico”, el cual
sitla al paciente dentro de un ascensor cuyo suelo son los coadyuvantes
analgésicos y que dispone de cuatro botones para pulsar segun sea el grado

de dolor: leve, moderado, severo o insoportable. *°

Sanchez en concordancia con Fernandez contempla la individualidad de
cada paciente y plantean ajustar desde inicio los medicamentos que el
enfermo precisa, y elegirlos en funcion de los receptores implicados en la

transmision del dolor. 3% 35 38
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Aunque inicialmente la escalera analgésica de la Organizacion Mundial de la
Salud fue creada y difundida como base para el correcto tratamiento del
dolor crénico de los enfermos oncoldgicos, ha constituido un arma de gran
utilidad para el uso de los farmacos utilizados en estas patologias y con el
paso de los afios la utilizacion de sus normativas se han mostrado tan
eficaces en el control del dolor, que poco a poco su utilizacion se ha ido
aplicando a todo tipo de dolor croénico, incluido el de origen no oncolégico,

tanto de tipo nociceptivo como neuropatico. 3

No obstante, hoy en dia, se sabe que esta escalera analgésica es util, sobre
todo en el dolor cronico de origen nociceptivo y que al mismo tiempo, es de
poca utilidad en el tratamiento del dolor de origen neuropético. En éste tipo
de dolor el tratamiento se basa, fundamentalmente, en la administracion de
farmacos considerados como coadyuvantes: anticonvulsivantes y
antidepresivos triciclicos o de accién dual, mientras que no existen
evidencias que avalen la utilidad de los analgésicos pertenecientes al primer
escalon de tratamiento. A parte de los coadyuvantes, los analgésicos que
cuentan con los mayores niveles de evidencia en el tratamiento del dolor

neuropatico son los opioides; principalmente el tramadol y la oxicodona. *°

En una reciente actualizacion de datos de la IASP se cuestiono la efectividad
actual de la Escalera Analgésica en el tratamiento del dolor cronico de
intensidad severa, preguntandose si en estos casos seria mas util no seguir
las recomendaciones de la escalera analgésica peldafio a peldafio y si, por el
contrario, se deberia de iniciar el tratamiento del dolor crénico teniendo en
cuenta solo el grado de intensidad y su duracién y no el tipo de los
analgésicos que dicho paciente ha recibido hasta ese momento.

El concepto de escalera analgésica no se adapta a algunos tipos de dolor,

esta afirmacion, puede resultar cierta sobre todo en lo referente al dolor
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neuropatico. Ya que este tipo de dolor no responde de una forma eficaz a la
utilizacion de los farmacos analgésicos que se recomiendan en la escalera
analgésica de la OMS., sobre todo a los analgésicos correspondientes al
primer escalon (tanto antiinflamatorios no esteroideos, como analgésicos no
opioides). En cambio la evidencia ha confirmado que el tratamiento eficaz en
este tipo de dolor se basa, sobre todo, en la administracion de los farmacos
conocidos como “adyuvantes”, sobre todo los antidepresivos y los

anticonvulsivantes. 3" 3

El tratamiento farmacolégico del dolor neuropéatico es complicado y en
general no se dispone en la practica clinica actual de farmacos muy eficaces.
La diferencia esencial en cuanto al abordaje del dolor nociceptivo y el
neuropatico es la respuesta al tratamiento. La mayoria de los farmacos que
son utiles en el control del dolor nociceptivo son ineficaces en el dolor

neuropatico.

El dolor neuropatico no tiene un tratamiento Unico y absoluto. Los mejores
acercamientos terapéuticos han logrado una mejoria hasta en un 30% de los
casos. Estos resultados tienen como base estudios clinicos de observacion,
experiencias anecdoticas y hallazgos en modelos experimentales. Los
farmacos empleados pertenecen a diferentes grupos farmacologicos, como
los antidepresivos triciclicos, inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina (ISRS), antiepilépticos, anestésicos locales, opiaceos, clonidina e
incluso tratamientos topicos. Como tratamientos no farmacolégicos se utilizan
la fisioterapia, la neuroestimulaciéon eléctrica transcutanea (TENS),
estimulacion medular, blogueos nerviosos, algunas intervenciones

neuroquirdrgicas e incluso acupuntura. > %2’

Analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
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El dolor neuropatico, a diferencia del nociceptivo, no responde a los
antiinflamatorios no esteroideos. Aguilera demuestra con una evidencia
satisfactoria, que los analgésicos antiinflamatorios no esteroideos tienen

efectos débiles en el tratamiento de las polineuropatias dolorosas. * ’

Antidepresivos triciclicos

Los antidepresivos triciclicos son farmacos que se utilizan en el tratamiento
del dolor crénico por sus propiedades analgésicas y antidepresivas y muchas
veces constituye la primera linea de tratamiento. Los antidepresivos
triciclicos tienen acciones similares a los anticonvulsionantes en el
tratamiento del dolor neuropatico. No se diferencian de manera especifica las
acciones que los cualifican entre si. A todos se les confiere una efectividad

similar. 2’

Mecanismo de accidén

Hay datos indicativos de que el mecanismo de accion de los antidepresivos
triciclicos en la percepcion del dolor es la modulacion de neurotransmisores y
el blogueo selectivo de los canales de sodio, aumentando su
biodisponibilidad en el espacio intersindptico y, por consiguiente,

incrementando los efectos inhibidores sobre las vias nociceptivas. > *°

Acciones y efectos adversos

En las personas no deprimidas, producen sedacion, confusion y pérdida de
coordinacién motora. Estos efectos también ocurren en los pacientes con
depresion durante los primeros dias del tratamiento, pero tienden a
desaparecer una o dos semanas después de haberlo iniciado. Las
principales contraindicaciones de los antidepresivos triciclicos son: los

trastornos del ritmo cardiaco. > ©
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Amitriptilina

Su efectividad antidepresiva estd determinada por un bloqueo de la
recaptacion de noradrenalina mas eficaz que el de la serotonina. A pesar de
que esta inhibicion es inmediata, su efecto antidepresivo puede tardar una o
dos semanas; no obstante, su efecto analgésico se manifiesta a los pocos

dias de su administracion.

Puede aliviar el componente urente y disestésico, el dolor lancinante o en
crisis paroxisticas del dolor neuropatico. Tiene actividad antimigrafiosa
independiente de su efecto antidepresivo y en dosis bajas tiene un papel

importante en el tratamiento profilactico de la cefalea tensional.

Tiene un efecto antimuscarinico y anticolinérgico potente, por lo que su uso
en pacientes con glaucoma de angulo cerrado no esta indicado. En el
tratamiento del dolor se inicia con dosis de 10-25 mg/24 horas, que aumenta
paulatinamente hasta encontrar el efecto deseado, por lo general sin

sobrepasar los 75 mg/dia. 3

Imipramina

Actla inhibiendo la recaptacién de noradrenalina y antagoniza el receptor
NMDA. Tiene actividad antimigrafiosa y, en dosis bajas, en el tratamiento
profilactico de la cefalea tensional. Produce menos sedacion que la
amitriptilina. Se inicia con 10-25 mg/24 horas con pauta diurna por su accion

estimulante. 3
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La imipramina, comparada con la codeina, muestra una evidencia
significativa en el alivio del dolor neuropatico provocado de manera

experimental. %’

Paroxetina

Tiene un efecto bloqueante del transportador Na'/K*- ATP en las neuronas
presinapticas. Los efectos adversos mas frecuentes son gastrointestinales,
como nauseas Yy diarrea. También pueden presentarse sintomas
neurolégicos, como somnolencia, inquietud y temblor y otros de disfuncion
sexual como retraso en la eyaculacion, disminucion de la libido, anorgasmia
e impotencia. El efecto analgésico puede ser por mejoria del estado de
animo, activacion de la via inhibidora serotoninérgica y potenciacion de la
analgesia opioide. En el tratamiento del dolor se inicia en dosis de 10-60
mg/24 horas por la manana. Por lo general no se requieren dosis

ascendentes y la dosis inicial suele ser la terapéutica. °

Duloxetina

El clorhidrato de duloxetina es un inhibidor selectivo de administracion oral,
es un potente inhibidor selectivo que presenta alta afinidad por los
transportadores de recaptacion noradrenérgicos y serotoninérgicos. Su
absorcion empieza dos horas después de su administracion y alcanza su
concentracion plasmatica maxima a las 6 horas. Es eficaz para el alivio del
dolor durante la noche. El tratamiento puede iniciarse con una dosis de 30
mg/dia y aumentarla si es necesario hasta 60 y 120 mg (generalmente en
dos tomas). Debe evaluarse la respuesta al tratamiento transcurridos dos

meses desde el inicio del mismo.
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Debido al riesgo de desarrollo de sindrome serotoninérgico, esta
contraindicado el uso de duloxetina con los inhibidores irreversibles no
selectivos de la monoaminooxidasa (IMAO). Dada la vida media de éste
farmaco, deben transcurrir al menos cinco dias desde la interrupcion del

tratamiento y el inicio del tratamiento con un IMAO.

Las reacciones adversas mas frecuentemente aparecidas en pacientes con
depresion tratados con duloxetina fueron nauseas, sequedad de boca y
estreflimiento. La mayoria de las reacciones adversas mas frecuentes fueron
de una intensidad de leve a moderada, aparecieron al inicio del tratamiento y

la mayoria desaparecieron con la continuacion del tratamiento.

Tras suspender el tratamiento bruscamente se han comunicado casos de
sintomas de discontinuacion, como mareo, nauseas, insomnio, dolor de
cabeza y ansiedad. Por esta razdén se recomienda, en tratamientos con
duracion superior a una semana, disminuir la dosis gradualmente durante
dos semanas antes de la interrupcién del tratamiento. Durante este periodo
es aconsejable reducir la dosis a la mitad o administrarla en dias alternos. Se
han comunicado casos de comportamientos e ideacion suicida durante el
tratamiento con duloxetina o justo después de la interrupcion del tratamiento.
En aquellos pacientes con antecedentes de mania o diagnéstico de trastorno

bipolar y/o convulsiones, debe emplearse con precaucion.

En pacientes con dolor neuropatico diabético tratados con duloxetina se ha
observado aumento de las cifras de glucemia estadisticamente no
significativos. Sin embargo, por esa razén no deberia recomendarse como

primera linea de tratamiento en estos pacientes.

Se han descrito casos de midriasis asociadas al tratamiento con duloxetina.

Por esta razon debe tenerse cuidado cuando se prescriba a pacientes con
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presion intraocular elevada o con riesgo de desarrollar glaucoma de angulo

estrecho.

En pacientes con hipertension y/u otros trastornos cardiacos conocidos, se
recomienda un seguimiento clinico adecuado de la presion arterial. Se han
comunicado casos de hiponatremia, fundamentalmente en pacientes de edad

avanzada, con la administracion de éste farmaco. 8°

Antiepilépticos/Anticonvulsivantes

Los antiepilépticos, ademas de su utilizacion en pacientes epilépticos se
emplean para tratar o prevenir las convulsiones, por éste motivo se habla de

anticonvulsivantes. ©

Los anticonvulsivantes se han utilizado como analgésicos desde hace poco
tiempo. Se han indicado tradicionalmente para el dolor crénico de
caracteristicas lancinante y quemante. No hay evidencia de su utilidad en
dolor agudo. La carbamazepina, el anticonvulsivante mas estudiado, es
terapia de primera linea en la neuralgia del trigémino, y la fenitoina de
segunda linea, en el Reino Unido. Los anticonvulsivantes se han utilizado en
combinacién con los antidepresivos triciclicos en la neuralgia postherpética.
Existen similitudes entre los fendmenos fisiopatoldgicos de la epilepsia y el
dolor neuropatico en modelos de experimentacion que justifican el uso de
anticonvulsivantes en esta patologia. La carbamazepina fue el primer
anticonvulsivante estudiado y es el farmaco mas utilizado y durante mayor

tiempo para el tratamiento del dolor neuropatico.
La introduccion de los nuevos anticonvulsivantes ha modificado la

perspectiva del tratamiento del dolor neuropéatico, por lo cual es importante

analizar la evidencia sobre la efectividad de estos farmacos en el alivio del
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dolor. En la actualidad no hay un consenso sobre la estrategia terapéutica

6ptima en el manejo del dolor neuropatico. *°

Carbamazepina

La carbamazepina fue el primer anticonvulsivante estudiado y es el farmaco
mas utilizado y durante mayor tiempo para el tratamiento del dolor
neuropatico. Los ensayos clinicos realizados concluyen que la
carbamazepina es la primera linea de manejo en neuralgia del trigémino,
existiendo evidencia menos contundente para su uso en la neuropatia

diabética dolorosa. *°

La carbamazepina es un derivado quimico, estructuralmente relacionado con
los antidepresivos triciclicos. Aumenta la inactivacion de los canales de sodio
dependientes de voltaje, reduciendo las descargas de alta frecuencia de los
potenciales de accion. Disminuye la liberacion de neurotransmisores
excitatorios derivado de su efecto sobre los canales de sodio dependientes
de voltaje. *°

Actua tanto en el centro, con la disminucion de la excitabilidad de los nacleos
reticular y caudal del trigémino, como en la periferia, con la antagonizacion
de los potenciales de accion producidos en los canales de Na+ y de K+

voltajedependientes.

Desde los afios sesenta se ha empleado con éxito la carbamazepina en
pacientes con neuralgia del trigémino, convirtiendose en el farmaco de
primera eleccion para éste padecimiento y se ha objetivado una mejoria en el

70-80% de casos después de una o dos semanas de tratamiento. *
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El metaandlisis acerca del tratamiento de dolor neuropatico periférico
elaborado por Kingery, junto con la Colaboracion Cochrane, respalda con
una evidencia significativa la efectividad de la carbamazepina en la neuralgia
del trigémino y la eficacia de la gabapentina en el tratamiento de la neuralgia

postherpética y de otras neuropatias periféricas. %’

Fenitoina

La fenitoina fue el primer antiepiléptico empleado en el tratamiento del dolor
neuropatico, concretamente en pacientes con neuralgia del trigémino. Pero la
frecuencia y la intensidad de sus efectos adversos relegan a este farmaco a
un segundo plano en esta afeccién, debido a la taquifilaxia y a su perfil de

efectos adversos. > *?

La fenitoina bloquea los canales de Na* dependientes de voltaje y, ademas,
inhibe la liberacién presinaptica de glutamato. La dosis inicial es de 100 mg,
3 veces al dia; a las tres semanas deben valorarse los niveles sanguineos.
Niveles sanguineos de 20 pg/ml se consideran toxicos, aunque Rang sefiala
qgue los efectos secundarios comienzan a aparecer cuando la concentracion
plasmatica supera los 100 umol/L y pueden considerarse graves por encima
de los 150 pmol/L.

Los efectos mas leves consisten en vértigo, ataxia, cefalalgia y nistagmo
pero no sedacion. Con mayores concentraciones plasmaticas aparece una
confusién importante y deterioro intelectual. Suele aparecer de forma gradual
hiperplasia gingival, cuyo efecto es mas antiestético que peligroso, lo mismo
sucede con el hirsutismo y la acentuacion de rasgos toscos, probablemente
debido a un aumento en la secrecibn de andrdogenos. Tiene efectos

teratogénos, consistentes sobre todo en paladar hendido. > °

90



Valproato

Aunque el valproato es un farmaco con un amplio espectro terapéutico,
utilizado en el tratamiento de todo tipo de crisis epilépticas, su eficacia en el

tratamiento del dolor neuropético es limitada. *2

Actla a través de varios mecanismos, pero cuyos detalles siguen siendo
desconocidos. Aumenta de forma significativa el contenido de GABA en el
encéfalo, inhibe los canales de Na® voltajedependientes; en dosis altas,

bloqueo de los canales de Ca**. ® 12

El valproato se ha empleado con éxito en el tratamiento de la neuralgia del
trigémino, pero en estudios abiertos y con pocos pacientes. En el Unico
ensayo comparativo doble ciego, el valproato administrado en dosis de 600
mg/dia no tuvo mayor eficacia que el placebo en la reduccion de la
intensidad del dolor neuropatico. Con esta experiencia, el valproato no suele
utilizarse en pacientes con dolor. Sin embargo, con dosis de 400-1.000
mg/dia es un farmaco eficaz, de segunda eleccion, en el tratamiento

profilactico de las migrafias. **

Gabapentina

La gabapentina es un antiepiléptico que combina en su estructura el GABA 'y
un anillo ciclohexano. Inicialmente se proyecté como un simple anillo analogo
del GABA de liposolubilidad suficiente para que pudiera atravesar la barrera
hematoencefalica, sin embargo se observdé que era un anticonvulsivante

eficaz aunque, sorprendentemente no acttia sobre los receptores GABA. %12

La gabapentina es el farmaco antiepiléptico mas estudiado en pacientes con

dolor neuropatico, ademas de existir un gran numero de ensayos. En el dolor
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neuropatico, la gabapentina es incapaz de bloquear los potenciales de accion
repetitivos generados en canales de Na®*. Algunos autores han comprobado
que tiene un efecto mas intenso en la alodinia que en la hiperalgesia v,
aunque se pretendio explicar este efecto por el aumento de GABA, se ha
comprobado que el efecto antialodinico no se bloguea con antagonistas de
receptores gabérgicos. Al bloquear la entrada de Ca™", la gabapentina podria
actuar al inhibir los receptores NMDA, y como disminuye también el nivel de
glutamato, ambos efectos podrian actuar con la inhibicion de la respuesta
excitadora en la alodinia. Sin embargo, estos efectos aun no se han
demostrado, por lo que se relaciona la accion de la gabapentina con efectos

indirectos no determinados del aumento de GABA.

Lamotrigina

La lamotrigina actla principalmente a dos niveles: a) Bloquea los canales de
Na® voltajedependientes, y b) Disminuye la liberacién de glutamato. Se ha
analizado su eficacia en modelos animales experimentales de dolor, pero la
experiencia del farmaco en estudios clinicos es limitada. En pacientes con
neuralgia del trigémino, dosis de lamotrigina de 50-400 mg/dia han
demostrado eficacia como un tratamiento de segunda eleccién. También se

ha utilizado con éxito en pacientes con neuropatia diabética. ' *2

La lamotrigina parece eficaz en el control de la neuralgia del trigémino, pero
dosis de 200 mg/dia o menores no parecen eficaces para suprimir otros tipos
de dolor neuropético. En cualquier caso, son necesarios otros estudios en los
que se determine el posicionamiento del farmaco entre las diferentes

alternativas terapéuticas. *2
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Topiramato

El topiramato es un derivado sulfonamida. Inicialmente no se creia que era
un modulador potente de los canales de Na' dependientes de voltaje,
aunque datos recientes revelaron que, en concentraciones terapéuticas, el
topiramato limité de forma sostenida las descargas repetidas en un grupo de

neuronas espinales de un ratén. 3

El tratamiento se inicia con 25-50 mg/dia y se ajusta la dosis con incrementos
de 25-50 mg semanales. La dosis recomendada es de 50-500 mg/dia en dos
tomas. Los efectos adversos mas frecuentes estan asociados a alteraciones
cognocitivas, vértigo, somnolencia, astenia y pérdida de peso. Induce la
enzima CYP3A4, por lo que puede llevar al fracaso del tratamiento de

anticonceptivos orales.

Opioides

Se define como analgésicos opioides a los medicamentos que tiene efectos
similares a los de la morfina, ejerciendo sus efectos a través de los
receptores opioides localizados en el cerebro y médula espinal. Existen
diversos tipos de receptores opioides, siendo los receptores u los
involucrados en la analgesia, aunque también son responsables de algunos

efectos secundarios presentes en estos farmacos.

Los opioides son farmacos que ocupan el segundo lugar en la escalera
analgésica de la OMS, cuando los analgésicos antiinflamatorios ya no son
utiles en el alivio del dolor, o cuando el dolor es tan severo que amerita como

primera instancia de tratamiento.
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Existen diversas clasificaciones de los opioides:

Origen
Potencia

Accion sobre receptores

Naturales, semisintéticos y sintéticos
Débiles, moderados y potentes
Agonistas, agonistas  —antagonistas,

agonistas parciales

Segln su origen:
Naturales

Semisintéticos

Codeina y morfina

Buprenorfina, oxicodona

Sintéticos Fentanil, meperidina, dextropropoxifeno
Potencia:

Débiles Tramadol, codeina, dextropropoxifeno
Moderados Buprenorfina, nabulfina

Potentes Morfina, oxicodona, fentanil, meperidina,

Accion sobre receptores:

Agonistas puros

Agonistas- antagonistas
Agonistas parciales

Antagonistas puros

Morfina, meperidina, oxicodona, tramadol,
dextropropoxifeno, codeina, fentanil
Nabulfina

Buprenorfina

Naloxona

Durante mucho tiempo se consider6é que el dolor neuropético era resistente
al tratamiento con opiaceos y que, si se producia una mejoria subjetiva inicial
del dolor, dicha mejoria se perderia pronto a causa del desarrollo de
tolerancia y que, ademas, podria ocurrir una alta incidencia de adiccion por
parte de los pacientes. No obstante datos recientes apoyan que los opioides
potentes, como alfentanilo, fentanilo, morfina y oxicodona, tienen un efecto

analgésico en los pacientes con dolor neuropético.
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Al parecer, la respuesta a los opioides varia segun el tipo de dolor
neuropatico, siendo el periférico més sensible que el central. Se ha
comunicado que el riesgo de adiccion yatrogena es raro cuando los opioides
se prescriben cuidadosamente y con una valoracion apropiada de los

factores de riesgo y si se realiza un seguimiento regular con los pacientes.

Los opiaceos actuan fundamentalmente a través de tres mecanismos:
a) inhibicion de los canales de Ca™™;

b) inhibicion de la adenilciclasa, y

c) hiperpolarizacién por entrada de K* en las neuronas. *

Tramadol

Clasificado como un opioide débil, el tramadol ejerce otras acciones: tiene un
efecto serotoninérgico y es un agonista de los receptores g. Una amplia
revision reciente de los ensayos clinicos publicados sobre la efectividad del
tramadol en pacientes con dolor neuropatico concluyé que es eficaz para
este tipo de dolor. Su eficacia es similar a la comunicada respecto a los
antidepresivos y anticonvulsivantes, pero no se han realizado comparaciones
directas adecuadas. Su utilizacibn puede estar limitada por los efectos
adversos, pero éstos son reversibles y no son potencialmente mortales. La
impresion clinica es que la tolerancia analgésica es menos pronunciada con

tramadol que con los opioides convencionales. *
La potencia del tramadol es el 10% de la morfina parenteral, mas del 90% es

absorbido después de su administracion oral, después de su ingesta por esta

via, la concentracion sérica es a 1.2 h.
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El tramadol y sus metabolitos son excretados casi completamente por via
renal. En caso de funcion hepatica y renal deteriorada la vida media puede

prolongarse ligeramente.

En cuanto a sus interacciones medicamentosas, la carbamazepina reduce el

efecto analgésico y acorta la duracion de accion del tramadol.

Entre los efectos adversos mas frecuentes se reporta nausea, mareo en mas
del 10%, del 1 al 10% vomito, estrefiimiento, diaforesis, resequedad de la

boca, cefalalgia. *°

Morfina

La morfina y sus derivados ocupan receptores u que estan localizados en el
asta posterior de la médula espinal y disminuyen la liberacién e
neurotransmisores excitatorios y sustancia P, con la consiguiente

disminucién de potenciales de accién y decremento del impulso doloroso. **

La morfina es un opioide potente, disponible en diferentes formulaciones.
Posiblemente, la formulacién oral y la de liberacién sostenida sean las mas

adecuadas y utilizadas para el dolor neuropatico. **

Fentanilo

Es un opioide mas potente que la morfina que puede administrarse por
diferentes vias. La via parenteral no es muy utilizada para el tratamiento
cronico, mientras que las transdérmica es una de las mas usadas por la

comodidad de su administracién cada 72 horas y buena tolerancia. *
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Metadona

Es un opioide agonista pu e inhibe la recaptacion de noradrenalina y
serotonina. Se une a los receptores NMDA moduladores del dolor

neuropatico.
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5. NEURALGIA DEL TRIGEMINO

La primera descripcion de esta enfermedad corresponde a Johannes Bausch
en 1672. André (1756) us6 por primera vez el término tic douloureux. Sin
embargo fue John Fothergill quien describidé con detalle esta enfermedad en
1773.%

La neuralgia del trigémino o tic doloroso es el paradigma de neuralgia
genuina, es ademas una de las mas frecuentes y severas. Se manifiesta con
tics faciales y ataque de dolor fulgurante y paroxistico que por lo general se
limita al 4rea de distribucién sensitiva unilateral de una o mas ramas del

nervio trigémino, con mayor frecuencia las divisiones maxilar o mandibular. *
20

Etiopatogenia

Etiolégicamente, la neuralgia del trigémino se asocia a un cuadro de dolor
neuropatico secundario a la compresiéon de la zona de entrada del nervio en
el tronco cerebral. Generalmente esta compresion es debida tumores o mas
frecuentemente por vasos sanguineos, ramas de las arterias cerebelosas o
venas de drenaje. Algunos estudios anatomicos de pacientes con neuralgia
esencial del trigémino han demostrado la presencia de vasos sanguineos
comprimiendo o0 en contacto con la raiz en la zona de entrada en el tronco en
el 91% de los casos. En un grupo control, solamente se observo en el 14%
de los casos. Se postula que el contacto vascular (generalmente arterial) y su
pulsacion, induce pérdida de la mielina de las fibras con el resultado del
aumento de la actividad aferente de esas fibras. Se propone ademas algun
mecanismo de sensibilizacién central o periférico con el resultado de focos
ectdépicos de descarga que activan el nudcleo del trigmino y sus

interneuronas, resultando por ello una sensacién dolorosa. %
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Si bien la causa de este trastorno es motivo de debate, evidencias obtenidas
en fecha reciente sugieren una causa estructural, como la presencia de una
arteria 0 una vena andomalas que comprimen la raiz del nervio trigémino. Hoy
se esta de acuerdo en que existe una compresion mecanica del V par
craneal en el area que sale de la protuberancia y cruza el espacio
subaracnoideo hacia el cavum de Meckel. El hallazgo mas comdn es una
compresion causada por una arteria relativamente gruesa, usualmente la
cerebelosa superior, pero ocasionalmente pueden estar involucradas
también la cerebelosa posteroinferior, vertebral o cerebelosa anteroinferior.
Unos pocos casos han presentado una vena sobre e incluso a través del
nervio. También se han reportado malformaciones arteriovenosas y tumores

primarios de vasos sanguineos a este nivel. 2> %

El mecanismo por el cual una compresion vascular produce una zona de
desmielinizacion no es dificil de imaginar. Pero el mecanismo por el cual
dicha desmielinizacion produce el cuadro clinico estd aun en controversia.
Como se menciono anteriormente, se postulan basicamente dos
mecanismos, uno central y otro periférico, que no serian antagénicos sino
complementarios. Aun cuando la etiologia es periférica (desaferentacion y
desmielinizacion), la patogenia seria central, afectando a las neuronas

polimodales en el subntcleo caudal. %

Dubner et al (1987) aplicaron estimulos de diversa naturaleza sobre las
zonas de gatillo, comprobando que Unicamente la estimulacibn mecanica
rapida e inocua era capaz de producir descargas paroxisticas. Se propone
entonces, una sensibilizacion de los receptores periféricos de bajo umbral y
rapida adaptacion (AB). Si bien es cierto esto explica la descarga por
estimulos desde las zonas de gatillo, no ofrece mayor analisis sobre los

mecanismos de conduccion del dolor en este cuadro. La presencia de una
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compresion microvascular en la raiz posterior nos permite suponer una zona

de desmielinizacién y/o un neuroma en continuidad. %

Burchiel (1980) describe la generacién de potenciales de accion ectépicos
desde zonas de desmielinizacion. La pérdida de la vaina de mielina retarda la
velocidad de conduccion, lo que seria suficiente para causar una reexcitacion
del mismo axén, provocando lo que se conoce como posdescarga. Este
fenbmeno desencadena una sumacion espacial y temporal de impulsos a
nivel de las neuronas de amplio rango dindmico o polimodales del subntcleo
caudal. De igual manera, un dafio de la raiz posterior podria provocar
denervacion parcial de fibras mielinicas gruesas, lo que redundaria en
actividad espontanea y excitacion cruzada via ectopica en el foco de
desmielinizacibn y en los posibles neuromas en continuidad que se
produjeran a este nivel. Todos estos fendmenos se traducen en una
sobrecarga de informacion aferente nociceptiva, que determina mayor
actividad de las neuronas caudales trigeminales y, ademas una expansion
del campo receptivo de las neuronas de rango dindmico amplio o
polimodales. Esta expansion se deberia tanto a la mayor eficacia sinaptica
de las aferencias excitatorias a nivel central, como a una pérdida de las
afecciones inhibitorias sobre la conduccion del dolor y de aquellos
mecanismos que limitan las zonas de recepcion deferencial a estimulos de

bajo y alto umbral en las neuronas de rango dinamico alto. 22

Manifestaciones clinicas

La neuralgia del trigémino se caracteriza segun la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor por ser un cuadro de dolor recurrente “dolor
paroxistico, unilateral, severo, penetrante, de corta duracion, localizado en la
distribucion de una o varias de las ramas del V par craneal’. Puede ser

esencial o sintomatica, secundaria a esclerosis mdultiple o a lesiones
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tumorales en el angulo pontocerebeloso. Se trata de un cuadro de dolor
neuropatico en muchas ocasiones debido a compresiones vasculares en el

tronco cerebral. ?°

El dolor de la neuralgia del trigémino es claramente distinguible de otros
sindromes dolorosos craneofaciales. Clinicamente se trata de un dolor que
se caracteriza por ser intenso, agudo, punzante, como choque eléctrico atroz
e insoportable, de inicio y final subitos y de breve duracién, que afecta
generalmente de forma unilateral exclusiva a la cara y/o craneo durante un
mismo ataque, de comienzo y terminacion subitos, con periodos intercriticos
totalmente indoloros, con una iniciacibn desencadenada por estimulos
inocuos sobre un area de la cara que no corresponde con la diseminacion del
dolor, la cual esta siempre dentro del territorio trigeminal. Habitualmente no
es facil detectar un déficit sensitivo facial. 2

El dolor es generalmente unilateral y se percibe casi siempre en el territorio
de las ramas maxilar y mandibular. La distribucién del dolor durante las crisis
varia ampliamente, siendo lo mas comun la combinacion de 2da y 3era
ramas. Lo mas raro es la combinacion de la lera y 3era ramas. Se estima
gue menos del 5% de los casos presenta dolor en el area inervada por la
rama | oftalmica. Aunque en su evolucion la neuralgia tiende a extenderse a
otra rama y en general, tras mas de 10 afios de sufrimiento, es frecuente la
afectacion de dos o incluso tres de las ramas trigeminales. El lado derecho
de la cara se encuentra afectado en una frecuencia algo mayor que el
izquierdo. Esta descrita la presentacion familiar de la enfermedad, pero su

transmision genética no ha sido demostrada. > 2

Es muy importante destacar que la neuralgia de trigémino, y en particular la

que afecta la rama | oftalmica, no se acompafa de signos y sintomas

vegetativos Oculofaciales, como lagrimeo, rinorrea o taponamiento nasal, lo
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que da la pauta para hacer el diagnostico diferencial entre la neuralgia de
trigémino y el sindrome de cefalalgia neuralgiforme, unilateral, breve, con
inyeccion conjuntival y lagrimeo (SUNCT, del inglés shortlasting unilateral
neuralgiform headache attacks with conjuntival injection and tearing) que se
caracteriza por ataques de dolor breve, orbitario/periorbitario unilateral, que

se da generalmente en varones entre los 50 afios.

Excepcionalmente, la neuralgia puede duplicarse y afectar al nervio
contralateral. Los casos bilaterales se presentan en el 3-4% de los pacientes
pero es raro que ambos lados estén activos simultdneamente. AUn cuando
se describe un 3% de pacientes con dolor bilateral en su historia evolutiva,
esto no ocurre nunca durante un mismo ataque. Generalmente existe un
intervalo de algunos afios entre la aparicién del dolor a uno y otro lado. Un
ataque bilateral de dolor paroxistico trigeminal obliga a descartar la

esclerosis multiple. % 28 2°

El dolor tipico se puede desencadenar desde una zona del dermatoma
trigeminal ipsilateral por estimulos inocuos. Estas zonas gatillo son més
frecuentes en la zona medial de la cara, alrededor de la nariz y boca. No
obstante, generalmente la diseminacién del dolor excede la topografia de la
zona gatillo y puede llegar a comprometer las tres ramas del mismo lado. Las
descargas desde las zonas de gatillo hace que muchas veces los pacientes
hombres no puedan afeitarse, las mujeres no se pueden maquillar, interfiere
en el aseo e incluso, en los casos mas graves, con la ingesta de liquidos y

alimentos, a tal punto que obliga a la hospitalizacién. 2 2°

El patron temporal es recurrente, con fases sintomaticas de meses-afios de
duracion, que alternan con remisiones de duracion variable. Durante los
periodos sintomaticos, la inmensa mayoria de los ataques son diurnos.

Durante la noche se produce una considerable disminucion o incluso, el cese
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de los paroxismos. Este fendmeno puede tener relacion con la menor
estimulacién sensorial durante el suefio o con un cambio del estado funcional
de los mecanismos de control de la sensibilidad y el dolor, relacionados con

el suefio. 3

El dolor puede desaparecer espontaneamente durante meses o afios. Sin
embargo, los ataques son cada vez mas frecuentes, mas intensos y las
caracteristicas del dolor van cambiando, indicando probablemente que la
enfermedad es progresiva, sugiriendo por lo tanto un mecanismo neuropatico

en su origen. %

Lo anterior esta en concordancia con lo que refiere Paeile al mencionar que
la neuralgia del trigémino es a menudo una enfermedad intermitente. Muchos
pacientes reportan intervalos de meses y afios entre episodios intensos de
dolor. Sin embargo la historia natural de la enfermedad es hacia el
agravamiento en la intensidad y frecuencia de las crisis, como también en la
amplitud de las zonas topogréficas de diseminaciéon del dolor. El curso de la
enfermedad no parece guardar relacion alguna con estrés emocional o fisico.
La exposicion al frio agrava la crisis, por lo que los pacientes suelen

descompensarse en invierno. %

Aunque intermitente, el dolor a menudo es intolerable y puede
desencadenarse por diversos estimulos, como el tacto, el movimiento, una
corriente de aire o el hecho de comer o hablar. El dolor puede remitir
espontdneamente durante semanas 0 meses, pero a medida que la
enfermedad progresa las remisiones son mas breves y es posible que

persista un dolor sordo entre los episodios agudos. %

La neuralgia del trigémino es una patologia generalmente de la edad madura

rara vez ocurre en pacientes jovenes. La mayor incidencia se registra a partir
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de los 40 afios, y tiene un discreto predominio por el sexo femenino del orden
del 60%. >*°

Su prevalencia es relativamente alta y posiblemente esté aumentando al
alargarse la supervivencia general de la poblacion. Los estudios
epidemiologicos solamente recogen un estudio que ha estimado la
prevalencia de la neuralgia del trigémino. Segun el mismo, la prevalencia es
del 0,1% de la poblacion. Otros estudios muestran una incidencia anual de
5,9/100.000 mujeres y 3,4/100.000 hombres (Clinica Mayo). Un 10% de
todos los casos tratados en esta clinica se debieron a tumores. *°

Diagnéstico

El diagnéstico de la neuralgia es clinico, con base en la historia del dolor y su
presentacion clinica, quedando sujeto a descarte el compromiso secundario
de la via trigeminal. Dentro de factores que podrian considerarse como
coadyuvantes o predisponentes se encuentra la hipertension arterial, tanto
en la patogenia como en la evolucion clinica de la neuralgia. Probablemente,
el aumento de la resistencia periférica vascular determine mayor dafio sobre
la raiz posterior. De cualquier forma, los pacientes hipertensos deben tratarse

por este motivo, conducta que mejora el pronéstico evolutivo de la neuralgia.
28

El diagndstico se basa en la distribucion del dolor y en la ausencia de otras
manifestaciones neurologicas. En una persona joven que se presenta con
sintomas de neuralgia de trigémino, debe descartarse una esclerosis
multiple. Ademdas la Internacional Headache Society (IHS), basa el
diagnéstico en la existencia de cuatro de los nueve criterios clinicos

descritos: %°
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1. Localizacién Dermatomas trigeminales,

generalmente unilateral

2. Radiacion Area trigeminal y otros dermatomas
Caracteristicas Agudo, descargas, eléctrico
4. Intensidad Desde moderado a niveles de
suicidio
5. Duracion Episodios de dolor de varios minutos,

muchos a lo largo del dia

6. Frecuencia Series de episodios de dolor,

episodios sin dolor

7. Factores desencadenantes Presién leve

8. Alivio del dolor Farmacos antineuralgicos:
anticonvulsivantes y antidepresivos

triciclicos.

9. Factores asociados Puntos gatillo, pérdida de peso.

La exploracién neurologica es normal en los casos idiopaticos, con la
excepcion del dolor mismo, aunque pueden detectarse alteraciones

sensitivas en la cara y en el reflejo corneal en la neuralgia esencial. 2 %

Los estudios radiolégicos complementarios, que son necesarios, como la
Tomografia axial computarizada y la Resonancia magnética cerebral, van
encaminados a diferenciar entre una neuralgia esencial o secundaria. La
Angio-RNM es la prueba de eleccion para objetivar las compresiones
vasculares en la zona del V par en el tronco cerebral. Algunos trabajos

hablan ya de una sensibilidad cercana al 90% de los casos. ?°
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Tratamiento

El tratamiento médico representa el primer escaldn terapéutico para el control
del dolor. La carbamazepina, una droga anticonvulsivante (agente
blogueante de los canales de Na”), es el farmaco mas utilizado y mas eficaz,
aunque puede presentar efectos adversos. La dosis recomendada para
dolores paroxisticos agudos es de 200-800 mg/dia. Se deben mantener unos
niveles plasméticos efectivos. Se utiliza gabapentina en dosis de 900- 2400

mg/dia, en tres tomas que pueden combinarse con carbamazepina.

La lamotrigina, se ha demostrado efectiva, pero el grupo de pacientes es
escaso Yy las reacciones cutaneas son mas frecuentes. Las dosis de
lamotrigina oscilan entre 200-400 mgr/dia. El baclofeno también es un
farmaco complementario. Otras medicaciones como el clonacepan,
gabapentina, oxcarbamacepina, fenitoina, valproato sédico no se han
demostrado eficaces todavia segun estudios basados en la evidencia

cientifica.

La liberacion quirdrgica de los vasos sanguineos, o el tejido cicatricial que
comprimen la raiz del nervio trigémino a menudo se acompafia de un alivio
duradero de los sintomas. EI tratamiento quirargico puede realizarse a tres
niveles. 1- Periférico; 2- ganglio; 3 raiz del trigémino en la fosa posterior. La
cirugia descompresiva de la fosa posterior es la Unica técnica que no origina
hipo o anestesia en alguna o todas las ramas del trigémino al ser la Unica

modalidad terapéutica quirdrgica no destructiva.

La radiocirugia con rayos gamma de la raiz del nervio trigémino representa
otro enfoque no invasivo que puede aliviar el dolor sin efectos colaterales
importantes, salvo las parestesias faciales, las cuales se documentaron en

algunos casos. En los pacientes de edad avanzada o con una expectativa de
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vida breve a veces es preferible la destruccion de las ramas del nervio
trigémino mediante ondas de electrofrecuencia, dado que este procedimiento
es técnicamente sencillo, se asocia con escasas complicaciones y alivia el

dolor durante un periodo prolongado. %°

La rizotomia retrogasseriana con glicerol consigue alivio prolongado en el
55% de los casos, y por lo tanto no satisfactorio. La microcompresion
percutanea del ganglio de Gasser con balon de Fogarty precisa anestesia
general obteniéndose alivio persistente en el 76% de los casos. La
descompresion microvascular obtiene buenos resultados en el 77% de lo
casos y un riesgo de mortalidad del 1% en manos muy expertas. La
radiocirugia estereotactica del ganglio de Gasser consigue porcentajes de

alivio del dolor alrededor del 70%. 2°

La neuralgia del trigémino es una entidad de dificil manejo con porcentajes
discretos de alivio del dolor mediante tratamiento farmacolégico. Las técnicas
intervencionistas percutaneas incluyendo la radiocirugia estreotactica son
una alternativa eficaz para el control del dolor. Salvo pacientes jovenes o que
expresamente lo soliciten, la descompresion microvascular deberia ofrecerse

en ultimo lugar. ?°
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6. NEURALGIA POSTHERPETICA

El vocablo herpes, que significa “reptante”, solia aplicarse en la medicina
griega primitiva a algunas enfermedades cutaneas cronicas. El termino zoster

se refiere al cinturén que utilizaba el guerrero para asegurar su armadura. ’

El herpes zoster, conocido vulgarmente como culebrilla, es una enfermedad
infecciosa aguda, causado por el mismo herpesvirus que provoca la varicela
y se piensa que representa una infeccion localizada recurrente por un virus
de la varicela que permanecié en estado latente en los ganglios de la raiz
dorsal después del ataque inicial de varicela. Durante el episodio agudo de
herpes zoster, el virus reactivado migra desde el ganglio hacia la piel de los
dermatomas correspondientes, lo que provoca neuritis y dolor dermatomico y
el desarrollo ulterior en una erupcion vesicular localizada en la piel. Casi
todos los pacientes con herpes zoster padecen dolor, y entre el 10 y el 70%
de estas personas evolucionan hacia una neuralgia postherpética, que es la

complicacién més frecuente y temible en las personas de edad avanzada. *
20

La infeccion inicial ocurre en la edad infantil y el agente que la produce es el
virus varicela zoster (VVZ). Tiene las mismas caracteristicas que un cuadro
viral con vesiculas en diferentes grados de evolucién. El riesgo de contagio
desaparece cuando se forman costras sobre las lesiones. El cuadro se
resuelve pero el virus queda latente en los ganglios de la espina dorsal por
muchos afios. La principal causa de esta reactivacion es la disminucion del
sistema inmunoldgico, sobre todo en pacientes afectos de enfermedades
linfoproliferativas 0 sometidos a tratamientos inmunosupresores, y por ello
también aumenta su frecuencia en pacientes con otras enfermedades como
tuberculosis, meningitis, poliomielitis, diabetes, desnutricibn o un estado

mantenido de depresién. >
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La neuralgia postherpética es una secuela de herpes zoster agudo. Aunque
puede esperarse una resolucion espontanea del herpes zoster en la mayoria
de los pacientes, un namero importante experimentan dolor refractario al
tratamiento. Se presenta aproximadamente en un 10% de los pacientes
mayores de 40 afios y en un 20-40% en mayores de 60 afios. Algunos
pacientes jovenes pueden sufrir la neuralgia postherpética las 2 semanas
posteriores a la cicatrizacion de las lesiones de herpes zoster, aunque puede

persistir hipoestesia o hiperestesia. *

Etiopatogenia

Cuando el sistema inmune se compromete se produce una reactivacion y
multiplicacion en el ganglio que se acompafa de cambios histolégicos de
necrosis e infiltrado linfocitario. Si la infeccién se extiende centripetamente
hacia el asta posterior de la médula espinal, las consecuencias pueden ser
mas severas. En ocasiones, el virus invade el liquido cefalorraquideo y

desde alli el parénquima cerebral, produciendo encefalitis viral. **

El dolor asociado con el herpes zoster agudo y la neuralgia postherpética es
consecuencia de la lesidbn de los nervios periféricos y alteraciones del
procesamiento en el sistema nervioso central. Los hallazgos asociados
comprenden inflamacion del ganglio de la raiz dorsal, necrosis hemorragica y
destruccion de neuronas. Esta lesion afecta con mayor medida a las fibras
nerviosas de gran calibre y los nervios que se regeneran por lo general son
de calibre mas pequefio. Después de la lesion, los nervios periféricos
afectados descargan impulsos en forma espontanea, presentan un umbral de
activacion mas reducido para la descarga eléctrica y se acompafian de
respuestas exageradas a los estimulos. Dado que el envejecimiento se
asocia con una pérdida preferencial de fibras de gran calibre, las personas

de edad avanzada corren un mayor riesgo de neuralgia postherpética debido
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a la modificacion de la relacion entre fibras de gran calibre y fibras de
pequefio calibre. En condiciones normales, el dolor de herpes zoster agudo
remite en forma espontanea. El término neuralgia postherpética designa a la
presencia de dolor que persiste mas de un mes desde la instalacion del

episodio de herpes zoster. %°

Manifestaciones clinicas

Los pacientes utilizan una amplia variedad de expresiones para describir las
molestias o el dolor, tanto en la neuralgia postherpética como en el propio
herpes zoster.

1. Dolor sordo, constante, urente, en ocasiones punzante, fluctuante en
intensidad, asociado a periodos libres de dolor.

2. Dolor lancinante con exacerbaciones a modo de descargas que
recorren la zona afectada por la enfermedad, a menudo superpuesta a
la zona de dolor sordo.

3. Alodinia e hiperalgesia, la mayoria de las veces provocadas por
estimulo mecanico de baja intensidad. Es el dolor que a la larga mas

afecta a los pacientes, volviéndose insoportable a lo largo del tiempo.

Todo ello puede acomparfiarse de alteraciones sensitivas cutaneas, cuya
magnitud varia enormemente de un individuo a otro. Los pacientes también
presentan sintomas de ansiedad o depresion y trastornos del suefio, que

exacerban los sintomas y deterioran aun mas la calidad de vida.

La distribucion o localizacion del herpes zoster y, por lo tanto, de la posterior
neuralgia postherpética se ha descrito ampliamente. Dos zonas merecen
especial atencioén, la region toracica, por ser la mas frecuente, y la facial

(zona trigeminal) por ser la méas dolorosa
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La prevalencia de infeccién por herpes zoster aumenta con la edad y estados
de inmunodepresion. Las areas méas afectadas son los dermatomas toracicos
(T5-T10) y la cara (la rama V1 del trigémino, herpes Zoster oftalmicus), pero
puede afectar otras areas del cuerpo como las extremidades inferiores (30%
de los casos). Cuando afecta la rama oftalmica del trigémino existe riesgo de
invasion de la cérnea y la formacién de lesiones que pueden producir
ceguera, por lo que requiere intervencion inmediata. Una presentacion poco
usual es la que envuelve al ganglio geniculado. Estos pacientes se presentan
a la consulta con fuerte dolor de oido, vesiculas en el conducto auditivo
externo, alteraciones gustativas en la lengua y debilidad muscular del mismo
lado de la lesion. A este sindrome se lo conoce como herpes Zoster 6ticus o
Ramsay Hunt, en honor al neur6logo americano que lo describiera en 1907.
En ocasiones, las vesiculas pasan inadvertidas y solo se evidencian

mediante inspeccién de la membrana timpanica con un otoscopio. **

Méas comunmente viaja hacia la periferia y produce lesiones en la piel que
siguen la distribucién del dermatoma correspondiente al ganglio dorsal donde
se produjo la reactivacion viral. En el 16% de los casos puede involucrar mas
de un dermatoma. Las lesiones nunca cruzan la linea media y se resuelven
con formacion de costras en aproximadamente una semana. Este periodo
puede ser muy doloroso y los pacientes se quejan de severo escozor. Si el
dolor no se resuelve en 3 meses (algunos autores proponen 6 meses), la
condicion toma caracteristicas de cronicidad, a la que se conoce como
neuralgia postherpética. En 10% de los casos los pacientes se quejan de
dolor en el térax en distribucion dermatomal, pero no se identifican lesiones.
Este fendmeno se conoce como herpes zoster sine herpete y tiene el mismo
riesgo de progresar a neuralgia postherpética. El dolor es constante, intenso
y algunos pacientes lo describen como lancinante, otros como quemante y

otros como una combinacion de ambos. Muchos pacientes no pueden tolerar
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el contacto de la ropa y el dolor es agravado por corrientes de aire y el aire

acondicionado. *

Hasta el 20% de los pacientes presenta un déficit motor que hace pensar en

una extension de la enfermedad hacia el asta anterior de la médula espinal. °

La neuralgia postherpética es uno de los problemas mas dificiles con los que
se encuentran los médicos. Muy pocas entre otras patologias originan un
dolor tan agonico y torturante para el paciente. En los casos mas graves,
esta enfermedad puede conducir a un estado de farmacodependencia,
depresion o incluso piensan en el suicidio como medio de liberarse del dolor,

que les agota. >*

Tratamiento

La mejor oportunidad de reducir la incidencia de herpes zoster y sus
complicaciones consiste en prevenir su reactivacion o por lo menos bloquear
la replicacion subsecuente y su expansion dentro del ganglio. La vacuna de
virus vivos atenuados Oka/Merck, recientemente aprobada, ofrece la
posibilidad de alcanzar esta meta. Esta vacuna induce inmunidad humoral
especifica contra el virus varicela zoster, no se ha asociado a efectos
colaterales significativos, y la estimulacion inmunitaria que produce tiene una

vida media de 54 meses. %2

El siguiente nivel de prevencion se inicia, ya establecido el herpes zoster,
debe destacarse la importancia de tratarlo lo méas rapidamente posible, por lo
gue es fundamental ver al paciente durante esta fase e iniciar el tratamiento
para este virus y para el dolor. Asi pues el tratamiento puede dividirse en dos

fases.
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a) Fase del herpes zoster (hasta los 3 meses)
b) Fase de la neuralgia postherpética (tras los tres meses de aparicion de

las vesiculas)

Fase de herpes zoster

Los pacientes con sospecha de herpes zoster deberian solicitar ayuda
médica a la mayor brevedad posible. Los objetivos del tratamiento del herpes
zoster son: disminuir el dolor agudo, evitar la replicacion del virus y prevenir

complicaciones como la neuralgia postherpética.

Aciclovir

Es un analogo sintético de un nucleétido, que actia en el momento en que
se transforma en su componente activo, inhibiendo la sintesis del ADN del

virus de la varicela zoster (VVZ), bloqueando asi su replicacion.

En diferentes ensayos controlados se ha demostrado que la administracion
de aciclovir oral, en dosis de 800 mg, 5 veces al dia, en las primeras 72
horas posteriores a la aparicion del exantema cutaneo reduce la duracion de
las vesiculas y la formacion de nuevas lesiones, disminuye significativamente

el dolor agudo y acelera la cicatrizacion. 3

Mucho se habla de la efectividad del aciclovir para la prevencion de la
neuralgia postherpética, no obstante, ciertos datos apoyan el uso de estos
farmacos ya que reducen la gravedad de la enfermedad favoreciendo la
cicatrizacion y porque producen un alivio del dolor en el estadio de herpes

zoster. >/
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Valaciclovir

Es un precursor que se absorbe rapidamente en el aparato gastrointestinal y
se convierte casi en su totalidad en aciclovir a través de un primer paso
hepatico administrado durante siete a catorce dias fue mas eficaz que el

aciclovir para aliviar el dolor del zoster

Corticoides

Los corticoides se han administrado en esta enfermedad debido a su
capacidad de aliviar el dolor herpético a través de su efecto antiinflamatorio.
Algunos estudios demuestran que la administracién conjunta de corticoides y
antiviricos reduce la duracion del dolor agudo del herpes zoster, lo que

facilita el retorno a la vida normal.

Amitriptilina (Antidepresivo)

Es el farmaco mas utilizado y el méas efectivo. Sin embargo sus efectos
secundarios (propiedades sedantes y anticolinérgicas) limitan en ocasiones
su uso. Debe empezarse con dosis muy bajas, de 10-25 mg/dia, en general
por la noche, e ir aumentandolas paulatinamente unos 25 mg cada 5-7 dias,
hasta alcanzar el efecto analgésico deseado o hasta que aparezcan efectos

secundarios. Estos farmacos suelen proporcionar analgesia con dosis bajas.

Capsaicina

Es un derivado del pimiento rojo. Su accién se basa en dos etapas, una
inmediata excitadora de los nociceptores C y unos cambios posteriores
debidos a la despolarizacion y el bloqueo de las conduccion de las fibras C.
experimentalmente se ha demostrado una degeneracion selectiva y

permanente de dichas fibras amielinicas, con una disminucién en los niveles
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de neuropéptidos y sustancia P. Su efecto es de breve duracion por lo que
debe aplicarse 4-5 veces al dia. Al inicio produce un aumento de calor local.

Los efectos de las preparaciones topicas de capsaicina son variables dado
que muchos pacientes no toleran el ardor que provoca la capsaicina topica

antes de inducir anestesia. %

Acido acetilsalicilico y cloroformo

Constituye un tratamiento topico novedoso, de gran efectividad para
disminuir el dolor producido por herpes zoster agudo. Aun faltan ensayos

clinicos para valorar su utilidad en esta enfermedad. *

Fase de neuralgia postherpética

Gabapentina

La gabapentina es el Unico farmaco aprobado por la Food and Drug
Administration (FDA) para el tratamiento de la neuralgia postherpética. Los
efectos secundarios mas frecuentes son zumbidos somnolencia y edema
periférico moderado, que en general puede controlarse ajustando al dosis

individualmente y rara vez obligan a suspender el tratamiento.

Con el fin de disminuir los efectos secundarios, la gabapentina debe iniciarse
con dosis baja de 100-300 mg/dia, y si se toleran bien las dosis de 100 mg 3
veces por dia, puede aumentarse hasta dosis de 1.800- 3.600 mg/dia.

Parches de lidocaina

En una fase inicial, la neuralgia postherpética puede tratarse mediante un

anestésico local en forma de lidocaina en parches al 5%. Son una buena y
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atil primera opcion en el tratamiento de neuralgia postherpética. Como
preparacion tépica la lidocaina tiene buena tolerancia y un buen perfil de
seguridad. Se han descrito leves efectos secundarios como eritema y
exantema. El tratamiento debe hacerse con tres parches diarios como
maximo, directamente en el parea de méaximo dolor y/o alodinia. No debe
utilizarse en pacientes con herpes zoster agudo o con lesiones cutaneas en
curso. El parche de lidocaina al 5% es el Unico anestésico local aprobado por

la FDA para el tratamiento de la neuralgia postherpética.

Oxicodona

La oxicodona es el opioide mas utilizado para la neuralgia postherpética en
Estados Unidos y Canada. Estudios recientes demuestran la efectividad de
10 mg de oxicodona de liberacion controlada cada 12 horas frente a placebo.

Tramadol

El tramadol es un analgésico que debe tenerse presente en la neuralgia
postherpética. Los efectos secundarios mas frecuentes son vomito, boca
seca, zumbidos, cefalalgia, estrefiimiento, somnolencia e hipotension
ortostética. Los efectos secundarios disminuyen si el tratamiento se inicia con
dosis bajas (50 mg una vez al dia) o bien aumentando la dosis 3-7 dias de
50-100 mg/dia en dosis fraccionadas y bien toleradas, hasta un maximo de
400 mg/dia.

Antiinflamatorios no esteroideos

Por lo general los pacientes con neuralgia postherpética no refieren alivio del
dolor con el tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos. No existen

estudios suficientes ni relevantes al respecto. Lo que si puede afirmarse es
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que no deberian considerarse como tratamiento de primera eleccidén en estos

pacientes. °

Apoyo psicoldgico

El dolor méas que cualquier otro sintoma hace que el hombre tenga la
necesidad de ser apoyado fisica, emocional y espiritualmente; es un
fenbmeno complejo y multidimensional, cuya expresiéon dependera de las
respuestas fisioldgicas, la personalidad, el status social y cultural y el estado

emocional del paciente. **
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CONCLUSIONES

La incidencia del dolor neuropético crece mundialmente como consecuencia
del aumento de la expectativa de vida y la alta prevalencia de las
enfermedades a las que se le ve relacionado como la diabetes, la infeccion
por el VIH, y a diferentes etiologias, como el céncer, la exposicion a

sustancias toxicas y los traumatismos.

El dolor neuropatico es una entidad que afecta a un numero creciente de
personas en el mundo. A pesar de su frecuencia, no existen lineamientos

claros para su diagnéstico y tratamiento en nuestro pais.

En la actualidad, los pacientes con dolor crénico con componente
neuropatico no se diagnostican ni tratan adecuada ni oportunamente, la
dificultad se origina principalmente en la presentacion del cuadro clinico, lo

gue lleva al deterioro en la calidad de vida de los mismos.

El diagnostico de dolor neuropatico es esencialmente clinico, las bases se
fundamentan en la historia clinica y en el examen fisico del paciente. Esto
representa un aliciente mas para estar capacitados para su correcto

seguimiento.

Pese a los avances de las ciencias basicas y clinicas en el estudio del dolor
neuropatico, todavia falta mucho por hacer, sin embargo, es probable que en
un futuro muy cercano, el rapido avance del mapeo de genoma humano y las
técnicas moleculares correspondientes, sean capaces de identificar los
genes del dolor de cada persona y asi, crear nuevas expectativas
terapéuticas, que sean especificas para cada mecanismo fisiopatolégico y

como consecuencia, mejorar la calidad de vida de los pacientes
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