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PROLOGO

PROLOGO

El tratamiento del dolor es tan antiguo como la enfermedad, etimolégicamente el ori-
gen de la palabra “paciente” deriva del latin patior: “el que soporta sufrimiento o dolor”,
y la palabra inglesa “pain” de “poena”, que en latin significa castigo.

En 1942, el cirujano René Leriche decia que “sin duda, es el dolor el signo de enfer-
medad que mas angustia y sufrimiento produce en el hombre y, por tanto, el combatirlo
es la mision mas perentoria que el médico debe cumplir”.

A mediados del siglo XX la vision e importancia dada al dolor hizo que se estableciera
un cambio de mentalidad, pasandose de considerar el dolor como sintoma, a considerarlo
como una enfermedad por derecho propio. El dolor dejo6 de ser interpretado como un im-
pulso nervioso, para convertirse en una experiencia cambiante que dependia de la cultura,
de la historia y de la conciencia individual. Hoy en dia el dolor se ha convertido en un tras-
torno universal, afectando a un 25% de la poblacion adulta en Europa.

Se trata de un desafio para el personal sanitario que debe dar apoyo al individuo que
sufre las consecuencias fisicas (problemas hormonales, trastornos del sistema inmuno-
logico, etc...) y emocionales (ansiedad, alteraciones del sueno, ete...) del dolor, que con-
llevan una disminucion de la calidad de vida de las personas que lo padecen.

El dolor es el primer motivo de consulta médica en nuestro medio, un tema de salud
serio y costoso, con un gasto estimado en el 2,5% del producto interior bruto. Es bastante
logico asumir el hecho de que si tratamos la enfermedad que fue el origen de las moles-
tias, el dolor desaparecera. Normalmente la cirugia suele reparar las lesiones y como
consecuencia, el dolor, pero &qué pasa sino lo hace? Y qué pasa con los casos en los que
nada puede hacerse para solucionar el problema que causé el dolor, o donde no puede en-
contrarse ningun problema o enfermedad como origen del dolor? En esta situacion tan
frecuente, tratar y eliminar el dolor son los objetivos principales pero, si no es posible so-
lucionar estos aspectos, siempre quedan alternativas para mejorar la calidad de vida de
la persona que sufre dolor.

Todo lo expuesto justifica que desde la Catedra Extraordinaria del Dolor “Fundacion
Grunenthal “ se haya abordado la situacion actual de la cronificacion del dolor y su im-
pacto socioeconomico; el dolor agudo puede ser considerado como un sintoma de una en-
fermedad cuyas caracteristicas vienen determinadas por el curso impredecible del dolor.
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Del mismo modo se justifica que se haya trasladado a esta Monografia un tema de
tanto interes como es el de “El dolor cronico una enfermedad por derecho propio”.

Se trata de una tratado sacado de la “XIII Reunion de Expertos” donde se abordan
practicamente toda la tematica mas actual de esta parcela de la asistencia sanitaria.

Segun los expertos, para realizar una correcta y completa evaluacion de los costes
que supone una enfermedad como esta, es necesario hacer dos tipos de evaluacion. Por
un lado, seria pertinente realizar un calculo detallado de los costes directos que supone
la atencion sanitaria de la poblacion con dolor crénico o con riesgo a padecerlo, como son
los gastos derivados de la prevencion, diagndstico y tratamiento. “Teniendo en cuenta
que en este caso estamos hablando de una enfermedad continuada o croénica, el trata-
miento incluye aspectos de rehabilitacion o dependencia”, afiade el profesor Muriel. Por
otro lado, habria que tener en cuenta costes indirectos.

Dentro de los temas destacan, cronificacion del paciente oncolégico, la cronificacion
en el paciente anciano,

Finalmente quiero expresar mi agradecimiento y reconocimiento a los autores, y de
manera especial a la FUNDACION GRUNENTHAL, por el esfuerzo que de forma conti-
nua mantienen hacia la formacion en el estudio y tratamiento del dolor, abordando en
estas Reuniones temas de indudable actualidad.

Profesor C. Muriel Villoria

Catedratico de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor
Hospital Clinico Universitario, Universidad de Salamanca

Director Catedra Extraordinaria del Dolor

“FUNDACION GRUNENTHAL”

Universidad de Salamanca
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FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR CRONICO

Jordi Casanova Molla

Neuroélogo. Hospital Universitario Joan XXIII. Tarragona

I. INTRODUCCION

Aunque la presentacion clinica que ori-
gina el dolor cronico puede ser muy varia-
ble (neuralgia post-herpética, fibromialgia,
etc...) existen un conjunto de mecanismos
fisiopatologicos que pueden considerarse
comunes y que en los ultimos afios se ha
descrito en determinados sindromes y mo-
delos animales de dolor croénico, especial-
mente para el dolor neuropatico. Asi
mismo, se han desarrollado diferentes téc-
nicas diagnosticas asistenciales y de inves-
tigacion, como la neuroimagen funcional, la
neurofisiologia selectiva de la via nocicep-
tiva o el analisis de biomarcadores, que han
permitido una mejora en la identificacion
de los procesos implicados en la cronifica-
cion del dolor.

El dolor puede considerarse una expe-
riencia multidimensional, asi se considera
que existe un componente sensorial-discri-
minativo, otro afectivo no placentero y un
tercer componente cognitivo o atencional.
Ademas, el estimulo doloroso que percibi-
mos a través de nuestro sistema sensorial
exteroceptivo esta sujeto a una integracion

posterior en el sistema nervioso central
que, al igual que ocurre con un reflejo espi-
nal, genera una serie de respuestas eferen-
tes como “reaccion” al estimulo doloroso
recibido. Cualquiera de estos componentes
de la percepcion (aferente, integracion o
eferente) puede ser tributaria de ser eva-
luada si disponemos de los métodos ade-
cuados, permitiéndonos un mejor
conocimiento de los mecanismos que inter-
vienen en la perpetuacion cronica del dolor
(Valls-Solé., 2005).

La Asociacion Internacional para el Es-
tudio del Dolor (IASP) define el dolor cro-
nico como aquel dolor que sin aparente
valor biolégico, persiste mas alla del
tiempo normal de curacion de un dafo ti-
sular, generalmente considerado de 3
meses (Merskey and Bogduk, 1994). Sin
embargo, este tiempo puede variar segun
cada patologia, pues se considera un dolor
cronico aquel que persiste a los 3 meses de
una lesion herpética (neuralgia postherpé-
tica) mientras que en la lumbalgia se re-
quiere un minimo de 6 meses para hablar
de cronicidad. De igual modo, en el modelo
de dolor neuropatico por ligadura parcial
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del nervio ciatico (Seltzer, 1990) a las 3
horas ya pueden identificarse hiperestesia
y alodinia mecanica mientras que si se cor-
tan las raices del nervio ciatico, éstas tar-
dan en aparecer almenos 2 semanas
(Decosterd and Woolf, 2000). Por tanto,
aunque el dolor se inicia generalmente
asociado a un dano tisular y/o nervioso que
se produce a nivel periférico, en determi-
nados casos se produciran cambios funcio-
nales y estructurales a nivel del sistema
nervioso central que seran los responsa-
bles de perpetuar y hacer crénico el dolor,
este conjunto de mecanismos fisiopatologi-
cos son los que llamamos sensibilizacion
(Baron et al. 2013). Conocer el mecanismo
0 mecanismos implicados en cada caso cli-
nico que se nos presenta, nos puede servir
de guia para elegir el tratamiento analgé-
sico mas adecuado y evitar en lo posible la
cronificacion del dolor.

II. MECANISMOS IMPLICADOS EN
EL DOLOR CRONICO

Hiperalgesia y sensibilizacion

Cualquier dafio que se produce en un
tejido y la subsiguiente inflamacion que se
genera, da lugar a un estado de dolor incre-
mentado llamado hiperalgesia. Implica un
aumento de la magnitud de la respuesta
dolorosa con respecto a un determinado
estimulo. El umbral para el dolor dismi-
nuye y el dolor a un mismo estimulo se in-
crementa. El mecanismo por el que se
explica la hiperalgesia es la sensibilizacion,
que es un proceso que acontece a diferen-
tes niveles, tanto en los nociceptores afe-
rentes periféricos como también a nivel del
sistema nervioso central, como por ejem-
plo ocurre en la hiperalgesia secundaria,
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en la que zonas no danadas inicialmente si-
tuadas alrededor del dario tisular se vuel-
ven dolorosas (aumento del area receptiva)
(Raja et al., 1999).

Sensibilizacion central

Se incluyen en este apartado los dife-
rentes procesos que ocurren después de la
primera neurona sensitiva aferente (sis-
tema nervioso central) y que condicionan
una respuesta dolorosa persistente mas
alla del periodo inicial que dura el estimulo,
volviéndose incluso independiente del pro-
pio estimulo (disociacién entre la percep-
cion dolorosa y el estimulo nocivo). Este
proceso se produce cuando el estimulo no-
civo es persistente durante mucho tiempo
y/o cuando resulta de alta frecuencia e in-
tensidad. Un resumen de los diferentes
mecanimos implicados en el proceso de
sensibilizacion se incluye en la Tabla 1.

Se considera que la sensibilizacién cen-
tral se produce por mecanismos de plasti-
cidad sinaptica a diferentes niveles de la
via nociceptiva, principalmente en la mé-
dula espinal. La activacion mantenida de
las fibras C nociceptivas (Woolf y Wall,
1986) produce un estado de hiperexcitabili-
dad de las llamadas neuronas de respuesta
dinamica amplia (wide dynamic range neu-
rons) situadas en la lamina V de la médula
espinal. Esta situacion hace que se pro-
duzca una mayor respuesta a los estimu-
los, un aumento de los campos receptivos,
una reduccion del umbral de activacion y
un aumento de la actividad espontanea
(Serra J, 2006). Se utiliza el término “win-
dup” o sumacién temporal a un incremento
de la respuesta neuronal debida a un esti-
mulo nociceptivo constante, proceso que
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Tabla 1.1. Mecanismos del proceso de sensibilizacién (cronificacién del dolor).

Localizacién Mecanismo fisiopatolégico y/o hallazgos clinicos

Periférico Liberacién mediadores inflamatorios y cambios en canales
iénicos que disminuyen el umbral y aumentan la respuesta
a los estimulos.

Periférico Reclutamiento de los nociceptores polimodales silentes.

Periférico Actividad espontanea o ectépica en fibras aferentes tipo C.

Periférico Interacciones efépticas y facilitacién de fibras no
nociceptivas Ap.

Periférico Alteraciones del sistema simpético.

Periférico/central

Expansiéon de la hiperalgesia mas alla de la zona en la que
inicialmente se ha producido el estimulo nocivo o lesién.

(comorbilidades)
hiperprotector.

Central Disociacién entre la percepciéon dolorosa y el estimulo
nocivo o lesién.

Central Plasticidad neuronal mediante mecanismo LTP,

Central Pérdida de la inhibicién descendente desde DNIC.

Central Depresioén, alteraciones del suefio, asiedad, fracasos

terapéuticos, ganancia legal o laboral, entorno familiar

puede desembocar en un cambio plastico
similar al que ocurre en la memoria (me-
canismo de potenciacion a largo término o
de sus siglas en inglés LTP) dependiente
de receptores ionicos al glutamato
(NMDA) (D’Mello y Dickenson, 2008). Sin
embargo, todavia existen mas mecanismos
que no conocemos, como los que explica-
rian la hiperalgesia producida tras la reti-
rada de opioides (Angst, 2003). Se han
publicado multiples moléculas que se libe-
ran a nivel medular por neuronas y otras
células (citoquinas, neuroquininas, facto-
res neurotroficos, etc) que ademas pueden
tener un papel modulador en funcion del
tipo de lesion o del perfil temporal en el que
tenga lugar la lesion.

III. MECANISMOS IMPLICADOS
ESPECIFICAMENTE EN DOLOR
NEUROPATICO

Actividad ectopica y degeneracion de
las terminaciones nerviosas

Los nociceptores son las neuronas del
sistema nervioso periférico responsables
de la deteccion y la transmision de los esti-
mulos dolorosos. De acuerdo con el diame-
tro, la mielinizacion y la velocidad de
conduccion de las fibras sensitivas, éstas
se dividen en 3 grupos: fibras A-beta (grue-
sas), fibras A-delta (finas) y fibras C (amie-
linicas). Las fibras A-delta y C son las
responsables de transmitir la informacion
nociceptiva en condiciones fisioldgicas
desde las terminaciones nerviosas cuta-
neas. En condiciones no fisiologicas en las
que se produce una lesion nerviosa (y a di-
ferencia de lo que cabria esperar si se corta
un cable que tedricamente conduce a una

15
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interrupcion simple de la senal), los noci-
ceptores cutaneos (nociceptores polimoda-
les silentes) modifican sus caracteristicas
neuroquimicas (mecanismo de sensibiliza-
cion) siendo capaces de generar focos ec-
topicos de impulsos nerviosos en exceso
que escapan al control fisiol6gico y que son
percibidos en forma de dolor neuropatico
continuo (Figura 1). Incluso pueden afec-
tarse otras fibras sensitivas no nocicepti-
vas (fibras A-beta), como ocurre en la
alodinia dinamica, que no esta mediada por
nociceptores sino por los mecanorecepto-
res sensibilizados dependientes de fibras
nerviosas mielinizadas que habitualmente
transmiten informacion tactil no dolorosa
(Campbell et al. 1988; Koltzenburg, 2005).
Estos cambios funcionales a nivel bioqui-
mico, implican un incremento de los cana-
les idnicos, principalmente del canal de
sodio. Se pueden producir focos de desmie-

linizacion a lo largo de una fibra nerviosa
lesionada, en la que los canales de sodio se
acumulan, convirtiéndose en una fuente de
impulsos ectopicos (Serra, 2006). La mayo-
ria de estos mecanismos se han identifi-
cado en pacientes con polineuropatia
(diabética, endlica, etc...) en las que se
puede objetivar una pérdida de las termi-
naciones nerviosas cutaneas (fibras A-
delta y C) mediante biopsia de piel (Lauria
et al, 2005). La actividad aferente nocicep-
tiva continua inicia y, a su vez también ge-
nera, el input necesario que mantiene el
proceso de sensibilizacion central. Esta
interaccion periférico-central sugiere que
una aproximacion terapéutica en la perife-
ria también puede tener una influencia se-
cundaria en los complejos cambios
plasticos de la transmision nociceptiva en
el sistema nervioso central (Baron, 2013).

Figura 1. Modelo fisiopatolégico para la generacion ectépica de impulsos. En situacion
fisiolégica, los impulsos nerviosos procedentes de los aferentes nociceptivos terminales
(fibras nerviosas cutaneas) colisionan entre sf, dando lugar a un impulso aferente neto
(suma y resta de impulsos) adecuado al estimulo recibido. En una situacién en la que
se produce degeneracién axonal de las terminaciones nerviosas, el impulso aferente
neto queda descompensado y se multiplican los estimulos aferentes (ectopia). Adaptado
de J Serra. Tratado de Dolor Neuropatico. Ed. Medica Panamericana, 2006.
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Transmision efaptica

Las fibras nerviosas transmiten el im-
pulso nervioso (potencial de accion) a lo
largo de toda su longitud sin que se modifi-
quen el resto de fibras nerviosas adyacen-
tes. Esto es debido a que la fibra nerviosa
se encuentra recubierta de mielina y se
produce una conduccion nerviosa saltato-
ria entre los nodulos de Ranvier que se en-
cuentran dispuestos al azar. Cuando se
produce una lesion en el nervio o en el gan-
glio raquideo, la zona de lesion puede dar
lugar a un contacto entre la fibra nerviosa
danada y otras fibras nerviosas también
danadas o fibras nociceptivas amielinicas,
produciéndose un traspaso y efecto multi-
plicador de los potenciales de accion por fi-
bras nerviosas que inicialmente no habian
sido estimuladas. De este modo, un esti-
mulo no doloroso (tactil) puede generar la
ampliacion espacial del potencial de accion
nervioso, produciendo la activacion de fi-
bras nociceptivas adyacentes y, por lo
tanto, ser percibido como estimulo dolo-
roso (alodinia) (Figura 2).

Alteraciones del sistema nervioso
simpatico

En condiciones fisiologicas, el sistema
nervioso simpatico no modifica la actividad
de los nociceptores o de la via nociceptiva.
Sin embargo, en determinadas patologias,
principalmente en el sindrome de dolor re-
gional complejo (CPRS), se ha puesto de
manifiesto su participacion en el manteni-
miento del dolor cronico. Esto puede ocu-
rrir por una disfuncion a nivel de la
microcirculacion cutanea (Gibbs et al.,
2008), pues se sabe que al potenciar el
efecto vasoconstrictor simpatico cutaneo,

Figura 2. Esquema de la ampliacién es-
pacial entre fibras no dolorosas y otras
nociceptivas. El potencial de accién ner-
vioso procedente de una fibra mielinizada
(no nociceptiva) al llegar a una zona le-
sionada (desmielinizacién focal) permite
el paso del potencial de accién a la fibra
amielinica (nociceptiva), dando lugar a
una sefial aferente nociceptiva. Adaptado
de J Montero. Esquemas en Dolor Neuro-
patico. Ed. Ars Medica, 2005.

I

el dolor neuropatico en el CPRS se incre-
menta (Baron et al., 2002). Asi mismo, se ha
comprobado que en los neuromas y tam-
bién en las lesiones asociadas a CPRS
existe un incremento de los receptores
alfa-adrenérgicos e incluso, que se produce
un incremento en la inervacion de fibras
simpaticas postganglionares. Aunque los
mecanimos exactos por los que el sistema
nervioso simpatico mantiene el dolor cro-
nico son poco conocidos, en la practica mé-
dica habitual se utiliza el bloqueo simpatico
como estrategia terapéutica util en deter-
minados casos (Bonica, 1990).
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IV. SISTEMA DESCENDENTE DE
CONTROL DEL DOLOR

En 1977 los experimentos de Hosobuchi
y Kumar demostraron que al estimular
eléctricamente la region rostral y ventral
en areas periventriculares y periacueduc-
tales cerebrales el sujeto experimentaba
una sensacion placentera y los pacientes
un alivio del dolor. Desde entonces diferen-
tes estructuras en el troncoencéfalo y me-
dula espinal se han incorporado al llamado
sistema descendente de control del dolor
(0 DNIC en inglés) que modula la transmi-
sion aferente nociceptiva. La primera es-
tructura descrita de este sistema
“endogeno” de analgesia fue la sustancia
gris periacueductal del mesencéfalo (Rey-
nolds, 1969). Es una estructura tubular que
rodea el acueducto cerebral en el mesen-
céfalo y esta organizada en cuatro colum-
nas longitudinales de  neuronas
(dorsomedial, dorsolateral, lateral y ven-
trolateral) (Bandler y Shipley, 1994). La re-
gion dorsal y lateral produce analgesia no
mediada por opioides, probablemente rela-
cionada con una atenuacion de los inputs
ascendentes procedentes de los nocicepto-
res de las fibras C (Duggan y Morton, 1983).
Ademas, participa en la llamada “reaccion
de defensa” ante el dolor, poniendo el ani-
mal en situacion de alerta o escape y pro-
duciendo cambios autonomicos
(vasoconstriccion, taquicardia, dilatacion
pupilar, etc). Por otro lado, la region ventral
(ventrolateral) produce un estado “hipoac-
tivo” de inmovilidad y analgesia que puede
bloquearse mediante antagonistas de
opioides (Besson et al. 1991; Morgan, 1991)
y cuya activacion se ha relacionado con la
acupuntura (Takeshige et al. 1992, Lee y
Beitz, 1993; Hsieh et al. 2001) e incluso con
el ejercicio fisico (Shyu et al. 1982).
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La sustancia gris periacueductal se en-
cuentra funcionalmente relacionada de
forma ascendente con el hipotalamo y el
cortex prefrontal (Bandler et al. 2000).
Mientras que la via descendente tiene pro-
yecciones en la region rostral ventromedial
de la protuberancia, nucleos del rafe
magno y tegmento pontino hasta el asta
dorsal de la médula espinal (Yaksh, 1979;
Gebhart, 1986, Bajic et al. 2001). Este sis-
tema produce una inhibicion de la excitabi-
lidad espinal nociceptiva directa e indirecta
mediante proyecciones serotoninérgicas y
noradrenérgicas (Hammond et al. 1985)
que se verian funcionalmente reducidas en
el dolor cronico (Figura 3).

V. TECNICAS PARA EL ESTUDIO
DEL DOLOR CRONICO y DOLOR
NEUROPATICO

Electromiografia y respuestas reflejas

El estudio del dolor implica la caracteri-
zacion funcional de fibras motoras y sensi-
tivas en nervios periféricos y en vias
ascendentes y descendentes en el sistema
nervioso central. Resulta aconsejable efec-
tuar un electrodiagnostico completo en pa-
cientes con dolor neuropatico, con la
finalidad de obtener informacion sobre la fi-
siopatologia de la disfuncion neurolégica
que explique la generacion del dolor (Valls-
Solé et al. 2005). La electromiografia con-
vencional incluye el estudio de 1la
conduccion nerviosa motora y sensitiva que
pone de manifiesto lesiones focales de los
nervios periféricos, como atrapamientos,
compresiones, polineuropatias. Los estimu-
los eléctricos activan las fibras nerviosas de
grueso calibre, por lo tanto no es posible ac-
tivar selectivamente las fibras de pequefio
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Figura 3. Sistema descendente de control del dolor. El sistema descendente de control
del dolor (siglas en inglés DNIC) esta formado por un conjunto de vias descendentes
que modulan la informacién aferente nociceptiva. CCA= cértex cingulado anterior; SGP=
sustancia gris periacueductal (ingles PAG); TPMDL= tegmento pontomedular dorsolate-
ral (inglés DLPT); NMR= ndcleo magno del rafe y FRBR= formacién reticular bulbar (en
inglés RVM); OP=opioide; NA= noradrenérgico; SE= serotoninérgico.

Q=
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Lod
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diametro que constituyen los aferentes de
la via termoalgésica. Habitualmente, se
completa el estudio mediante la insercion
de un electrodo de aguja en la fibra muscu-
lar (electromiografia de insercion) lo cual
permite identificar la hiperactividad mus-
cular (descargas de potenciales, fibrilacion)
que en ocasiones constituye el tnico dato
orientativo de la disfuncion axonal que sub-
yace en sindromes dolorosos (plexopatias,
radiculopatias, etc).

Tanto a nivel espinal como supraespi-
nal, los impulsos sensoriales aferentes al

sistema nervioso central son capaces de
generar respuestas motoras reflejas. Entre
muchos tipos de reflejos, el que mayor uti-
lidad puede tener en dolor neuropatico es
el reflejo del parpadeo para el estudio de la
neuralgia trigeminal. El estimulo eléctrico
a nivel supraorbitario es capaz de generar
una respuesta refleja del musculo orbicular
de los ojos mediada por el nervio facial (re-
flejo trigémino-facial) con una latencia
para la respuesta R1 muy exacta que per-
mite identificar asimetrias que ponen de
manifiesto una lesion estructural del ner-
vio trigémino o facial ipsilateral al estimulo.
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Potenciales evocados
somatosensoriales y nociceptivos

En neurofisiologia se habla de potencial
evocado sensitivo a la respuesta que regis-
tramos generalmente desde la corteza ce-
rebral producida por un estimulo que
hemos aplicado a distancia, segun la moda-
lidad del estimulo se puede estudiar la via
somatosensorial o la via nociceptiva.

Los potenciales evocados somatosenso-
riales permiten evaluar la indemnidad de
la via ascendente de fibra gruesa, calcu-
lando de forma aproximada el tiempo de
conduccion medulary el tiempo de conduc-
cion intracraneal. Resultan de utilidad en
lesiones que afectan al plexo braquial, mie-
lopatias cervicales altas, siringomielia, es-
clerosis multiple o leucodistrofias.

Los potenciales evocados nociceptivos
son aquellos en los que el estimulo que apli-
camos resulta selectivo para las fibras A-
delta o C. Esto se consigue de tres
maneras: estimulo pulsatil con laser (CO2
0 YAP), estimulo por calor de contacto o
termodo (CHEPS) y estimulacion eléctrica
transcutanea. En este tipo de registros se
cuantifica la amplitud y la latencia del po-
tencial evocado que puede modificarse
(baja amplitud o mayor latencia) o incluso
estar ausente en el caso de lesiones que
afecten a la via termoalgésica, como ocurre
en las polineuropatias de fibra fina, la neu-
ralgia trigeminal, la siringomielia o el sin-
drome de Wallemberg. Los valores de
normalidad dependen del tipo de estimulo
que se utilice, pues por ejemplo cuando se
aplica laser CO2 en el dorso de la mano se
espera un potencial evocado a latencia
aproximada de 200 ms mientras que si se
utiliza termodo (CHEPS) la latencia estara
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entre 250-350 ms. Debido a esta gran varia-
bilidad es importante que cada laboratorio
disponga de sus propios valores de norma-
lidad. Ademas, hay que tener en cuenta las
condiciones del registro y el nivel atencio-
nal del sujeto durante el registro para evi-
tar falsos negativos. Estos potenciales
evocados que se utilizan en la practica cli-
nica se corresponden con el estimulo selec-
tivo de la fibra A-delta, pues el estimulo
selectivo de fibra C solamente se pueden
obtener de forma experimental (Bromm y
Treede, 1987; Treede 2003). Un ejemplo de
los potenciales evocados por estimulo no-
ciceptivo se muestra en la Figura 4.

Respuesta simpatica cutanea

Se pueden utilizar los estimulos eléctri-
cos para provocar una respuesta refleja de
activacion sincronizada de las glandulas
sudoriparas que puede registrarse me-
diante el amplificador del electromio-
grama. La respuesta obtenida esta
mediada por las fibras amielinicas simpa-
ticas eferentes colinérgicas que inervan las
glandulas sudoriparas de la piel (palma y
planta). Aunque se trata de una respuesta
refleja poco selectiva, nos permite ademas
aproximarse al nivel atencional del sujeto,
el modo en el que se ha percibido el esti-
mulo (doloroso o no doloroso) y al feno-
meno de habituacion a los estimulos.

Termotest

El estudio de la sensibilidad se puede
realizar de forma cuantitativa utilizando el
termotest. Existen diferentes modelos de
termotest, en general son sistemas que
permiten el estimulo térmico (calor y frio)
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Figura 4. Potenciales evocados nociceptivos. Los potenciales evocados cerebrales por
estimulo nociceptivo selectivo se pueden obtener mediante laser CO2 o termodo de con-
tacto, su principal diferencia se encuentra en las latencias que son mayores para el es-
timulo por termodo (izquierda). Permiten el estudio de la via nociceptiva en todo su
trayecto, como se pone de manifiesto en el sindrome de Wallemberg (lesién isquémica
bulbo lateral) que afecta a la via nociceptiva aferente (derecha). Caso clinico tomado del
Dr. Valls-Solé, Hospital Clinic de Barcelona.

Sdr. Wallemberg

Lado no afecto

mediante un termodo de forma controlada.
El sujeto debe responder mediante un pul-
sador u otro indicador la percepcién que €l
tiene del estimulo que recibe, es por ello
que se considera un test psicofisico. Los re-
sultados estaran influenciados por diferen-
tes variables, entre ellas: el modo en que se
presentan los estimulos, el lugar donde se
aplican, el modo en que se obtengan las
respuestas y la forma en que se analicen
esas respuestas; también se necesita gran
colaboracion por parte del sujeto y tiempo
por parte del explorador. Nos permitira de-

terminar los umbrales de deteccion al calor
y frio, asi como del umbral al dolor por
calor y dolor por frio. De este modo se pone
de manifiesto el déficit termoalgésico aun-
que sin concretar el nivel del sistema ner-
vioso en el que puede localizarse la lesion.
Frecuentemente pueden registrarse tam-
bién sensaciones paraddjicas, en las que un
estimulo de frio puede percibirse como
calor o al revés, proporcionando informa-
cion sobre las alteraciones fisiopatologicas
que acontecen a nivel de los receptores
(termoreceptores, nociceptores) en las di-
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ferentes lesiones nerviosas. Mas atn, si se
consigue un registro continuo en el que el
individuo examinado marque, mediante un
dispositivo especifico de evaluacion analo-
gico, el perfil de su sensacion a lo largo de
una presentacion de temperatura en forma
de rampa térmica (32° a 50°) a una veloci-
dad de ascenso y descenso de la tempera-
tura lento (0.5°/s), permitiendo registrar el
conjunto de los cambios en la percepcion
que experimenta el sujeto (termotest dina-
mico, Figura 5).

Microneurografia

Se utiliza esta técnica neurofisiolégica
para registrar los impulsos nerviosos di-
rectamente desde el nervio mediante un
electrodo de tungsteno intraneural que
habitualmente se coloca en el nervio pe-
roneo superficial. Se trata de una técnica
no asistencial (investigacion) debido a
que solamente se encuentra disponible en
algunos centros y a que requiere varias
horas para cada registro, pero permite el

estudio de los mecanismos fisiopatologi-
cos del dolor neuropatico periférico pues
identifica las respuestas procedentes de
las fibras C nociceptoras. Se aplican dife-

Figura 5. Termotest dindmico. El termotest permite recoger la percepcién del sujeto
frente a un estimulo térmico. Si se registra de forma dinamica, se obtiene una curva
que representa la rampa de temperatura (linea roja) desde 32* hasta un pico de 45* a
una velocidad de 1*/segundo. El sujeto (sano) utilizando un sistema conectado a un
acelerémetro lineal marca segln la escala EVA su percepcién (Iinea azul). Inicialmente
hay una demora (latencia, a) hasta que el sujeto percipe el estimulo, el segmento inicial
(b) corresponde a la percepcién de calor (fibras C), hasta que llega un momento en el
que inicia la percepcién dolorosa (c-b) y un timpo de dolor méaximo percibido (d) antes
de iniciar el descenso rapido de la temperatura y percepcién del calor, produciéndose
un pequefio efecto rebote (f) de percepcién de frio (por debajo de temperatura basal) y
regreso a la situacién inicial. Tomado de Medici et al., 2013.

Termotest dinamico
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. 100
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rentes tipos de estimulos (eléctricos, me-
canicos, quimicos) para identificar las di-
ferentes tipos de fibras C. Se utiliza la
capsaicina intradérmica para estudiar la
sensibilizacion de las fibras C y A-delta en
el area de hiperalgesia primaria y secun-
daria. Ademas, resulta posible registrar
las descargas ectopicas de impulsos en
los nociceptores cutaneos tipo C que es
una de las principales causas del dolor
urente que experimentan los pacientes
con dolor neuropatico (Serra, 2006).

Biopsia de piel

Las terminaciones nerviosas pueden
ser facilmente estudiadas a nivel de la piel.
El estudio de la inervacion cutanea utiliza
un marcador histolégico panaxonal (PGP
9.5) para identificar mediante la técnica de
inmunohistoquimica las fibras amielinicas
y mielinicas que se encuentran en la der-
mis superficial y en la epidermis. De esta
manera resulta posible estimar de forma
cuantitativa las terminaciones amielinicas
que cruzan la dermis hacia la epidermis
(densidad de fibras intraepidérmicas= nu-
mero de fibras/milimetro de piel). Ademas,
pueden detectarse cambios morfologicos
que acontecen en estas fibras (edema axo-
nal, fragmentaciones) que son un signo
precoz de degeneracion axonal (Lauria,
2005).

La biopsia de piel es la técnica de elec-
cion para objetivar la lesion de fibra fina en
pacientes con dolor neuropatico en el con-
texto de una polineuropatia, aunque puede
extenderse a otras patologias o estudios de
investigacion (reinervacion, evolucion tem-
poral de la lesion, etc).

Neuroimagen funcional

Los estudios recientes utilizando la re-
sonancia magnética funcional (RMf) han
identificado diferentes regiones comunes
que podrian considerarse la representa-
cion del dolor agudo (fisiolégico) en el ce-
rebro humano. Estas son: 1) area
somatosensorial primaria y secundaria (SI,
SID) que contribuyen al componente discri-
minativo y cuya activacion se relaciona con
la intensidad del estimulo (Coghill et al.
1999) relacionada con la sumacién tempo-
raly espacial (Peyron et al. 2000); 2) cortex
insular (CI) que parece estar implicado en
el control autonoémico y en la percepcion
del estimulo térmico (Craig, 2002). 3) cor-
tex cingulado anterior (CCA), relacionado
con el componente afectivo y
cognitivo/atencional del dolor (Rainville et
al. 1997; Peyron et al. 2000). La anticipacion
al dolor es otro aspecto relacionado con di-
ferentes estructuras, principalmente SII'y
CCA, aunque también la region anterior
del cortex frontal, insula y region anterior
del cerebelo (Sawamoto et al. 2000; Plog-
haus y Tracey, 2001). 4) amigdala, relacio-
nada con el componente de temor asociado
al dolor (Ploghaus et al. 1999).

Respecto a los estudios en pacientes
con dolor crénico, no se ha llegado a iden-
tificar una region concreta responsable de
la “cronicidad” del dolor. Existe un acuerdo
comun en que se produce una activacion de
las mismas areas corticales que ocurre
para el dolor agudo, aunque se ha comuni-
cado una reduccion de la activacion del ta-
lamo (Hsieh et al. 1995; Iadarola et al. 1995;
Duncan et al. 1998) y un incremento o ex-
pansion de la representacion cortical co-
rrespondiente a la zona en la que se genera
el dolor, como se ha demostrado en los pa-
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cientes amputados con sindrome del
miembro fantasma (Flor et al. 2001; Lotze
et al. 2001). Al comparar pacientes cony sin
dolor cronico (dolor lumbar con radiculo-
patia) se ha visto que el area cerebral que
presenta mayor diferencia es la region
dorso-lateral del cortex prefrontal, en la
que se ha detectado una reduccion de la
sustancia gris que se asocia ademas a una
respuesta psicolégica maladaptativa al
dolor crénico mientras que la region me-
dial del cortex prefrontal presenta una
mayor activacion, existiendo una correla-
cion negativa entre ambas estructuras
(Apkarian et al. 2004). También existen mo-
dificaciones en el estado de reposo cere-
bral (“resting state”) (Baliki et al. 2008).
Incluso se han constado cambios estructu-
rales de la sustancia gris en cortex cingu-
lado y talamo (Grachev et al. 2000).
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SENSIBILIZACION DE NOCICEPTORES PERIFERICOS

““SENSIBILIZACION DE NOCICEPTORES PERIFERICOS.
CAMBIOS EN LA NEUROMODULACION A NIVEL DE LA
MEDULA ESPINAL. CAMBIOS CORTICALES
CON EL DOLOR CRONICO.”

Dr. Antonio Carrascosa Fernandez
Unidad del Dolor. Hospital 12 de Octubre. Madrid

SENSIBILIZACION EN EL DOLOR
INTRODUCCION

El dolor es el resultado de la interaccion
de una red compleja de mediadores y me-
canismos presentes en diferentes localiza-
ciones del sistema nervioso que convierten
una noxa en un estimulo eléctrico que se
transmite al asta posterior de la médula es-
pinal y centros supraespinales y se procesa
como una experiencia sensorial desagra-
dable. En este contexto, el organismo ge-
nera una respuesta biolégica conjunta que
incluye diversos sistemas como el sistema
nervioso, el sistema endocrino y el sistema
inmunologico.

No obstante, un estimulo néxico no ne-
cesariamente se aprecia como dolor y, al
contrario, se asocia a una respuesta mayor
de la esperada y, en consecuencia, a una
mayor sensacion de dolor. La explicacion a
esta disparidad en la percepcion del dolor
reside en que las senales nociceptivas que
viajan desde la periferia a centros espina-
les y supraespinales estan sujetas a una
modulacion capaz de reducir o amplificar

dicha senal antes de ser percibida. Asi,
ante estimulos nociceptivos muy intensos,
prolongados o repetitivos, hay alteraciones
en la integracion de la informacion noci-
ceptiva que dan lugar a variaciones en la
intensidad y duracion de las respuestas no-
ciceptivas. El resultado es la pérdida de la
relacion entre lesion tisular y dolor.

Este capitulo se centra en los mecanis-
mos de sensibilizacion que se producen
frente a una noxa en diferentes lugares del
sistema nociceptivo (periferia, médula es-
pinal y supraespinal) y son responsables de
que la senal nociceptiva aumente y/o sea
percibida como mas dolorosa. Asimismo,
detalla las implicaciones clinicas de la sen-
sibilizacion del dolor y las diferentes estra-
tegias terapéuticas basadas en su
supresion.

MECANISMOS DE
SENSIBILIZACION EN EL DOLOR

Sensibilizacion es un término neurofi-
siologico usado para describir una res-
puesta aumentada de los nociceptores
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o no en la neurona (Figura 1).

SOPA INFLAMATORIA
.v". < [ - "‘
P
\ Y SN\ ——
Rexcitado r Rinhibidor

Rsensibilizador
' N —

TRANSMISION DEPENDE

Figura 1. Transmisién de la sefial nociceptiva. En todos los niveles del sistema nervioso
hay receptores capaces de excitar, sensibilizar o inhibir la sefial dolorosa. El balance de
los resultados de estos eventos es el que determina si un potencial de acién se genera

La lesion tisular y/o inflamacion neu-
rogénica en diferentes niveles del sis-
tema nervioso produce en cada lugar una

" “sopa inflamatoria” que acttia sobre una
gran variedad de receptores La transmi-
sion posterior de la senal nociceptiva de-
pende del balance de los eventos que
afectan a la neurona. Rexcitador: recep-
tor excitador; Rsensibilizador: receptor

DEL BALANCE DE ENTRADAS

} sensibilizador; Rinhibidor: receptor inhi-
bidor.

(sensibilizacion periférica) o un incre-
mento de la excitabilidad de las neuronas
de la médula espinal (sensibilizacion cen-
tral) o de la zona cortical (sensibilizacién
cortical).

La sensibilizacion esta mediada por di-
versas sustancias que actian a través de
mecanismos celulares y moleculares. Fi-
siopatologicamente implica: 1) cambios ce-
lulares mayores que se traducen en
descargas nerviosas ectopicas y/o esponta-
neas, hiperexcitabilidad periférica y cen-
tral, cambios fenotipicos en las vias de
conduccion, neurodegeneracion y reorga-
nizacion de la morfologia celular; y 2) cam-
bios moleculares: destacan la acumulacion
y mayor expresion de canales de sodio en
la periferia, el incremento de la actividad
de los receptores de glutamato -en particu-
lar el receptor NMDA-, la reduccion de la
actividad gabaérgica, los cambios en la pe-
netracion de calcio en las neuronas y el in-
cremento de las citokinas, factores
quimiotacticos, factores de crecimiento y
ATP Estos cambios se producen en un con-
texto de una neuroinflamacion.
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La sensibilizacion no debe de ser con-
fundida con los términos clinicos de hipe-
ralgesia y alodinia. Al referirnos a
hiperalgesia entendemos la percepcion del
dolor aumentada y puede englobar meca-
nismos supraespinales asi como la sensibi-
lizacion. Con el término alodinia nos
referimos al dolor causado por un estimulo
anormalmente no doloroso.

Sensibilizacion periférica

Los nociceptores, al igual que otros re-
ceptores sensoriales, se caracterizan por
una respuesta estimulodependiente. Asi,
responden a estimulos térmicos, mecani-
cos y quimicos cuando se supera un deter-
minado umbral de intensidad. No obstante,
a diferencia de otras fibras que transmiten
informacion sensitiva como el tacto y la
propriocepcion, los nociceptores tienen la
particularidad de que su estimulacion re-
petida o muy intensa da lugar a una mayor
sensibilidad, un umbral mas reducido y una
respuesta mas prolongada.



SENSIBILIZACION DE NOCICEPTORES PERIFERICOS

Figura 2. Curva de respuesta del noci-
ceptor sensibilizado ante la intensidad
de un estimulo. En la sensibilizacién pe-
riférica se produce un cambio de la res-
puesta ante un estimulo hacia la
izquierda, lo que implica una respuesta
ante estimulos de menor intensidad.

nociceptor
sensibilizado

nociceptor
normal

—/

RESPUESTA DEL NOCICEPTOR

INTENSIDAD DEL ESTIMULO

Este fenomeno, denominado sensibiliza-
cion periférica, se relaciona con 2 procesos
basicos: 1) una mayor liberacion de neuro-
transmisores excitatorios; y 2) un incre-
mento en la eficiencia de la transmision de
la seial nociceptiva. Su desarrollo conlleva
que, en una situacion de dolor persistente,
sea inflamatorio o neuropatico, la periferia
sigue mandando informacion nociceptiva
hacia el asta dorsal de la médula espinal.

Contexto en el que se desarrolla la
sensibilizacion periférica: reaccion
inflamatoria local

El sistema nervioso coopera de forma
dinamica con el sistema inmunolégico en
la creacion de una reaccion local inflama-
toria y una quimiotaxis asociada! durante
la respuesta aguda frente a la noxa%. Ma-
crofagos, linfocitos y células mastoides
interaccionan con la sustancia B, CGRE y
NKA liberados desde las fibras C para for-

mar una “sopa inflamatoria” de mediado-
res proalgésicos®. Estas sustancias indu-
cen vasodilatacion, extravasacion de
proteinas plasmaticas y liberacion de mas
mediadores quimicos como son el K+, H+,
bradikinina, histamina, serotonina, NO, fac-
tor de crecimiento nervioso (NGF), citoki-
nas y prostaglandinas?. Colectivamente,
esta sopa sensibiliza a los nociceptores con
umbrales normalmente altos y activan no-
ciceptores silentes que, en condiciones
normales, son inocuos.

Las terminaciones nerviosas simpati-
cas contribuyen a la sensibilizacion al libe-
rar noradrenalina y protanoides. El
incremento de la expresion del factor de
crecimiento nervioso (NGF) ocurre en pre-
sencia de citokinas proinflamatorias IL-1f
and TNF-o’.

El resultado es un incremento de la res-
puesta de las neuronas sensitivas, con un
incremento de la sefnal nociceptiva que
llega a la médula espinal.

Estructuras implicadas en la
sensibilizacion periférica

La sensibilizacion periférica es la ex-
presion de una inflamacion neurogé-
nica. Este fenomeno consiste en la
formacion de edema, incremento del
flujo sanguineo y reclutamiento de célu-
las inflamatorias tras la estimulacion de
las fibras nerviosas sensitivas y libera-
cion de neuropeptidos. Las estructuras
implicadas en la reaccion inflamatoria
local son: 1) los nociceptores, 2) las ter-
minaciones simpaticas, 3) los vasos san-
guineos y 4) las células del sistema
inmune.
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pinal.

Figura 3. Respuesta inflamatoria periférica. La lesién tisular inicia una serie de res-
puestas locales como son la vasodilatacién, cambios en la respuesta del SN auténomo
y un reclutamiento de células inmunitarias, una infiltracién leucocitaria y de células fa-
gocfticas. Una variedad de sustancias son liberadas en el &rea lesionada. De entre ellas
resefiar el factor de crecimiento nervioso (NGF), citokinas como el factor de necrosis
tumoral (TNF) y interleukina-1 (IL-1), prostaglandinas (PG) y bradikinina (BK) asi como
péptidos como la sustancia P (SP) y purinas como la adenosina. El ph en el &rea tam-
bién disminuye. El resultado de estos cambios es un incremento de la respuesta de las
neuonas sensitvas, con un incremento de la sefial nociceptiva que llega a la médula es-

ESTiMULD -
NOCICEPTIVO POTENGIAL ACCION
A
NEURONAS SIMPATICAS
TERMICO
Quimico e
MECANI! " .
i NEUTROFILOS . TNF
L1
CELULAS MASTOIDEAS .:ﬂ:s
VASOS SANGUINEDS
. Adenosina

1. Nociceptores

La persistencia de un estimulo noxico o
muy intenso provoca una serie de modifi-
caciones que van a derivar en una actividad
neuronal ectopica o espontanea e hiperex-
citabilidad periférica. De entre los cambios
cabe resenar®:

* Una sensibilizacion de los nociceptores
que facilita la transmision nociceptiva.
Componentes de la “sopa inflamatoria”
como la bradikinina y las PG se unen a
receptores asociados a la Proteina G e
inducen la activacion de las proteinkina-
sas Ay C en la terminal periférica del no-
ciceptor, lo cual provoca la fosforilacion
de canales ionicos. Como resultado, el
umbral de activacion de receptores res-
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ponsables de la transduccion de la senal
dolorosa como el receptor TRPV1 se re-
duce, y la excitabilidad de la terminal pe-
riférica se incrementa.

Un incremento de la expresion y/o alte-
racion del trdfico de los canales de
sodio asi como una reduccion de los ca-
nales de potasio. Ello conlleva un incre-
mento de la excitabilidad de membrana
del receptor lo suficiente para que los
potenciales de accion se generen espon-
taneamente (actividad ectopica).

La expresion/inhibicion de ciertos
genes tmplicados en la respuesta infla-
matoria a nivel de los cuerpos celulares
(GRD). La alteracion en la produccion
de numerosas proteinas modifica el fe-
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Figura 4. Sensibilizacién de los nociceptores. |.-El dolor nociceptivo se produce bajo
condiciones fisiolégicas Unicamente bajo el estimulo que actla sobre receptores de alto
umbral. II.-En la sensibilizacién periférica el umbral de de los nociceptores se reduce
como consecuencia de las modificaciones comentadas en el texto. (Modificada de vii)

I.- DOLOR NOCICEPTIVO

11.-SENSIBILIZACION PERIFERICA

notipo de las neuronas por lo que cambia
la transduccion, la conduccion y la trans-
mision de la sefial nociceptiva.

Otros cambios que se asocian con la
sensibilizacion periférica son:

e La liberacion de diversas sustancias
desde el nociceptor. Diversos mediado-
res de la inflamacion pueden liberarse
desde la terminal senstiva. Estos, a su
vez, pueden interaccionar con : a) recep-
tores especificos situados en las células
endoteliales de la microcirculacion in-

Figura 5. Actividad ectépica del nocicep-
tor. El incremento de la expresén y/o al-
teracién del trafico de canales de sodio
se aocia a la actividad ectépica del noci-
ceptor en situacién de sensibilizacién pe-
riférica (Modificada de viii)

1.-ACTIVIDAD ECTOPICA

Na,

Figura 6. Cambios transcripcionales en
el ganglio de la raiz dorsal (GRD) depen-
dientes de las cascadas generadas en la
transduccién (Modificada de ix)

NIICLED
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Tabla 1. Mediadores de la sensibilizacion periférica.
fiad [+ IR Canal inico | =] Efectores/i |~ efectos e i [=]
Bradikinina B2 PLC,PKC Activacion nociceptor |
Activacion PLAZ | y hberacion PGEZ |
Sensibilizacion d e b 'p calor, IL-2,p des, 5-HT &
Serotonina 5-HT 1-4 Activacidn nociceptor
Histamina HL PLCPKC/DAG Activacion nociceptor
Prostaglandina E2 EP1-4 AMPC Liberacién IL-2, histamina y 5-HT
PRA Potencia la conduccion a través del
1P3/DAG Favorece conduccion a través TRPVL
Protones ASIC 1-3,TRPVL Nat/Ke Activacién nociceptor |
Sensibilizacion TRPVL,
Adenosina A2 AMPC L g
ATP PIX3 Nat/Ks Activacion nociceptor |
| AMPA, kainato, NMDA Na+/Ca2+ Hiperalgesia térmica, i lod| J
crementando la extravasacion de - Laexpresion dereceptores o2 adrenérgi-

plasma; b) con receptores ubicados en el
mismo nociceptor o en terminaciones
nerviosas simpatica; c¢) con células in-
munitarias.

* La activacion de nociceptores silentes®.
Durante la sensibilizacion periférica
estos receptores se activan y responden
frente a estimulos que normalmente no
son dolorosos (alodinia) y/o generar una
mayor cascada en la transduccion frente
alos estimulos dolorosos (hiperalgesia).

cos en el nociceptor (ver mas adelante).
2. Terminales simpaticas

En la modulacion de la respuesta noci-
ceptiva participa el sistema nervioso sim-
patico. En condiciones normales, los
nociceptores no responden a su estimula-
cion. Sin embargo, en la respuesta inflama-
toria persistente se aprecia una
sensibilizacion de los nociceptores a las ca-
tecolaminas y una liberacion de noradrena-

Figura 7. Sensibilizacion de los nociceptores a través de terminales simpaticas. La li-
beracién de sustancias desde estas fibras y su interaccién con los receptores a2 adre-
nérgicos que aparecen sobre las terminales periféricas del nociceptor provoca un
incrmento en la actividad de los nociceptores sensibilizados (Modificada de xii)
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lina y prostaglandinas desde las fibras ner-
viosas simpaticas!!. Debido a ello, estimu-
los persistentes o muy intensos inducen la
liberacion de sustancias desde las fibras
simpaticas y la correspondiente activacion
de los receptores 02 adrenérgicos que apa-
recen sobre las terminales periféricas del
nociceptor. El resultado es el incremento
en la actividad de los nociceptores sensibi-
lizados.

3. Vasos

Los estimulos nociceptivos inducen la
extravasacion de plasma en la zona lesio-
nada a través de las células endoteliales de
las vénulas postcapilares como consecuen-
cia de la activacion de una poblacion de fi-
bras sensoriales de tipo C sensibles a la
capsaicina. La estimulacion de estas fibras

Figura 8. Participacion de los vasos
sanguineos en la sensibilizacién perifé-
rica. En la inflamacién neurogénica se
produce la contraccién de las células en-
doteliales vasculares (pericitos), lo cual
conduce a la formacién de poros o «grie-
tas» que facilita el exudado de plasma 'y
la migracién de leucocitos a la zona de la
lesién (Modificado de xiii)
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provoca la liberacion de taquikininas que
actuan sobre receptores de la microvascu-
latura e inducen la extravasacion.

Junto a los cambios estructurales en
los vasos sanguineos que aumentan su per-
meabilidad se aprecia el paso de los leuco-
citos del espacio vascular hacia el foco de
las lesiones.

4. Células inmunes

La participacion de las células inmunes
en la sensibilizacion periférica que se ob-
serva en entidades como el dolor neuropa-
tico ha sido objeto de diversas revisiones
bibliograficas (Thacker et al, 2007'4; Austin
y Moalem-Taylor, 2010'%; Ren y Dubner,
2010'). En ellas se describe como las célu-
las inmunes que llegan a la zona donde se
localiza la lesion liberan multiples media-
dores que participan en la respuesta infla-
matoria local. De entre los mediadores
resaltan la histamina y la serotonina, que
se encuentran en los mastocitos y se libe-
ran de forma simultanea como respuesta
al estimulo inflamatorio.

Mecanismos que explican la
sensibilizacion periférica

Se han identificado una gran variedad
de cambios fenotipicos en el nociceptor que
contribuyen a la sensibilizacion periférica.
Estos cambios conllevan alteraciones en la
expresion de receptores y canales i6nicos,
alteraciones en la neuroquimica y en los
patrones de liberacion de transmisores y
en la reorganizacion sinaptica.

De los cambios moleculares responsa-
bles de la sensibilizaciéon cabe mencionar
el incremento y nueva expresion de los ca-
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nales de sodio, el incremento de la activi-
dad glutamatérgica, en particular del re-
ceptor NMDA, cambios en la penetracion
de calcio en las células y el incremento de
la actividad de los receptores TRPV1.

1. Incremento y nueva expresion de
canales de sodio en la periferia

El incremento de la expresion de los ca-
nales de Na* en el nociceptor, el cambio de
sus propiedades funcionantes —-aparecen
canales resistentes al bloqueo por una to-
xina del pez globo, la tetrodotoxina-y su al-
teracion en la distribucion estan
fuertemente asociados al inicio y manteni-
miento de las descargas espontaneasy pa-
roxisticas (actividad ectopica)!™ 8,

2. Incremento de la actividad gluta-
matérgica, en particular del recep-
tor NMDA

Es bien conocido el papel de los recep-
tores N-metil-D-aspartato (receptores
NMDA)- en la hiperexcitabilidad de las
neuronas del asta posterior de la médula
espinal tras la estimulacion de las fibras C
en situaciones de persistencia del dolor. No
obstante, las neuronas sensitivas también
expresan receptores del glutamato y, por
tanto, son susceptibles de contribuir al ini-
cio y mantenimiento de la sensibilizacion
periférica mediante el incremento de la ac-
tividad glutamatérgica en la periferia'® 2.
Aligual que en neuronas del asta posterior,
los receptores NMDA no responden a “es-
timulos normales de dolor” ya que son es-
timulos de “baja frecuencia”. Ello se debe
a que los receptores NMDA estan en con-
diciones normales bloqueados por el ion
Mg++ extracelular de manera voltajede-
pendiente. Frecuencias altas y/o estimula-
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ciones prolongadas, como son las que ocu-
rren en situaciones de dolor croénico, dan
lugar a la despolarizacion de la membrana
lo suficiente para que el Mg se desligue del
receptor y permita su activacion con la con-
siguiente entrada de calcio intracelular.

3. Cambios en la penetracion del
calcio en las células

En el nociceptor sensibilizado hay una
mayor entrada de calcio al interior del no-
ciceptor gracias a la activacion de los cana-
les de calcio regulados por voltaje
intracelular. El resultado es una despolari-
zacion de la fibra aferente a umbrales mas
bajos exponiendo de este modo a las neu-
ronas de la médula a mayores niveles de
neurotransmisores y el aumento de la pro-
babilidad de activacion de la neuona postsi-
naptica?'?2, También se asocia a un
aumento en la liberacion de Ca?* depen-
diente de las fibras aferentes primarias? 2.

4. Incremento de la actividad de los
receptors TRPV1

Los receptores TRP son un amplia fa-
milia de canales ionicos activados por li-
gando que se expresan en los nociceptores
y generan un flujo de cationes hacia su in-
terior una vez que se activan. Estos cana-
les muestran una notable preferencia por
los iones de calico. Dentro de esta familia
hay una subfamilia denominada TRPV1
(receptor vaniloide ) especialmente intere-
sante en la sensibilizacion periférica ya que
su sobrexpresion ha demostrado tener un
papel destacado en el desarrollo del dolor
neuropatico y la hiperalgesia®:26, Su activa-
cion en situaciones de bajo ph y estimulos
quimicos presentes en situaciones de infla-
macion facilita la entrada de Calcio con los
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este fendmeno.

TISULAR

Figura 9. Participacion de los receptores TRPV1 en la sensibilizacién periférica. Los
recptores TRPV1 facilitan la entrada de Calcio y la despolarizacién del nociceptor expo-
niendo de este modo a las neuronas de la médula a mayores niveles de neurotransmi-
sores y el aumento de la probabilidad de activacién de la neuona postsinaptica. Su
coexpresion con otros receptores participantes en la inflamacién neurogénica facilita

subsecuentes cambios asociados a la pene-
tracion de este ion en las células. Es inte-
resante resaltar que se coexpresa con
otros receptores como el receptor de la pu-
rina P2X y los receptores de la bradikinina
B1 y B2 debido a que su activacion va li-
gada a la activacion de estos y, por tanto a
la facilitacion de la inflamacion neurogé-
nica*’.

Sensibilizacion central

La sensibilizacion central es un estado
neurofisiolégico en el que se aprecia un au-
mento de respuesta de las neuronas y de
los circuitos que se establecen en el neuro-
eje para la transmision del dolor. Su des-
arrollo se debe al incremento de la
excitabilidad de las neuronas, de la eficacia
sindptica y/o la disminucion de los meca-
nismos inhibidores de la respuesta noci-
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ceptiva. La consecuencia es el recluta-
miento de sefnales nociceptivas inocuas y la
generacion de una senal amplificada.

La descripcion original de la sensibili-
zacion central hace referencia a la activi-
dad de las neuronas del asta posterior de
la médula espinal provocada por la entrada
de senales nociceptivas a través de fibras
aferentes primarias tipo C frente a estimu-
los térmicos repetidos por encima de 49°C,
estimulos eléctricos (1 Hz durante 10 a 20
segundos),? e irritantes quimicos como el
isotiocianato de alilo (aceite de mostaza)*
y formalina, los cuales actuan a través de
los canales TRPA133! asi como la capsai-
cina, que activa los canales TRPV1.32 En la
actualidad se sabe que para inducir sensi-
bilizacion central se requiere un estimulo
intenso, repetitivo y sostenido en el que no
es necesaria la lesion del tejido periférico.
No obstante, el estimulo néxico producido
ante una lesion tisular franca casi siempre
induce la sensibilizacion central, por lo que
este fenomeno es mas evidente después de
una lesion postraumatica o quirurgica.

La sensibilizacion central explica los
cambios temporales y espaciales que ocu-
rren en la médula espinal para modular la
senal dolorosa y prolongar la respuesta a
los estimulos periféricos?? 3¢,

Aunque la sensibilizacion central pueda
parecer comparable a la sensibilizacion pe-
riférica, difiere sustancialmente, tanto
desde el punto de vista fisiopatologico
como de sus manifestaciones clinicas. Asi,
la sensibilizacion periférica representa una
reduccion en el umbral y una amplificacion
en la capacidad de respuesta de los noci-
ceptores cuando las terminales periféricas
de estas neuronas sensoriales primarias
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de alto umbral estan expuestos a mediado-
res de la inflamacion y el tejido danado. En
consecuencia, la sensibilizacion periférica
se restringe al sitio de la lesion tisular. Por
otra parte, aunque la sensibilizacion peri-
férica sin duda contribuye a la sensibiliza-
cion del sistema nociceptivo y, de ese modo
a la hipersensibilidad en los sitios inflama-
dos (hiperalgesia primaria), representa tan
so6lo una forma de dolor provocado por la
activacion de los nociceptores, aunque con
un umbral mas bajo debido a la mayor ca-
pacidad de transduccion del nociceptor a la
noxa, en la que generalmente se requiere
una patologia periférica en curso para su
mantenimiento. En el caso de la sensibili-
zacion central el dolor experimentado no
necesariamente refleja la presencia de un
estimulo periférico. Asimismo, es intere-
sante resenar que en la sensibilizacion pe-
riférica parecen jugar un papel importante
los estimulos térmicos, pero no mecanicos,
siendo estos ultimos primordiales en el
caso de la sensibilizacion central®. En este
sentido, en la sensibilizacion central, a di-
ferencia de la transmision que ocurre en
condiciones normales, se integran estimu-
los dolorosos conducido por vias que nor-
malmente no lo hacen como son las fibras
AR,

Contexto en el que se desarrolla la
sensibilizacion central: inflamacion de
la médula espinal

La entrada de las aferencias nocicepti-
vas primarias en la médula espinal marca
la frontera anatomica entre el sistema ner-
viosos periférico (SNP) y el central (SNC).
Sin embargo, esta separacion solo existe
desde un punto de vista espacial ya que,
como ocurre en otras situaciones, la res-
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puesta al dolor debe de ser contemplada
como un fenémeno global en el que no pue-
den separarse unos elementos de otros. En
este sentido, la médula espinal es una es-
tructura compleja, multisinaptica con mul-
tiples funciones en la que se producen una
serie de reflejos, se integra la senal noci-
ceptiva, se modula y se transmite a estruc-
turas supraespinales®.

En condiciones normales la médula es-
pinal es un sitio especial desde el punto de
vista inmunolégico en base que est4 aislada
anatomica/fisiologica y bioquimicamente.
Asi, hay una barrera sangre-médula espinal

que la protege de posibles patogenos®, no
hay células presentadoras de antigenos cla-
sicas que potencian los mecanismos de in-
flamacion (ej.: células dendriticas)*' y es
posible observar un microambiente inmu-
nosupresor en el que, por ejemplo, los astro-
citos suprimen o anergizan linfocitos T y/o
producen localmente factores que suprimen
y regulan la produccion de respuestas inmu-
nes®. No obstante, la integracion de estimu-
los nociceptivos intensos, repetitivos y
sostenidos en la médula espinal cambian
estas condiciones y es posible observar en
el contexto en el que se desarrolla la sensi-
bilizacion central (figura 10).

Figura 10. Inflamacién de la médula espinal. (A) En condiciones normales,los linfocitos
T no infiltran el SNC debido a que la barrera hematoespinal esté intacta. Tampoco se
observan en la médula células presentadoras de antigenos clésicas (ej.: células dendri-
ticas ). Es posible observar un microambiente inmunosupresor que evita fenémenos in-
flamatorios. Las neuronas funcionan normalmente. (B) Tras una lesion primaria o una
disfuncién de la actividad de las fibras aferentes primarias. Las fibras aferentes expresan
mediadores proinflamatorios que incluyen los factores quimiotéacitos CCL2 y CX3CL1,
que hacen que activen la microglia y actien sobre las células de la membrana facilitando
la permeabilidad de la membrana hematoespinal. Los linfocitos T activados (expresan
LFA-1) penetran en el asta posterior interviniendo en la inflamacién neurégena. El cambio
de ambiente inmunosupresor facilita su supervivencia. (Modificada de Ivi)
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1. Un incremento de la permeabilidad de
la barrera hematoespinal: tras una le-
sion periférica del nervio periférico® o
una lesion espinal* hay un aumento de
permeabilidad de la barrera hematoes-
pinal que conlleva que diversos media-
dores quimicos endogenos, factores de
crecimiento, macrofagos y células inmu-
nitarias puedan penetrar en el SNC y
desarrollar fenémenos de neuroinflama-
cion®. Esta permeabilidad abarca no
soélo la porcion afectada de la médula es-
pinal sino que progresivamente as-
ciende rostralmente’. Una de las
sustancias que facilita la permeabilidad
de la membrana es el factor quimiotac-
tico CCL2 secretado desde las termina-
les de las fibras aferentes primarias tras
una lesion nerviosa*’*. Otras moléculas
consideradas esenciales en dicha per-
meabilidad provienen de los astrocitos y
la microglia activadas por lo que la acti-
vacion glial se considera un prerrequi-
sito para que se produzca dicha
permeabilidad®>.

2. Elreclutamiento de células presentado-
ras de antigenos como la microglia. La
microglia, células inmunes primarias
del SNC, contribuye tras su recluta-
miento y activacion a la generacion de
estados de hipersensibilidad a los esti-
mulos noxicos. Estas células son esen-
ciales en el inicio de la inflamacion, la
fagocitosis y la liberacion de sustancias
pronociceptivas®®?2, Es interesante re-
marcar que la activacion de la microglia
sucede en las primeras fases de la sen-
sibilizacion central y precede a la astro-
gliosis, lo que induce a pesar que la
microglia es importante en el inicio de
los mecanismos que sustentan dolores
como el neuropatico, pero son los astro-
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citos los encargados de su manteni-
miento® .

3. El cambio del microambiente inmuno-
supresor. Ante situacion de perpetua-
cion de la sefal nociceptiva se produce
el cambio del microambiente inmunosu-
presor a otro propicio para el recluta-
miento y la activacion de células
inmunes. Para favorecer este cambio
parece ser que la produccion del com-
plemento tras la lesion nerviosa es esen-
cial para apoyar la activacion y
supervivencia de linfocitos T en el
SNC,

Estructuras implicadas en la
sensibilizacion central

En la sensibilizacion central cobra es-
pecial relevancia el papel que ejercen las
neuronas de segundo orden en el asta dor-
sal de la médula espinal (neuronas de am-
plio rango dinamico) y la glia®” 58 %.

1. Neuronas

Las neuronas son el elemento clave en
la sensibilizacion central. En ellas se des-
arrollan mecanismos que aumentan la ex-
citabilidad neuronal en el SNC. Asi, se han
identificado amplificadores sinapticos de la
nocicepcion en las fibras aferentes prima-
rias tipo C y en las neuronas del asta pos-
terior de la médula espinal® !,

Los mecanismos celulares subyacentes
responsables de esta amplificacion se expli-
can mas adelante. Desde el punto de vista
morfologico es posible observar cambios fe-
notipicos como la neurodegeneracion se-
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cundaria (degeneracion, regeneracion,
constitucion de neuromas, remodelacion so-
matotropica central), y reorganizacion mor-
fologica® 6. También se aprecian cambios
especificos en el numero y distribucion de
canales i6nicos asociados con el patron de
descarga ectopico y dolor persistente aso-
ciado a la sensibilizacion central® 65 66, 67,
Asimismo, se evidencian respuestas al es-
timulo noéxico de neuronas que normal-
mente solo responden a los estimulos de
baja intensidad como consecuencia de co-
nexiones neuronales alteradas como pue-
den ser las originadas tras el rebrote de las
fibras AB a laminas superficiales de la mé-
dula espinal®,

La sensibilizacion de estas neuronas
provoca un incremento de la excitabilidad
de membrana lo suficiente para que los po-
tenciales de accion se generen espontane-
amente (actividad ectépica), una reduccion
en el umbral de activacion por estimulos
periféricos, el aumento de respuestas a la
estimulacion por encima del umbral y una
amplificacion de sus campos receptivos.

2. Glia

Desde hace pocos anos se reconoce la
actuacion de las células gliales del SNC
(astrocitos y microglia) en el inicio y man-
tenimiento de la sensibilizacion central

ante estimulos noéxicos intensos y repetiti-
VOS9 70, 71,72, 73,74, 75

Microglia
La microglia son los macrofagos resi-

dentes del SNC7. Junto a otros subtipos ce-
lulares constituyen la neuroglia.

En condiciones normales mantienen la
integridad sinaptical” gracias a su capaci-
dad de monitorizar los campos microelec-
tromagnéticos generados por los axones y
dendritas™ y el microambiente en el que
estan inmersas especialmente en las zonas
sinapticas™ #, Estas caracteristicas funcio-
nales hacen que sean idoneas para detec-
tar funcionamientos alterados en el SNC?-
82,8384, 8 v sean responsables de la respuesta
inmunoldgica en el SNC#*. En estos casos,
la microglia transforma su morfologia
basal desde una forma ramificada a una
ameboide, cambia la expresion de marca-
dores celulares —entre los que se incluye la
expresion de antigenos del complejo mayor
de histocompatibilidad (antigenos MHC)—
y produce y libera diversos mediadores qui-
micos— entre los que se incluyen citokinas
proinflamatorias, factores quimiotacticos
(MCP-1,MIP-a) y radicales libres®.Otros
mecanismos dependientes de la microglia
activada relacionados con la sensibiliza-
cion central son la fagocitosis de moléculas
que inhiben transmision dolorosa® y la par-
ticipacion en el proceso de la muerte celu-
lar neuronal® (figuras 11y 12).

La microglia activada contribuye al des-
arrollo y mantenimiento de la hipersensibi-
lidad mecanica tras diferentes tipos de
lesiones del nervio periférico, incluyendo la
neuropatia inflamatoria del nervio ciatico, la
ligadura del nervio ciatico®, la ligadura de
nervio espinal®, el corte de nervio espinal* %
y la inflamacion del nervio periférico®.

Astrocitos

Los astrocitos proveen soporte estruc-
tural, metabdlico y tréfico a las neuronas.
Asimismo, eliminan sustancias neurotoxi-
cas como el glutamato por lo que en condi-
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Figura 11. Activacién de la microglia (modificada dexc). En condiciones normales la
microglia tiene pequefios somas y prolongaciones cortas e irregulares. Se distribuye
homogéneamente en el asta posterior de la médula espinal. Tras lesién del nervio pe-
riférico, la microglia localizada en la zona ipsilateral a la lesién se transforma a un fe-
notipo de ‘una microglia activada’ caracterizado por hipertrofia y expresiéon de
marcadores en la superficie celular (e. j. CR3, CB2, CD14, proteinas MHC, TLR4 y re-
ceptor P2X4 ). Esta activacién ocurre sobre todo en la zona donde se proyectan las fi-

bras aferentes primarias lesionadas.
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ciones normales proporcionan una protec-
cion a la integridad neuronal. No obstante,
estas células son capaces de cambiar su fe-
notipo y liberar una variedad de sustacias
proinflamatorias® % %, En este sentido,
existe abundante bibliografia que involucra
a estas células con la sensibilizacion cen-
tral del dolor como el neuropatico® 1,

Su activacion no se realiza directa-
mente por la lesion del nervio periférico. El
glutamato liberado de las neuronas, activa
receptores ionotropicos y metabotropicos
ubicados en la membrana de la astroglia in-
duciendo una elevacion de Ca2* 102 103,104 Jg
cual hace que se libere glutamato'®> 1% me-
diadores proinflamatorios'?% 119 y factores
de crecimiento!® 1 desde la astroglia.
Estos, a su vez favorecen la activacion de
la microglia'? y la amplificacion de la res-
puesta inflamatoria (figura 13).
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Mecanismos que explican la
sensibilizacion central

Hay diversos mecanismos involucrados
en la generacion y mantenimiento de la
sensibilizacion central. De entre ellos des-
tacan la potenciacion homosinaptica a
corto plazo, la potenciacion homosinaptica
a largo plazo, la sensibilizacion heterosi-
naptica, la transcripcion dependiente de la
sensibilizacion, la pérdida de inhibicion, los
cambios en la arquitectura sinaptica y la
actividad de la microglia.

1. Potenciacion homosinaptica a corto
plazo (fenémeno de ‘wind-up’)

La estimulacion repetitiva de fibras C,
pero no las A3, conduce a un aumento del
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Figura 12. Mecanismos por los que la microglia activada promueve la sensibilizacién
central. La microglfa activada expresa receptores ligados a canales i6nicos (ej. Recep-
tores purinérgicos P2X4 o P2X7) y receptores metabotrépicos asociados a proteina G
(Ej. CCR2, o P2Y purinoceptores). Su activacién conduce al aumento de Ca2+ intrace-
lular y a la activaciéon de p38 MAPK (fosforilacién de p38). Estos cambios intracelulares
son la sefial para liberar mediadores proinflamatorios como las citokinas, factores qui-
miotéacticos y factores tréficos. Por otra parte, las proteinas presentadoras de antigeno
(MHC) que aparecen en la superficie de la microglia permiten su unién a los linfocitos
T los cuales, al ser activados, liberan més mediadores que contribuyen a la inflamacién
neurégena. Como consecuencia de la activacién de la microglia y linfocitos T se produ-
cen cambios que aumentan la excitabilidad neuronal y disminuyen los controles inhibi-
torios que se ejercen en las sinapsis de las neuronas ubicadas en el asta posterior. Otros
mecanismos dependientes de la microglia activada y responsables de la sensibilizacién
central son la fagocitosis de moléculas que inhiben transmisién dolorosa y la participa-
cién en el proceso de la muerte celular neuronal.
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tamano de los campos receptivos y de la
respuesta de las neuronas nociceptivas
espinales de amplio rango dinamico a los
estimulos adecuados. Este fenomeno, co-
nocido como wind-up, puede tener su ex-
plicacion en la activacion de las sinapsis
ineficaces o en reposo y en la neuroplasti-

cidad neuronal. Este fenomeno nace al
cabo de unos segundos de estimulacion y
dura alrededor de 1 minuto.

Este tipo de sensibilizacion so6lo se ma-
nifiesta in situ en la primera sinapsis y es
alimentada por el estimulo procedente de
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Figura 13. Mecanismos por los que la astroglia activada promueve la sensibilizacién
central. Tras la lesién del nervio periférico, las terminaciones centrales de las neuronas
sensoriales liberan glutamato y otros factores proinflamatorios que, a su vez activan la
microglfa. Una vez estimulada la astroglfa se liberan una serie de mediadores que, a su
vez, facilitan la interaccién entre la glfa y las neuronas y promueven la hiperexcitabilidad
de las neuronas del asta posterior.
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la fibra aferente primaria (homosinaptica).
Unicamente ocurre durante la duracion del
estimulo nociceptivo.

2. Potenciacion homosinaptica a largo
plazo (fenémeno de long-term
potentiation= LTP)

Hay un aumento prolongado en la efica-
cia de las sinapsis primarias ya activadas
tras estimulos noéxicos de alta intensidad'.
De los diferentes mecanismos resalta el
papel que juegan los receptores glutamatér-
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gicos, en especial los receptores NMDA,
como sensibilizadores de la membrana pos-
tsinaptica!’> 16, En este sentido, es impor-
tante recordar que el glutamato es el
principal neurotransmisor excitatorio en el
asta dorsal superficial de la médula espi-
nal» 118 y su concentracion en la hendidura
sinaptica depende de su liberacion desde las
terminales nerviosas presinapticas y de su
limpieza por transportadores de glutamato
presentes tanto en las neuronas como la
glian9 120,121,122,123 Foy el caso de estimulacio-
nes noxicas continuas se aprecia un au-
mento de la concentracion de forma directa
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o por la actuacion de otros mecanismos
como la sensibilizacion presinaptica de los
receptores tirosinkinasa, responsables de
aumentar la liberacion de glutamato. Este
efecto, junto a otros derivados del incre-
mento de citokinas, factores quimiotacticos
y de crecimiento tras su liberacion desde cé-
lulas neuronales y glialesl24, 125, 126, 127, 128, 129, 130,
131 g la liberacion de oxido nitrico desde las
terminales periféricas'®?, son responsables
del incremento de la excitabilidad y de la fa-
cilitacion de la transmision del estimulo né-
xico hacia estructuras supraespinales
(figura 14).

Este tipo de sensibilizacion puede durar
mas que el estimulo nocivo -horas e in-
cluso mas-.

3. Sensibilizacion heterosinaptica

Aunque la activacion repetitiva e in-
tensa de las neuronas del asta posterior se
expresa mediante la sensibilizacion homo-
sinaptica —se produce sensibilizacién sélo
en las sinapsis activadas por el estimulo
noxico- los estimulos néxicos mantenidos
pueden convertirse en un fenomeno hete-
rosinaptico —hay extension de los mecanis-
mos de sensibilizacion a las sinapsis
vecinas no afectadas directamente por el
estimulo provocador!®. Esta sensibiliza-
cion incluye aferencias no nociceptivas (de
bajo umbral) como las fibras Ap.

La sensibilizacion contribuye a la hipe-
ralgesia secundaria y también puede estar
relacionada con dolores musculares, arti-
culares y viscerales.

4. Transcripcion dependiente de la
sensibilizacion

La estimulacion nociceptiva prolongada
como puede ser la generada en situaciones
de inflamacion o lesion del nervio, produce
un aumento de los niveles de factores como
la sustancia Pty el BDNF'%, Estos facto-
res activan la transcripcion de genes en las
neuronas del asta posteriory en las propias
fibras aferentes primarias. Como conse-
cuencia se genera una mayor expresioin de
receptores como el NK1 y el trKB (es decir,
los receptores para la sustancia Py BDNF
respectivamente) y la consecuente despo-
larizacion neuronal a través de la activa-
cion de una corriente de calcio tiempo y
voltaje dependiente’®® 137 138, La activacion
génica esta mediada por una Kinasa intra-
celular (extracellular signal-regulated ki-
nase ERK) con capacidad de entrar en el
nucleo celular y promover la transcrip-
cion’,

Algunas de las sustancias que pueden
promover su expresion son las COX2 con-
tribuyendo a los efectos sistémicos de do-
lores musculares y cefalea.

5. Pérdida de la inhibicién

En condiciones normales las fibras afe-
rentes primarias no sélo activan las neuro-
nas del asta dorsal encargadas de la
transmision nociceptiva sino que también
actuan sobre una serie de interneuronas
como las gabaérgicas con capacidad de in-
hibir el estimulo nociceptivo -el GABA, ac-
tuando sobre los receptores GABA, y
GABAy,, y la glicina, actuando sobre los re-
ceptores de la glicina, se caracterizan por
ser neuromoduladores capaces de inhibir
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Figura 14. Fenémenos relacionados con la potenciacion homosinaptica a largo plazo
(LTP) A. En condiciones fisiol6gicas: de los diferentes receptores ionotrépicos del glu-
tamato que se encuentran en la terminal postsingptica son los los receptores AMPA,
mediadores de la excitacion répida en el SNC de este neurotransmisor, los que se acti-
van ante la llegada de un estimulo néxico. El receptor NMDA se encuentra bloqueado
por Mg y no experimenta activacién. Los receptores metabotrépicos (mGlur) — princi-
palmente el de grupo | - controlan la activacién de segundos mensajeros intracelulares
a través de la protefna G y su vinculacién con el retfculo endoplasmético (RE); B. Tras
un bombardeo de la actividad del nociceptor se produce una mayor liberacién de neu-
rotransmisores, incluyendo glutamato, sustancia P, péptido relacionado con el gen de
la calcitonina ( CGRP) y ATP en la neurona presinéptica. El resultado es el incremento
de la actividad glutamatérgica a través de diferentes receptores —en particular los re-
ceptores NMDA-. Ello conlleva que, junto a la actuacién de otros mecanismos como la
penetracién de Ca?* a través de canales de Ca?* de tipo T dependientes de voltaje y la
liberacion de Ca?* intracelular, por la accién de los receptores NK1 y los mGlur del grupo
I, o por el 6xido nitrico aumente el calcio intracelular y amplifique la sefial dolorosa.

ENTRADA ESTIMULOS NOCICEPTIVOS

11!
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la sefial nociceptiva en la médula espinal-.
En el caso que nos ocupa, la estimulacion
sostenida de las fibras Ad y/o la generada
por la lesion nerviosa periférica conlleva la
pérdida a largo plazo de la capacidad inhi-
bitoria de las interneuronas gabaérgicas.
Esta pérdida de inhibicion puede también
traer consigo la resorcion de los receptores
AMPA en las neuronas del asta posterior.

6. Cambios en la arquitectura sinaptica

La activacion repetitiva e intensa de las
neuronas del asta posterior trae consigo
una reorganizacion anatoémica de las células
contenidas en el asta posterior. Asi, las gran-
des fibras mielinizadas pueden brotar e in-
vadir las laminas superficiales del asta
donde se encuentran la mayoria de neuro-
nas especificas. De esta manera, en la sen-
sibilizacion central, a diferencia de la
transmision que ocurre en condiciones nor-
males, se integran estimulos dolorosos con-
ducidos por vias que normalmente no lo
hacen como son las fibras Ap dando lugar a
fen6menos clinicos como la alodinia'®.

7. Actividad de la microglia

Tal como se ha comentado anterior-
mente existen suficientes evidencias para
afirmar que la activacion de la microglia es
uno de los mecanismos fundamentales
para explicar la sensibilizacion central.

Sensibilizacion cortical
Tradicionalmente se ha considerado

que el dolor, como sensacion afectiva, care-
cia de representacion cortical y que la inte-

gracion final de los componentes discrimi-
nativos, sensoriales y afectivos del mismo
se hacia a nivel subcortical, especialmente
en el talamo y nucleos diencefalicos subta-
lamicos.

No obstante, 1) hoy se sabe que la esti-
mulacion eléctrica de la corteza cerebral
en humanos puede producir sensaciones
dolorosas y se ha descrito, por ejemplo, que
en pacientes epilépticos, la hiperactividad
cortical induce aureas de dolor; y 2) en ani-
males de experimentacion, tanto aneste-
siados como despiertos, se han registrado
neuronas corticales con claras aferencias
nociceptivas, tanto en el tdllamo como en la
corteza.

Por todo ello, parece claro que los cen-
tros corticales, y no sélo los talamicos, par-
ticipan en la integracion final de las
sensaciones de dolor. En este sentido, la bi-
bliografia actual afirma que el dolor es el
resultado de un proceso sensorial unimo-
dal en el que la interaccion dinamica de
multiples subsistemas del cerebro genera
un modelo dinamico, coherente del cuerpo
y el yo social en el mundo'*"-%, Asi, los prin-
cipales sustratos supraespinales relaciona-
dos con la respuesta nociceptiva como son
el hipotalamo medio, la amigdala y la sus-
tancia gris periacueductal'® interactian
entre siy se integran activamente en los
procesos cognitivos, sensoriales y emocio-
nales' 4. 146_Variables cognitivas como la
interpretacion, la atencion y la anticipacion
pueden influir en la respuesta de la amig-
dala a través de un circuito fronto-amigda-
lar. La amigdala, a su vez, puede modificar
la respuesta del eje hipotalamo- hipofisis—
adrenocortical¥’. Influencias frontales tam-
bién afectan a los patrones de actividad en
el locus coeruleus'®. Otro hecho eviden-
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ciado es que estimulos endogenos cogniti-
vos generados durante la anticipacion o
memoria de reconstruccion pueden activar
circuitos neuronales complejos que origi-
nan respuesta al estrés en ausencia de le-
sion tisular'®.

En el caso que nos ocupa es interesante
reseiar la existencia de una plasticidad si-
naptica dentro de las areas corticales clave
implicadas en el dolor en situaciones como
el dolor neuropatico'®. Especificamente,
hay estudios que proporcionan evidencia
de los cambios en la transmision excitato-
ria en modelos de dolor neuropatico. Asi,
dentro de la corteza cingulada anterior
(ACC) —region critica cerebral relacionada
con la afectividad®!—, en la cascada de se-
nales intracelulares activadas por una le-
sién neuropatica periférica se aprecian una
serie de mecanismos que inducen a una
mayor actividad glutamatérgica's> 153 154,
Este incremento en la actividad excitatoria
se ha observado en otras zonas como la
amigdala’, la corteza insular, y las corte-
zas sensoriales primarias y secundarias'®.

II. Implicaciones clinicas de la
sensibilizacion del dolor

Implicaciones clinicas de la
sensibilizacion periférica

La disminucion del umbral de activa-
cion de los nociceptores, caracteristica de
la sensibilizacion periférica, se manifiesta
clinicamente con una mayor magnitud de
dolor a una misma intensidad del estimulo
noxico (hiperalgesia primaria). Esta res-
puesta ocurre sobre todo ante una lesion
nerviosa o aplicacion de calor y se centra
en el mismo sitio de la lesion (figura 14).

La activacion del sistema nervioso sim-
patico que se produce en la sensibilizacion
periférica puede participar en el desarrollo
de entidades de dolores mantenidos por el
simpatico como el sindrome de dolor com-
plejo regional (CPRS), el dolor visceral, el
dolor isquémico secundario a enfermeda-
des vasculares periféricas y cardiopatias
isquémicas, la neuralgia postherpética y la
eritromelalgia'”.

sionada (hiperalgesia secundaria).

U]

Figura 15. Hiperalgesia primaria. La persistencia de un estimulo néxico establece una
respuesta dolorosa aumentada en el sitio de la lesién (hiperalgesia primaria). Poste-
riormente se detecta una expansién de la sensacién dolorosa por fuera de la zona le-
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Implicaciones clinicas de la
sensibilizacion central

Los cambios electrofisiologicos que se
dan en la sensibilizacion central reducen el
umbral del dolor y amplifican las respuestas
nociceptivas provocadas por la activacion de
mecanorreceptores de bajo umbral y las in-
ducidas por estimulos mecanicos de alta in-
tensidad que en condiciones normales no
son nociceptivas. Asi, producen un aumento
de nocicepcion ante estimulos mecanicos en
la zona adyacente a la zona de lesion (hipe-
ralgesia secundaria)?*15% 16,161, En humanos,
estos cambios se han reproducido en dife-
rentes modelos de dolor como son la esti-
mulacion nociva de la piel con capsaicina
topica o intradérmica o estimulos térmicos
repetidos'®, o en el tracto gastrointestinal
por la exposicion de soluciones con ph
bajo'®. Es interesante referir que la hiper-
sensibilidad al dolor no se produce sélo en
la zona lesionada y adyacente, sino que
puede extenderse a zonas contralaterales
del cuerpo (dolor especular)'6 16,

En la actualidad se acepta que la sensi-
bilizacion central contribuye a la genera-
cion y mantenimiento del dolor
neuropatico'®, dolor inflamatorio!67168.169
migrana'™ y sindrome de colon irritable!".
En estos pacientes, se relaciona con la res-
puesta anormal a estimulos noxicos e ino-
cuos y a una propagacion del dolor mas alla
de la lesion. La sensibilizacion central tam-
bién juega un papel relevante en la percep-
cion del dolor anormal y generalizada en
los pacientes con fibromialgia!? 173,174, 175,176,

Otro fenémeno vinculado con la sensi-
bilizacion central es la cronificacion de do-
lores agudos en los que no se ha
contemplado una analgesia suficiente que

proteja a la médula espinal de la estimula-
cion continuada'”> %, Ejemplo son el dolor
cronico postoperatorio tras cirugias, el
dolor lumbar cronico tras lumbalgias agu-
das y el dolor facial idiopatico tras procedi-
mientos odontologicos 17180181,

Por ultimo, cabe mencionar que el sin-
drome de abstinencia de opioides se ha re-
lacionado con la sensibilizacion central'®,
En este caso se ha propuesto que el meca-
nismo de potenciacion es postsinaptico's:.

III. ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS
RELACIONADAS CON LOS
FENOMENOS DE SENSIBILIZACION

El conocimiento de los mecanismos re-
lacionados con los fenomenos de sensibili-
zacion del dolor permite identificar
posibles dianas terapéuticas dentro del sis-
tema nociceptivo. En este sentido, es inte-
resante considerar la necesidad de: 1)
reducir la excitabilidad anormal de las neu-
ronas; 2) potenciar los sistemas modulado-
res inhibitorios de la senal dolorosa; 3)
restaurar el fenotipo neuronal (figura 15).

1.- Reduccion de la excitabilidad anor-
mal de las neuronas'®. Para reducir la ex-
citabilidad de la neurona se aboga por el
uso de bloqueadores de los canales del
sodio'® y bloqueadores de entrada de calcio
intracelular'®s ¥, La importancia de los ca-
nales de sodio - y en especial los regulados
por voltaje- reside en el papel que ejercen
en la difusion de los potenciales de accién
en las membranas celulares excitables.
Por ello, desde hace afios, los bloqueadores
de los canales de sodio (por ejemplo, anes-
tésicos locales, antiarritmicos o antiepilép-
ticos) son una opcion terapéutica en el
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Figura 16. Estrategias farmacolégicas para conseguir el alivio del dolor. Debido a que
el dolor es fruto de un equilibrio entre los mecanismos generadores y moduladores de
la transmisién del estimulo nociceptivo a diferentes niveles es interesante considerar
cuando se establecen dianas terapéuticas en las que los farmacos: 1) bloqueen los sis-
temas moduladores excitatorios; 2) potencien los sistemas moduladores inhibitorios
del estimulo nociceptivo; 3) bloqueen los sistemas moduladores excitatorios.
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tratamiento del dolor neuropatico aunque légicos y digestivos'®. Desde hace relativa-
sin posibilidad de poder aprovechar todo su  mente poco tiempo hay un gran interés por
potencial terapéutico debido al riesgo de  unos canales de sodio con caracteristica
aparicion de problemas cardiacos, neuro-  biofisicas diferentes a las de los habituales
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en todos los nervios capaces de resistir al
bloqueo por tetrodotoxina (TTX). Estos ca-
nales, llamados canales de sodio TTX-R!89,
aparecen tras lesion nerviosa e inflama-
cion™ 191 y constituyen una diana terapéu-
tica real de modulacion farmacoldégica de
la actividad anémala'2. Entre estos, los
mas importantes por su participacion en la
transduccion de los nervios lesionados son
los Nav 1.8 los cuales contribuyen a su des-
carga repetida, una de las manifestaciones
mas importantes de la hiperexcitabilidad
que sigue a las citadas lesiones. Reciente-
mente, un bloqueante de este canal deno-
minado A-803467 ha demostrado su utilidad
en diferentes modelos de dolor cronico'# 19
aunque no en modelos de dolor agudo, lo
que sugiere que este canal contribuye poco
a la nocicepcion fisiologica. En el caso de
los bloqueadores de los canales de calcio
comentar que, de entre los diferentes tipos
de canales de calcio localizados en las neu-
ronas sensitivas, son los canales del tipo N
los que ofrecen una alternativa terapéutica
mas real en el tratamiento del dolor, sobre
todo en el tratamiento del dolor neuropa-
tico. Estos canales voltaje dependientes
son, junto el tipo P/Q, los mas importantes
en la transmision sinaptica. Como ejemplo
citar su gran expresion en las laminas su-
perficiales del asta posterior de la mé-
dula —el sitio donde se realiza la sinapsis de
las fibras aferentes primarias' y que la li-
beracion sinaptica del glutamato depende
directamente de su actividad' 19719, En la
actualidad, los resultados experimentales
obtenidos tras la administracion perineural
con diferentes antagonistas de de los cana-
les tipo N, ha abierto el camino al desarro-
llo de productos comerciales!®® 20, Otras
posibilidades terapéuticas relacionadas
con la disminucion de entrada de calcio in-
tracelular y, consecuentemente, con la dis-

minucion de la sefial nociceptiva y la expo-
sicion de las neuronas espinales a una
menor carga de neurotransmisores excita-
torios, son la actuacion sobre los recepto-
res TRPV1 -tanto agonistas como
antagonistas— 201 202 203 y Jos receptores
NMDA 24205 En el primer caso es relevante
subrayar que los receptores TRPV1 son re-
ceptores involucrados en la generacion de
hiperalgesia y alodinia y se expresan tanto
a nivel periférico como central2't 207 208 En
la actualidad son una opcién para su eva-
luacion terapéutica en base a que: 1) los
agonistas of TRPV1 causan desensibiliza-
cion y generan aninocicepcion tanto a nivel
experimental?® como en humanos??, 2) se
sobreexpresan en situaciones de inflama-
cion, lo que asociado a su activacion por
componentes de la sopa inflamatoria, ini-
cian y mantienen la hiperalgesia primaria
211,212,213, 214 3) e ratones knockout del re-
ceptor TRPV1 se evidencia una disminu-
cion de la hipersensibilidad térmica
después de la inflamacién 25216 y 4) los an-
tagonistas TRPV1 disminuyen la nocicep-
cion en modelos de dolor de inflamacion >
218,219 osteoartritis 22°y cancer??'. Por ultimo,
en el caso de los receptores NMDA citar
que estan involucrados en el procesa-
miento de la senal dolorosa, la plasticidad
neuronal y la sensibilizacion periférica®? y
central?-224, Por tanto, su antagonismo es
una opcion muy atractiva ya que su activa-
cion es especifica en situaciones de sensi-
bilizacion periférica®® y central??6 227,228,

2.- Potenciar los sistemas moduladores
inhibitorios del estimulo nociceptivo.
Otras posibilidades terapéuticas encami-
nadas a disminuir la hiperexcitabilidad de
las vias dolorosas son las que potencian
los mecanimos inhibitorios de la sefnal do-
lorosa?® 2%, Por ello, aparte de buscar al-
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ternativas relacionadas con el sistema
opioide? 232 es interesante plantearse la
posibilidad de actuar sobre otros sistemas
moduladores endégenos inhibitorios como
el sistema endocannabinoide?3s. 234 235 e]
sistema catecolaminérgico descendente?:
27 el sistema colinérgico? 239 240 y e] sis-
tema gabaérgico®! %, El abanico de posi-
bilidades relacionadas con esta linea
terapéutica se escapa del alcance de este
capitulo.

3.- Restaurar el fenotipo neuronal. En
la sensibilizacion al dolor se producen
multiples cambios fenotipicos en elemen-
tos celulares que participan en su genera-
cion y mantenimiento? 24 24 Estos
cambios conllevan alteraciones en la ex-
presion de receptores y proteinas que
constituyen los canales iénicos, alteracio-
nes en la neuroquimica, variaciones en los
patrones de liberacion de neurotransmi-
sores y reorganizaciones sinapticas. Para
su desarrollo cobra especial importancia
la modulacion neuroinmune y sobre todo
el papel que ejercen las células gliales en
el SNC (ej. astrocitos y microglia) y SNP
(células de Schwann, células satélite del
ganglio de la raiz dorsal)246 247, 248, 249, 250, 251,
22,253 Por ello, desde hace relativamente
poco tiempo se estan desarrollando nue-
vas estrategias que disminuyan los feno-
menos de neuroinflamacion actuando
sobre las células gliales y/o las interaccio-
nes disfuncionales que se generan entre
las neuronas y la glia 25425, De entre ellas
podemos incluir la inhibicion de la activa-
cion de la microglia con diversas estrate-
gias como pueden ser el evitar la
interaccion neurona-glia que activa la mi-
croglia (ej.: mediante un polimero cati6-
nico denominado polietileneimina que
interfiere la expresion génica?%7), la ac-
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cion de los receptores purinérgicos %% 2» o
la proteinkinasa mitégeno activada p38
(p38 MAK)?%® o la inhibicién de la res-
puesta de la astroglia®'. Otras posibilida-
des son la potenciacion de los
mecanismos antinociceptivos relaciona-
dos con las células inmunitarias como son
los agonistas cannabinoides CB2262 263, Por
ultimo podemos citar otras opciones como
la administracion de inhibidores de la ci-
tokina como el antagonista IL-1p anakinra
y el inhibidor TNF-a etanercept, los anta-
gonistas de los receptores ATP (gj.: los an-
tagonistas P2X4 y P2X7 antagonists),
antagonistas TLR2 y TLR4, o las citokinas
antiinflamatorias (ej.: IL-10) (para revisio-
nes Ver264, 265, 266, 267, 268) .
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Dr. Fernando Garcia Urra
Oncologia Radioterapica
Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

De todos es conocido la definicion del
dolor de IASP “como aquella experiencia
sensorial y emocional desagradable aso-
ciada a una lesion histica presente o poten-
cia o descrita en término de la misma” pero
¢como definimos el dolor refractario? Todo
aquel dolor persistente a pesar del trata-
miento con opiodes mas antiinflamatorios,
incluidos corticoides, mas coanalgésico.
Creo sinceramente que el término dolor re-
fractario debemos relegarlo y seria mas
conveniente hablar de DOLOR DE DIFI-
CIL CONTROL que seguramente expli-
cara mejor que el dolor se puede controlar,
aunque sea con tratamientos complejos o
de dificil acceso. A lo largo de este capitulo
intentaremos explicar como podemos con-
trolar estos dolores de dificil control.

En cuanto a la incidencia del dolor, la
OMS estima que un 70% de los pacientes
con enfermedad maligna terminal experi-
menta dolor y en el 20% aparece dolor de
dificil control; sobre todo en pacientes con
dolor neuropatico por dafo directo del ner-
vio o el dolor incidental asociado a metas-
tasis 6seas multiples. También sabemos
que aproximadamente el 80% es posible ali-

viarlo con la escalera analgésica de la OMS
pero, :{qué hacer con el 20% restante? Lo
detallaremos a continuacion.

Desde un punto de vista fisiopatologico
sabemos que los receptores NMDA estan
implicados en el dolor de dificil control po-
siblemente por estimulacion nociceptiva
mantenida o por dafo directo del nervio
pero, sea de la forma que sea, la activacion
de los receptores NMDA provocan una res-
puesta en forma de aumento del dolor, ex-
pansion del campo del dolor y un fenémeno
no claro de resistencia a opiodes, que hace
que el dolor se vuelva dificil de controlar
con la medicacion habitual de la escalera
de la OMS.

El dolor de dificil control puede ser
abordado desde varios puntos de vista que
pasaremos a continuacion a desarrollar.

FARMACOLOGICO
Es la utilizacion de medicamentos de

uso habitual en la clinica para patologias
distintas al dolor de dificil control como:
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A. KETAMINA: anestésico que pode-
mos utilizar en bolus en la llamada “rafaga
de Ketamina” (100 mg / dia) SC y, si conti-
nua dolor, subir a 300 mg/dia hasta un ma-
ximo de 500 mg/dia (si no efectos adversos)
o en infusion subcutanea continua (1-1,5
mgr/ Kg/dia) unido ambos a opiodes. Se ha
alcanzado un indice de respuestas cercano
al 67 %.

B. LIDOCAINA ENDOVENOSA: res-
puestas alrededor del 75% pero con efectos
adversos importantes y limitantes (reduc-
cion de la frecuencia cardiaca, cefalea, tini-
tus, parestesias) en el 50% de los pacientes.

C. DIFENHIDRAMINA: medicamento
que se utiliza para sintomas de alergia y
que, por mecanismos desconocidos, pre-
senta actividad analgésica como asi evi-
dencio un case report con tres casos de
mejoria de dolor de dificil control en el que
se administré este medicamento por otros
motivos.

D. ROTACION DE OPIOIDES: “Susti-
tucion de un Opioide previo por otro con el
objetivo de obtener un equilibrio entre la
analgesia y los efectos secundarios”.

Su utilizacion es sencilla y hemos de se-
guir unas normas basicas como son respe-
tar los ratios de conversion, conservador
reduciendo un 25-50 % de la dosis calculada
y, si he decidido el cambio de via de admi-
nistracion con el mismo opioide o dolor se-
vero sin efectos secundarios, no es
necesaria la reduccion. Si pautamos anal-
gesia de rescate, en general se recomienda
utilizar el mismo opioide en forma de libe-
racion rapida, un 5-15 % de la dosis total
diaria y monitorizacion del paciente. En
caso de utilizacion de metadona se reco-
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mienda se haga en una unidad especiali-
zada o con experiencia en la utilizacion del
farmaco.

Es sobradamente conocido y se utiliza
habitualmente como recurso en cuidados
paliativos y en las unidades de dolor, en
aquellos pacientes que tienen mal control
del dolor y /o efectos secundarios impor-
tantes por lo que no me extenderé en su co-
mentario.

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA

Es la utilizacion de distintas técnicas
invasivas que han demostrado utilidad en
el control de dolor y que suelen ser lleva-
das a cabo en unidades especiales dedica-
das al dolor. También llamado 4° escalon
terapéutico. También incluiremos en este
apartado algunas técnicas utilizadas para
el control del dolor que no son “TECNI-
CAS INVASIVAS?” pero si intervencionis-
tas.

A. INFUSION ESPINAL

En la practica clinica habitual es el tra-
tamiento intervencionista de eleccion por-
que es efectivo, puede ser reversible y es
mas barato que otras técnicas como la es-
timulacion. En revision de Cochrane de
2008 se evidencio control del dolor en el
70% de los pacientes con esta técnica.

La infusién espinal desde el punto de
vista fisiologico tiene mucho que ver con la
barrera defensiva del encéfalo (Barrera he-
matoencefalica) (fig. 3.1) que permite el
paso de gases y nutrientes evitando las
substancias potencialmente peligrosas. La
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Figura 3.1. Barrera hematoencefélica
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BHE permite el paso de agua, gases y
substancias liposolubles; las macromolécu-
las (como las proteinas) muchas hexosas
(excepto la glucosa) y la mayoria de los far-
macos no pueden atravesarla.

Podemos decir que las técnicas de infu-
sion espinal producen una Neuromodula-
cion proceso por el cual la actividad
neuronal creada por el dolor puede ser al-
terada o “modulada” a través de las vias de
transmision del dolor; alterando la “Percep-
cion” subjetiva del mismo. Son técnicas
“reversibles” y no destructivas. Adminis-
tracion de Farmacos (Morfina, Bupiva-
caina, Clonidina o Baclofeno, Ziconotide)
cerca de los receptores o lugares de accion
espinales, con el fin de modular la informa-
cion nociceptiva a este nivel, con una anal-
gesia mas selectiva, eficaz y con menos
efectos secundarios.

Respecto a las indicaciones de la infu-
sion espinal podemos decir que debe ser
administrada cuando:

e El tratamiento médico no es sufi-
ciente.

¢ Los efectos secundarios son eleva-
dos.

* Exista dificultad para usar la via
oral / subcutdnea.

* Exista mala analgesia.

Respecto a las contraindicaciones de la
infusion espinal podemos decir que existen
contraindicaciones:

Absolutas:

e Anemia aplasica.

¢ Infeccion sistémica.

 Alergia a los componentes de los ca-
téteres, reservorios o bombas.

 Alergia a la medicacion.

Relativas:

* Delgadez extrema.

» Tratamiento anticoagulante.
* Edad avanzada.

¢ Infecciones ocultas.

* Adiccion a drogas.
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Respecto a las distintas vias posibles
para la infusion espinal contamos con la
epidural y la intratecal.

Vias de administracion Espinal:

* Via epidural (en bolus o en infusion
continua con catéter y conectado a
bomba)

e Via intratecal (conectado a reservo-
rio o a bomba, también en infusion
continua)

Cuyas ventajas y desventajas expone-
mos en la tabla 3.1.

Via Epidural

¢ Fue la primera utilizada, por su facil
accesibilidad.

Inconvenientes:

e Dolor a la inyeccion.
¢ Fibrosis epidural.

* Desplazamiento del catéter
* Mayor desarrollo de tolerancia

- Respecto a la dosis a utilizar hay
que tener en cuenta que la Via Epidural:
utiliza la décima parte de la dosis oral y que
la via Intratecal utiliza la décima parte de
la dosis epidural.

— Respecto a los criterios de seleccion de
pacientes en el dolor de origen neopldsico:

- Expectativa de vida superior a 4 se-
manas.

- Dolor no controlado de intensidad
moderada.

- Aceptacion del paciente: “Consenti-
miento Informado”.

- No invasion tumoral del espacio espinal.

- Ausencia de factores de riesgo.

- Contraindicaciones psiquiatricas/psi-
cologicas.

Sin respuesta a altas dosis de opidceos
via oral, junto con coadyuvantes y técni-
cas analgésicas.

Tabla 3.1.

Sencillo

Tiende a la migracion
Requiere x10 dosis de farmaco

Inadecuado para colocar un
reservorio por el volumen de farmaco

EPIDURAL INTRATECAL

requerido
Para periodos cortos: precirugia,en  Valido para periodos largos.
pacientes terminales encamados
Mawiey P, Baddua Mubser |, Crose Cef 3 ntrathec 3 riution for Incer AT 3 LAITACVE Rty Of The ITRACT ON 3 (XL tera Of DAteres I

Menos tendendia a la granulacién de la
punta del catéter

Menos tendencdia a la migracion
Menos dosis

Si se infecta, es mds complicado

caregivers. Pain Res Marage. 200044217 579

74



TRATAMIENTO DEL DOLOR CRONICO REFRACTARIO

Presencia de efectos secundarios inde-
seables.

Test previos positivos. Siempre con
un “Test Intratecal previo” ya que la via
utilizada es la INTRATECAL, porque se
ajusta mds al tratamiento posterior. El
test previo que es totalmente necesario.
consiste en la administracion de Cloruro
Morfico intratecal: 0,1 mg. St el resultado
es Positivo (Reduccion del E.VA. en un
50%. -Tiempo de analgesia > de 8 h.— No
efectos secundarios importantes.) iniciar
tratamiento.

Si el Test es Negativo: aumentar las
dosts de 0,1 mg hasta llegar a un mdxrimo
de 1 mg de Morfina. St el test de prueba re-
sulta positivo elegiremos implantar el sis-
tema de perfusion bien de flujo continuo o
programable.

Los principales farmacos que solemos
utilizar por via espinal son:

— Opidceos:

¢ Morfina

¢ Fentanilo
Ufentanilo
Hidromorfona
Meperidina

Anestésicos Locales:
¢ Bupivacaina.
* Ropivacaina

- Alfa-2 Agonistas:
* Clonidina.

— Otros:
* (Antagonistas del Calcio):
Ziconotide

En Primera Linea

Solemos utilizar la MORFINA es el far-
maco de eleccion. El llamado “GOLD
STANDARD”. El rango de dosis diaria es
de: 0,2 mg hasta 20 mg. Por encima de los
15-20 mg/dia se corre el riesgo de hiperal-
gesia morfinica. La concentracion maxima
es de = 40 mg/ml. LA UTILIDAD CLARA-
MENTE ESTABLECIDA Y EXPERIEN-
CIA CLINCA MUY EXTENSA.

En Segunda Linea

La asociacion de: Morfina 1-20 mg / dia
y Bupivacaina 2 - 25 mg / dia o la asociacion
de Morfina 1 - 20 mg/ dia y Clonidina 10 -
400 pgrs / dia o la utilizacion Hidromorfona
(muy usada en USA), en caso de intoleran-
cia a la Morfina. EXISTE EXPERIENCIA
EXTENSA, SIN ESTUDIOS COMPARATI-
VOS.

Tercera y Cuarta Linea

Las asociaciones de: -Morfina + Bupi-
vacaina + Clonidina- o Con Fentanilo.
0 —Con Meperidina, ropivacaina, antago-
nistas NMDA, Neostigmina,... TODO SIN
SUFICIENTE BASE NI EXPERIENCIA
CLINICA, Y SIEMPRE BAJO RESPON-
SABILIDAD DEL MEDICO QUE LO AD-
MINISTRA.

&Qué dispositivo ponemos?
Son varios los dispositivos disponibles y
va a depender de la via a utilizar y del

tiempo de permanencia de la via. Asi dis-
ponemos de:
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e Catéter Percutaneo

* Catéter Percutaneo tunelizado.

¢ Catéter Implantado: Reservorio sub-
cutaneo (Porth )

e Catéter Implantado: Bomba implan-
table de flujo continuo.

e Catéter Implantado: Bomba implan-
table de flujo programable.

Modalidad de infusion

Respecto a la modalidad del uso de la
infusion espinal disponemos de la técnica
en bolus, con lo que existen periodos de
mala analgesia y periodos de efectos se-
cundarios importantes, por lo que en prin-
cipio es mejor siempre que sea posible la
infusion continua que permite una dismi-
nucion de los posibles efectos secundarios
mejorando la analgesia (fig. 3.2). Intentar
explicar la utilizacion de la modalidad de
infusion.

Figura 3.2.

Bolus:

AVAVZ72TIVAVA

OLG

Fig. 1

Infusidn contin

EFECTOS SECUNDARIOS

A\ N\NNNANAAN

MALA ANALGESIA
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Complicaciones secundarias a la
infusion intratecal

Son muy pocas, dependen de los facto-
res de riesgo del paciente y de la técnica
quirurgica. Destacan las roturas del caté-
ter, infeccion (siendo este el motivo mas
frecuente de retirada de catéter; antibioti-
cos por la bomba), fibrosis por cuerpo ex-
trafio en L.C.R. y mioclonias debidas a la
administracion de Morfina intratecal que
se trata con Benzodiacepinas.

La Eficacia de la Infusion Espinal a 5
anos en estudio retrospectivo del Dr. Yeon
So0o Jeon (del hospital Sanit Vincent de la
universis Catolica de COREA )sobre 96
pacientes con la colocacion de 127 catéte-
res epidurales presentaron los siguientes
resultados: una duracion media 31.5+/-
55.6 (5-509) dias, un incremento de dosis
de morfina 3,5% por dia. Asi mismo, se evi-
dencio mejora del dolor en 56 pacientes a
las 2 semanas y después de 2 semanas re-
duccion de dolor severo del 78% al 19%.
Otros estudios han evidenciado datos si-
milares (entre un 50% y 90% de reduccion
de dolor).

B. NEUROLISIS

Es otra técnica invasiva que consiste en
la destruccion de un nervio sensitivo me-
diante calor; frio, técnica quirurgica o agen-
tes quimicos. Las sustancias mas
utilizadas son el etanol y el fenol siendo
esta inyeccion menos dolorosa que la de
etanol. Las vias mas utilizadas son la intra-
tecal, la epidural y el bloqueo ganglionar
simpatico y, ultimamente, se esta utili-
zando una nueva via en auge que es la via
transforaminal. Los principales riesgos y



TRATAMIENTO DEL DOLOR CRONICO REFRACTARIO

efectos secundarios son dolor quemante en
via de administracion, dafio medular, san-
grado, infeccion, diseminacion tumoral y
paralisis flacida.

C. CORDOTOMIA

Otra técnica invasiva que consiste en la
diseccion del cordon antero lateral (tracto es-
pinotalamico) contralateral al dolor. Segun
sea la técnica, la podemos clasificar en
abierta (mediante laminectomia) y percu-
tanea (hace falta cooperacion del paciente
y se suele utilizar radiofrecuencia). Segun
la localizacion, en contralateral y bilateral.
La cordotomia es una técnica poco utili-
zada ya que esta practicamente desplaza
por la analgesia neuroaxial.

D. ESTIMULACION ELECTRICA
MEDULAR (EME)

Consiste en la utilizacion de electrodos
en el espacio epidural provocando una es-
timulacion directa de la médula (cordones
posteriores) o sobre un nervio (TENS). Se
produce una creacién de CAMPOS ELEC-
TRICOS en los cordones posteriores medu-
lares (que llevan la transmision
noniceptiva a areas superiores del cere-
bro). Sus principales indicaciones son
DOLOR NEUROPATICO, dolor musculo-
esquelético, dolores rebeldes a tratamiento
farmacologico, incluyendo opioides, dolor
isquémico 22 a insuficiencia arterial o vaso-
espasmo en extremidades, dolor cardiaco
(angor y espasticidad), vejiga neurégena,
ete.

Antes de su implantacion definitiva ha
de tener un periodo de prueba de una se-

mana. Se suelen sentir parestesias, es una
técnica cara y el beneficio a los 6 meses en
cuanto a la mejora del dolor, reduccion de
EVA, es de aproximadamente un 50% en
sindrome doloroso de cirugia de espalda,
de un 80% en angor intratable, de 60% en
dolor neuropatico y de 50% en dolor de vas-
culopatia periférica.

E. ESTIMULACION ELECTRICA
CEREBRAL

Técnica invasiva que consiste en la co-
locacion de electrodo en cerebro y segun
localizacion la podemos dividir en estimu-
lacion del cortex motor MCS) y estimula-
cion profunda cerebral (DBS). Ambas son
técnicas neuroquirurgicas que solo se rea-
lizan en unidades especiales y con ventajas
y desventajas de ambas por lo que a dia de
de hoy se recomienda que, si se utiliza al-
guna de las dos técnicas, se utilice la que
mas experiencia tenga el neurocirujano.

F. BLOQUEOS PERIFERICOS

Técnica invasiva que la podemos clasi-
ficar segun la localizacion en:

— Nerviosos: se pueden emplear anes-
tésicos locales o anestésicos locales mas
corticoides o neuroliticos. Los bloqueos
nerviosos periférico a su vez se pueden
subclasificar; segun la topografia, en blo-
queos en cabeza y cuello (nervio trigé-
mino y nervio occipital), bloqueos en
tronco (nervios intercostales, paraverte-
brales y periumbilicales) y bloqueos en
extremidades (a nivel superior el plexo
axilar y a nivel inferior nervio femoral y
ciatico).
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— Articulares: se pueden emplear anes-
tésicos locales o anestésicos locales mas
corticoides o acido hialurénico o neuroliti-
Cos.

— Musculares: se pueden emplear
anestésicos locales mas corticoides o pun-
cion seca o toxina botulinica. Respecto al
uso de toxinas botulinicas, podemos decir
que existe nivel de evidencia A para el
dolor por distonia cervical, la migrana cro-
nica y la epicondilitis crénica lateral; nivel
de evidencia B para la neuralgia posther-
pética, la neuralgia postraumatica, el dolor
por fascitis plantar el sindrome piriforme y
el dolor en artroplastia de rodilla; nivel de
evidencia C para la alodinia de neuropatia
diabética, la lumbalgia cronica, la osteoar-
tritis dolorosa de rodilla, el dolor pélvico y
postmastectomia y los espasmos dolorosos
tras hemorroidectomia.

G. BLOQUEOS CENTRALES

Entre los que destacan el bloqueo epi-
dural, el bloqueo subaracnoideo, el bloqueo
plexo celiaco y el bloqueo plexo lumbar. Los
farmacos que podemos utilizar para los
bloqueos: Bupivacaina, Clonidina, Midazo-
lan, Antagonistas NMDA, Somatostatina y
analogos, Adenosina, Calcitonina, Neuroli-
ticos, Agonistas Muscarinicos, AINE e In-
hibidores del 6xido nitrico.

H. RADIOTERAPIA

Las unidades de alta energia también
pueden ser utilizadas para el dolor de dificil
control con Radioterapia con acelerador de
electrones en las metastasis 6seas, com-
presion medular y patologias compresivas

78

de 6rganos y nervios que produzcan dolor
visceral, somatico o neuropatico. Mejora el
dolor en el 80% de los casos. No esta defi-
nida la dosis estandar ni calendario ( 8 Gy
en fraccion unica vs 25-40 Gy en 2-3 sema-
nas). Principales indicaciones de la Radio-
terapia: adyuvante a fijacion ortopédica en
fracturas patoldgicas, dolor no controlado
(en el que se ha demostrado que disminuye
la dosis de analgésicos y alivio a las 2-4 se-
manas) y lesiones osteoliticas asintomati-
cas en columna o huesos de carga. Como
técnica especial se puede utilizar irradia-
cion de medio cuerpo para el dolor por mul-
tiples metastasis pero con efectos
secundarios importantes (aplasia medular,
vomitos, etc).

También se puede utilizar la Radiociru-
gia sobre todo en enfermedad cerebral y en
enfermedad oligometastasica. Merece
mencion especial el GammaKnife en el
dolor por Neuralgia del trigémino.

I. RADIOISOTOPOS

Los principales radioisétopos utiliza-
dos para control del dolor son el Estron-
cio 89 (SR 89) y el Samario 153 (Sm 153).
El mecanismo antialgico no esta acla-
rado. Las principales indicaciones: lesio-
nes blasticas multiples que capten los
bisfosfonatos marcados con tecnecio
(9mTe) en la gammagrafia 6sea. Estado
general bueno (PS 0-1) expectativa de
vida > 3 meses y no uso de QT o Rt en
breve. Dentro de los efectos secundarios
destaca la mielosupresion: trombocitope-
nia con nadir a las 4-6 semanas.
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J. BISFOSFONATOS

Son analogos del pirofosfato que actiian
sobre las zonas de remodelado 6seo inhi-
biendo la actividad de los osteoclastos y re-
duciendo asi la resorcion osea. Existen
varios, desde el clodronato hasta el acido
zoledronico (zoledronato) pasando por el
paledronato. (Tabla 3.2)

En la actualidad existe en el mercado
un anticuerpo antiosteoclastico DENOSU-
MAB a dosis de 120 mg SC cada 28 dias con
resultados similares al zoledronico.

K. RADIOFRECUENCIA

Podemos utilizar dos tipos de radiofre-
cuencia, la pulsada y la convencional. Las
principales indicaciones son RF sobre el
ganglio de Gasser, sobre el ganglio esfeno-
palatino, sobre ganglio estrellado, sobre fa-
cetas cervicales y dorsales, por lumbalgia
mecanica (RF sobre articulaciones faceta-
rias posteriores y discos intervertebrales),
gangliectomia lumbar y sacra, cordotomia
percutanea y tejido miofascial.

L. IONTOFORESIS

Proceso que promueve, mediante la
aplicacion de una corriente eléctrica, el
paso de principios activos cargados o neu-
tros, a través de las membranas biolégicas,
entre ellas la piel. Su utilidad principal:
para moléculas de interés cuyo paso por di-
fusion pasiva es insuficiente para alcanzar
la respuesta terapéutica.

M. ACUPUNTURA

La Acupuntura es un método de la Me-
dicina Tradicional China y se remonta a
5.000 anos de antigiiedad...En el siglo XVII
llega a varios paises de Europa como Ale-
mania, Francia y Holanda. La Medicina
Tradicional China incluye fitoterapia y ma-
saje, ademas de la acupuntura. Para la Me-
dicina Tradicional China, el cuerpo humano
esta compuesto de nervios, vasos linfaticos
y, ademas, de catorce meridianos que lo
atraviesan. Estos meridianos estan conec-
tados entre siy con cada 6rgano interno
(higado, rinones, pulmon,..). De esta
forma, un desequilibrio entre esos 6rganos

Tabla 3.2. Tipos de Bifosfonatos

PRINCIPIO ACTIVO
Etidronato

* Pamidronato
* Alendronato
* Clodronato

* Tiludronato

¢ Neridronato
* Olpadronato
* Risedronato
* Ibandronato

GENERACION

Primera
Segunda

Tercera

* Zolenxdronato

Dasis

400 mg/dia v.o. durante 6 meses
* 30-60 mg/dia i.v. durante 3 dias
* 40 mg/dia v.o. durante 6 meses
* 800 mg/dia i.v. durante 5 dias

* 400 mg/dia v.o. durante 3 meses
* 200 mg/dia i.v.

* 200 mg/dia v.o. durante 12 dias
* 30 mg/dia v.o. durante 2 meses
* 2 mg i.v. en dosis Gnica

* 400 pg i.v. en dosis tnica
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produce enfermedades. Lo que hace la
acupuntura es estimular ciertos puntos de
nuestro organismo para mejorar el flujo de
energia vital (ki) a lo largo de esos meridia-
nos y, de ese modo, llegar a regular la fun-
cion del 6rgano dafiado.

N-OZONOTERAPIA
La podemos usar a dos niveles

A. Musculatura paravertebral: esti-
mula la produccion de enzimas antioxidan-
tes, neutralizandose asi los productos
toxicos liberados por la ruptura del niicleo
pulposo responsables de la inflamacion del
nervio. La accion analgésica del ozono
hace disminuir la contractura muscular de
defensa que, de forma refleja, se activa
para proteger la zona de la hernia discal.

B. Disco Intervertebral: acelera la de-
gradacion de los polisacaridos en el nucleo
pulposo con lo que disminuye el volumen
del material herniado que provoca la com-
presion del nervio.
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IMPACTO DE LA CRONIFICACION DEL DOLOR
EN EL PACIENTE POST-QUIRURGICO

Dr. Juan Antonio Garcia Garcia
Unidad del Dolor
Hospital Infanta Cristina. Parla. Madrid

En la Declaracion de Helsinki, 2010,
sobre la seguridad del paciente quirtrgico
hacian hincapié en la prevencion y detec-
cion precoz de las complicaciones desta-
cando los cuidados postoperatorios, entre
ellos la analgesia postoperatoria (1).

Segun la OMS, cada ano se realizan 230
millones de intervenciones quirdrgicas ma-
yores en el mundo, lo cual puede producir
unas 7 millones de complicaciones graves
(entre 3y 17%) siendo la tasa de mortalidad
perioperatoria entre 0.4 -0.8% hasta un 10%
en los paises no desarrollados.

Entendemos como Dolor Cronico Pos-
quirurgico (DCP) todas aquellas entidades
dolorosas que cursan con dolor tras una in-
tervencion quirurgica que persisten de 3 a
6 meses (2). Autores, como Macrae (3) lo
definen como:

¢ El dolor que se desarrolla tras un
procedimiento quirtrgico.

¢ Eldolor es de al menos dos meses de
duracion.

* Donde se han excluido otras causas
y ademas se ha excluido previamente la po-

sibilidad de que el dolor sea continuacion
de un dolor preexistente. (4)

Como vemos en la gran mayoria de los
articulos revisados confluyen dos elementos
claves: la realizacion de un procedimiento
quirurgico y, un tiempo determinado tras el
mismo, aparece dolor.

Si extrapolamos a las cifras proporcio-
nadas por OMS la incidencia de DCP dado
por algunos autores (entre 10 y 30%) esta-
mos hablando de un problema importante
para cualquier sistema sanitario (2) (4) (5).
Los autores también indican que sélo entre
2y 10 % desarollan dolor moderado a se-
vero (6). Algunos autores reflejan que este
tipo de sindrome doloroso se produce tanto
en cirugia mayor (30%) como en cirugias
menores (5%). Tabla 4.1.

Desde un punto de vista de la preven-
cion, la incidencia de DPC esta directa-
mente ligado a la frecuencia de los actos
quirurgicos; aquellos que tienen alta pre-
valencia (por ejemplo la hernia inguinal)
tienen una incidencia de dolor créonico pos-
tquirurgico relativamente baja, pero aque-
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Tabla 4.1.
. o % (Akkayay %% % (Estebey % (Perkins % (Kehlety
Tipo de cirugia
cols.[6]) (Macrae[3]) cols.[17]) ¥ cols. [15]) cols.[9])
Mastectomia 20-50 20-50 20-50 50 20-30
Toracotomia 30-50 5-65 30-50 50 30-40
Herniorrafia 5-35 5-35 10-30 0-37 10
Amputaciones 50-85 50-85 30-60 30-85 30-50
Cesareas 6-10 6 2-15 --- 10
Histerectomia 32 - 5-30 - -
Artoplastia de cadera 28 12 10-30 - -
Derivacién coronaria 30-50 30-55 30-50 --- 30-50
Vasectomia 5-18 15 --- - ---
Colecistectomia 26 5-50 - - -
Colectomia 28 . - 3-56 -

llos que tiene alta incidencia de dolor cro-
nico postquirurgico tiene una prevalencia
pequeiia (por €j. Amputacion). Es cierto
que la incidencia de DPC dependera del ca-
racter que demos a la cirugia, si es impres-
cindible o no y de la utilidad que hayamos
dado a la cirugia (7). El DPC esta mejor
aceptado o tolerado por la sociedad des-
pués de una cirugia curativa indispensable
que después de una cirugia de complacen-
cia.

En un estudio de cohortes noruego (8),
la incidencia de DPC en la poblacion gene-
ral era del 40% con estos puntos a resenar:

* El 18,3% de la poblacion operada en

los 3 afos precedentes sufren de
DPC moderado a severo.

¢ La mitad de los DPC tendran carac-

teristicas neuropaticas.

¢ En dos tercios de los casos, el DPC se

localiza a nivel de los miembros infe-
riores.
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FACTORES DE RIESGO (Fig. 4.1.)
Ligados a la cirugia

A. La naturaleza de la cirugia puede
variara la prevalencia del DCP.

Aunque podemos afirmar que puede
aparecer DCP tras cualquier tipo de ciru-
gia, es verdad que en algunas hay mayor
riesgo que otras (9). En las mas prevalen-
tes (la toracotomia, la cirugia mamaria, la
esternotomia, injerto de cresta iliaca) han
introducido innovaciones técnicas muy im-
portantes.

Una duracion de la cirugia superior a 3
horas es un factor de riesgo (10), igual-
mente las reintervenciones producen un
mayor riesgo de DPC, por ejemplo, hernia
inguinal, cirugia visceral, cardiaca.

B. Lalesion nerviosa.

La existencia de una lesion neuropatica
es un factor de riesgo en el desarrollo de
DPC. En los modelos del dolor con afecta-
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cion nerviosa tiene el riesgo de inducir
DPC. Se ha demostrado en numerosos tra-
bajos que la lesion nerviosa ligada a una ci-
rugia puede desarrollar dolor neuropatico
y este puede finalizar en dolor crénico.

En algunos trabajos, fundamental-
mente en cirugia mandibular, se ha visto
mediante estudio electrofisiologico perio-
peratorio que la lesion axonal total tiene un
mejor pronostico doloroso que la lesion
axonal parcial (11).

C. Hiperalgesia secundaria postoperatoria.
D. Dolor postoperatorio agudo.

La mayoria de los autores refieren la
existencia de una relacion entre el dolor
agudo y la presencia DCP. Un estudio pros-
pectivo donde se incluian varias cirugias
muestra que un dolor postoperatorio se-

vero durante 4 dias es predictivo de DPC,
de un nivel de recuperacion parcial y de
una menor calidad de vida (10).

Ligados al paciente

A. Factores demograficos.

Los pacientes jovenes tienen mayor
riesgo de DPC, la edad avanzada es como
un factor protector (12).

En la cirugia de la rodilla, la influencia
del sexo femenino se ha encontrado como
un factor de riesgo (13).

B. Dolor preopertorio.

La existencia de un dolor preoperatorio
en el lugar de la cirugia se asocia a la apara-
cion de DPC. Igualmente, la duracion y las
caracteristicas neuropaticas parecen tener
una implicacion en la aparicion de DPC. La
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Tabla 4.2.

Facteurs psychiques
Btat anxieux
Dépression
Catastrophisme Augmente

Fac teurs sociao
Arret de travail prolonge

Histotre douloureuse
Douleur sur site ou d distance

Facteurs physiologiques

Phénotype : antécédents
personnels ou Eamillaue de SDRC

Génotype

Facteurs de dsque pré , per et postopératoire de douleur chronique postchirurgicale

Facteurs démographiques Traumatisme chirurgical Douleur postopératoire
Jeune
Femme Diminue Intensite de la douleur aigue

Chimurgie mini invasive
Techniques d'épargne nerveuse
Identification nerveuse

Durée de la chirurgie

Grande incision

Lésion nerveuse partielle >section
Reprise chinurgicale

Inflammation

Durée de I'&volution de la douleur Tvpe d'anesthésie
Présence de douleur neuropathique
Consommation dopicides Diminue

Utilisation du protoxyde d'azote
Analgésie locorégionale prolongée

Hyperalgesie diffuse Kétamine
Modulation de la douleur défaillante {CIDN faible) Gabapentinoides
Facteurs geneétigues Augmente

Forte dose de rémifentanil

Prolongation de la DPO
Hyperalgésie péricicatricielle
Caractéristique neuropathique de la douleur

Traitemnents associés
Chimiothérapiefradiothémapie
Récidive de la maladie

presencia de opiaceos en el preoperatorio
parece ser un factor de riesgo de DPC en la
mayoria de los modelos quirtrgicos (14).
Ambos factores nos indican que existe una
sensibilizacion del sistema nervioso central
y una predisposicion individual.

C. Caracteristicas psicologicas.

La depresion, la vulnerabilidad psicolo-
gicay el stress son factores de riesgo para
inducir un DPC. Igualmente en estudios re-
cientes el catastrofismo entendido como la
tendencia a exagerar el dolor como amena-
zante, a sentir el dolor como algo imposible
de soportar y la incapacidad de inhibir
estos pensamientos.

D. Ciertas caracteristicas neurofisiolo-
gicas y genéticas.

En algunos estudios se sugiere que la mo-
dulacion de las vias descendentes inhibitorias
influye a la vez sobre la hiperalgesia postope-
ratoria y sobre la incidencia de DCP (15).
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Los factores genéticos se han podido
demostrar en diversos estudios clinicos (
esternotomia con bypass de la safena ex-
terna). Se debe a polimorfimos de los cana-
les del sodio, calcio o potasio implicados en
la aparicion de dolor neuropatico (16).

En los Sindromes de Dolor Regional
Complejo (SDRC), el polimorfismo de los
genes que codifican el HLA B27y el TNF alfa
han sido claramente individualizados (17).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El dolor es una experiencia sensorial fi-
sioldgica causado por diversos factores: no-
ciceptivos, inflamatorios y neuropaticos.

El dolor nociceptivo es debido a la acti-
vacion de los nociceptores por estimulos
mecanicos, quimicos o térmicos.
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El dolor inflamatorio es un dolor muy
intenso debido a la lesion tisular y/o a la in-
flamacion. Fisiologicamente los mediado-
res de la inflamacion va a producir a nivel
del sistema nervioso central un aumento
de la excitabilidad (sensibilizacion central).
Clinicamente vemos una respuesta exage-
rada al estimulo que lo produce.

Por ultimo, el dolor neuropatico es un
dolor que se produce por una lesion a nivel
del nervio, el sistema de transmision o en el
cerebro. Clinicamente aparece una combi-
nacion de la pérdida de sensibilidad con hi-
persensibilidad paradgjica. El paciente tiene
dolor espontaneo, disestesia, hipersensibili-
dad (alodinia, hiperalgesia, hiperpatia).

Plasticidad neuronal y dolor (Figura 4.2)

Se describen dos tipos de plasticidad:

1. Asociada con los cambios reversibles
en el sistema de transmision y se producen
por los cambios inflamatorios.

2. Después de la lesion nerviosa, el com-
ponente estructural esta dafiado, alterado.

Existe una continuacion aunque toda-
via es dificil de explicar entre el dolor
agudo postoperatorio y el dolor crénico que
se correlaciona con la duracion y la inten-
sidad de la lesion periférica.

Dolor inflamatorio nociceptivo

En el dolor inflamatorio se producen
cambios reversibles en el sistema nervioso
central como periférico que producen un
aumento de hipersensibilidad por tanto del
percepcion del dolor (18).

La sensibilidad periférica esta alterada
por aumento de los mediadores de la infla-
macion, como de los neuromodulares libe-
rados por la lesion o las células inflamatorias.
Esta accion produce una activacion de las
vias intracelulares, produciendo un au-
mento de la fosforilacion y la activacion de
los canales ionicos en la membrana de los
nociceptores, reduciendo o aumentando la
excitabilidad celular. Esta hipersensibilidad
reduce la intensidad del estimulo periférico
necesario para la activacion de los recepto-
res en el lugar de la inflamacion (hiperalge-
sia primaria). A su vez, la activacion de los
mediadores adyacentes producen una hipe-
rexcitabilidad local.

La sensibilidad central es una forma de
plasticidad sinérgica a nivel del asta poste-
rior que amplifica la sefial. La sensibiliza-
cion central constituye una respuesta
anormal sensitiva a una senal sensitiva
normal, resultando una amplificacion de la
sensibilidad por encima de la zona danada
(hiperalgesia secundaria). (19).

Lesion nerviosa

Las neuronas sensitivas danadas por la
cirugia y las neuronas adyacentes tienen
potenciales espontaneos como resultado
de un incremento o nueva expresion de los
canales del sodio. (20). La alteracion de la
actividad celular ectopica contribuye a pro-
ducir dolor espontaneo y sensibilizacion
central inducida y las diversas alteraciones
neuropaticas, como alodinia tactil (21). En
este mismo escenario se produce tanto una
alteracion de los neurotransmisores sinap-
ticos y de los receptores, como de los genes
que modifican la transmision y su res-
puesta. Se produce una alteracion de los
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Figura 4.2. Sites and mechanisms responsible for chronic postsurgical neuropathic pain
(1) Denervated Schwanncells and infiltrating macrophages distal to nerve infury produce
local and systemic chemicals that drive pain signalling. (2) Neuroma at site of injury is
source of ectopic spontaneous excitability in sensory fibres. (3) Changes in gene expression
in dorsal root ganglion alterexcitability, responsiveness, transmission, and survival of sen-
sory neurons. (4) Dorsal horn is site of altered activity and gene expression, producing
central sensitisation, loos of inhibitory interneurons, and microglial activation, which to-
gether amplify sensory flow. (5) Brainstem descending controls modulate transmission in
spinal cord. (6) Limbic system and hypothalamus contribute to altered mood, behaviour,
and autonomic reflexes. (7) Sensation of pain generated in cortex (past experiencies, cul-
tural inputs, and expectations converge to determine what patient feels). (8) Genomic DNA
predispose (or not) patient to chronic pain and affect their reaction to treatment.
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receptores de la subunidad alfa2delta de
los canales del calcio, lugares de union de
la pregabalina y gabapentina (22).

A nivel periférico no podemos olvidar que
se produce una respuesta de las células in-
flamatorias. Tanto la microglia como los ma-
crofagos estan activados produciendo TNF
y otros mediadores que producen un au-
mento de la hipersensibilidad (23).

CONCLUSIONES

El Dolor Cronico Postquirtrgico es una
entidad dolorosa con alta prevalencia. So-
lamente entre el 5 a 10 % de los pacientes
presentan dolor moderado a severo. Una
vez presente, tiene un tratamiento dificil
con afectacion en la calidad de vida de los
pacientes que lo padecen.

Existen factores predisponentes tanto
preoperatorios, intraoperatorios y postope-
ratorios que hay que tener presente a la
hora de indicar una cirugia determinada,
ya que cualquier cirugia puede ser suscep-
tible.

La intensidad del dolor agudo postope-
ratorio es un factor predictivo para des-
arrollar esta entidad dolorosa junto con el
tiempo que persiste dicho dolor.

La plasticidad neuronal es la responsa-
ble de la sensacion dolorosa y su persisten-
cia en el tiempo.

La técnica quirdrgica es importante,
pero a pesar de la cirugia minimamente in-
vasiva debemos mantener la analgesia
multimodal para tratar el dolor postopera-
torio.

El Dolor Cronico Postquirdrgico severo
puede representar la actividad de un espe-
cialista del dolor a tiempo completo du-
rante un afio (1.000 consulta por ano) en un
hospital con mas de 4.000 intervenciones
por ano.

El dolor neuropatico postoperatorio
precoz debe ser considerado como un fac-
tor de riesgo mayor.
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INTRODUCCION

En el presente capitulo presentaremos
el ejemplo de como previendo y tratando el
dolor postoperatorio podemos evitar o dis-
minuir la aparicion de dolor cronico post-
quirurgico (DCPQ). El DCPQ es una
entidad reconocida desde el ano 1998' y se
ha demostrado que es una causa frecuente
de dolor persistente en la poblacion gene-
ral®. Desde entonces numerosos estudios
se han centrado en varios aspectos: deter-
minar su incidencia tras diferentes tipos de
cirugias, establecer los factores que predis-
ponen a su aparicion, conocer las medidas
que pueden disminuirlo y qué tratamientos
realizar una vez diagnosticado®*.

DEFINICION

Uno de los principales problemas que
plantea el DCPQ es su definicion. La pri-
mera revision’ sobre DCPQ propuso los si-
guientes criterios:

* Dolor que aparece tras una interven-
cion quirurgica.

e Dolor de al menos 2 meses de dura-
cion.

* Deben excluirse otras posibles cau-
sas de dolor, tales como infeccion quirtur-
gica mantenida o la persistencia de
enfermedad tumoral (en caso de cirugia
oncologica).

* Debe evaluarse si es dolor es la con-
tinuacion de un problema pre-existente.

Este ultimo punto es un aspecto de dis-
cusion pues en muchas ocasiones existe
dolor previo en la zona de la intervencion
pero que se incrementa en un nivel de in-
tensidad o con unas caracteristicas, que no
se justifican por la realizacion de la cirugia.
Otro aspecto de debate, es la duracion, por
lo que se ha propuesto que en algunas ci-
rugias (por ejemplo tras protesis de rodilla)
este tiempo deberia ser de al menos 6
meses.

INCIDENCIA

Una de las limitaciones que presentan
numerosos estudios que han analizado la
incidencia de DCPQ, es que muchos de
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ellos, sobre todo aquellos con un mayor nu-
mero de pacientes, se basan en cuestiona-
rios obtenidos de forma retrospectiva por
correo postal®'’, En ellos, por tanto, no se
analizan de forma estricta los criterios de
DCPQ, los pacientes tienen diferentes
tiempos de evolucion respecto a cuando se
realizo la intervencion quirtrgica, y ade-
mas no existe una exploracion fisica ex-
haustiva con la que se confirme que el
dolor tiene relacion con la cirugia, y en la
que se determinen las caracteristicas del
dolor (por ejemplo si el dolor tiene compo-
nente neuropatico o no).

En la tabla 5.1 se muestran las inciden-
cias de DCPQ tras diferentes tipos de ciru-
gia®*+118 Como queda reflejado en esta
tabla, el DCPQ aparece después de mu-
chos tipos de intervenciones, no solo tras
cirugia mayor, sino también tras procedi-
mientos considerados “menores” tales
como la herniorrafia inguinal, la vasecto-
mia, la cirugia estética o tras cesarea. Sin
embargo, existe una discordancia entre

Tabla 5.1. Incidencia de DCPQ en
diferentes tipos de cirugia
TIPO DE CIRUGIA DCPQ (%)
Herniorrafia inguinal* 5-35
Cirugia mamaria? 20
Toracotomia? 21-61
Amputacion? 40
Cesarea’® 20
Histerectomia'® 10-40
Cirugia cardiaca* 30-55
Nefrectomia'* 28
Vasectomial® 15
Prostatectomia radical'® 14
Protesis de cadera*!” 12-28
Protesis de rodilla'® 44
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estos porcentajes y el nimero de pacientes
que por este motivo son remitidos a las
Unidades de Tratamiento del Dolor, mucho
menor que lo que seria esperable. Una po-
sible explicacion seria, que los pacientes no
mencionan su dolor si no se les pregunta
directamente sobre el mismo, o bien que si
manifiestan tener dolor este acostumbra a
ser infravalorado y no se le presta ninguna
atencion. En este sentido destaca que en
encuestas retrospectivas algunos pacien-
tes contintian con DCQP después de afos
de haber sido intervenidos?. En el denomi-
nado “Estudio Tromso” realizado entre
2007-2008 en el nordeste de Noruega, sobre
un total de 2043 personas que habian sido
intervenidas durante los 3 anos previos, el
40.4% refirio dolor o alteraciones de la sen-
sibilidad en la zona de la cirugia, y el 18.3%
(373 de 2043) expreso dolor moderado o in-
tenso.

Ademas de la incidencia, el otro aspecto
que condiciona la auténtica magnitud del
problema del DCPQ, es la repercusion del
dolor en la funcionalidad del individuo, me-
didas analgésicas aplicadas, retorno al tra-
bajo y calidad de vida. En un articulo de
revision sobre DCPQ se mencionan por-
centajes de dolor incapacitante del 4 al
10%°. Con los datos de que disponemos en
la actualidad nuestra sospecha es que el
DCPQ esta siendo ignorado y quien lo pa-
dece lo “sufre en silencio™.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
Lesion nerviosa durante la cirugia
Los mecanismos que justifican el des-

arrollo y aparicion del DCPQ no estan aun
bien establecidos. Una de las areas a las
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que se les ha prestado mayor atencion es
la de la lesion nerviosa durante la cirugia.
Pero el problema estriba en éiqué se consi-
dera lesion nerviosa?, iexiste una relacion
simple entre la lesion de nervios periféri-
cos y el DCPQ?. En este sentido, diversos
estudios han analizado el dolor neuropatico
tras toracotomia, causado por la lesion del
nervio intercostal. Richardson y cols. ob-
servaron una prevalencia de neuralgia
post-toracotomia del 22% a los 2 meses y
del 14% a los 12 meses de la cirugia®®. En
otros estudios realizados por un mismo
grupo de investigadores, todos los pacien-
tes con retraccion costal durante la toraco-
tomia mostraron lesion del nervio
intercostal a varios niveles, siendo la causa
la compresion directa, la isquemia y el es-
tiramiento®. En otro estudio de este grupo
se realizaron test neurofisiologicos de los
nervios antes de la intervencion y antes del
cierre del torax, y posteriormente se ex-
ploro a los pacientes a las 6 semanas y a los
3 meses de la cirugia. No se observo nin-
guna asociacion entre la lesion registrada
en el momento de la toracotomia y el
DCPQ a los 3 meses?. Todo ello sugiere
que el DCPQ tras toracotomia tiene una
etiologia mas complicada que asumir sim-
plemente una lesion del nervio intercostal.

La lesion del nervio intercostobraquial
y el DCPQ tras la cirugia tumoral de
mama, ha sido también muy estudiada. Ab-
dullah y cols. estudiaron el efecto de pre-
servar o no el nervio intercostobraquial
durante el vaciamiento axilar y, si bien a los
3 meses existieron menos deficits sensiti-
vos en el grupo en que se pudo preservar
el nervio, no hubo diferencias en cuanto al
dolor (incluso el DCPQ era mayor en este
grupo, aunque sin ser los resultados signi-
ficativos)?. Otros estudios muestran resul-

tados similares, siendo siempre mayor la
incidencia de alteraciones sensitivas que la
de dolor?, lo que ha llevado a algunos in-
vestigadores a considerar que la lesion del
nervio intercostobraquial como riesgo para
desarrollar DCPQ es un hecho anecdo-
tico®.

En resumen, aunque la lesion de fibras
nerviosas durante la cirugia puede favore-
cer la aparicion de DCPQ, con los resulta-
dos mostrados previamente queda claro
que éste es un fenomeno complejo y que no
existe una correlacion lineal entre lesion
nerviosa y DCPQ. Ademas, y desde un
punto de vista practico, no es posible ga-
rantizar evitar estructuras nerviosas du-
rante la cirugia. Segun Macrae* hay tres
preguntas a las que se ha de dar respuesta:
4eudl es el nivel de lesion nerviosa que se
requiere para inducir cambios que acaben
originando un dolor neuropatico?; ipuede
otra lesion tisular diferente a la de los ner-
vios llegar a producir dolor neuropatico?;
4eudl es la contribucion relativa al DCPQ,
de los cambios periféricos y centrales en el
sistema nervioso?.

Sensibilizacion central, hiperalgesia y
dolor

Después de cualquier cirugia se produ-
cen cambios reversibles a nivel del sistema
nervioso periférico y central que originan
la hipersensibilidad caracteristica del dolor
inflamatorio®. Esta hipersensibilidad re-
duce la intensidad de los estimulos perifé-
ricos necesaria para activar los
nociceptores en el lugar de la inflamacion
(hiperalgesia primaria). Ademas se pro-
duce un fenomeno de sensibilizacion cen-
tral, que es una forma de plasticidad
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sinaptica en la médula espinal que ampli-
fica la senal dolorosa?. La hiperalgesia es
un fenomeno natural cuyo objetivo es faci-
litar la recuperacion tisular?, pero se con-
vierte en un fenomeno de mala adaptacion
cuando persiste mas alla del tiempo nor-
mal de recuperacion. Por tanto, la sensibi-
lizacion central mantenida puede ser uno
de los mecanismos favorecedores del des-
arrollo del DCPQ.

Numerosos estudios han centrado su
objetivo en prevenir esta neuroplasticidad
central para evitar la aparicion de dolor
cronico, sin embargo los resultados han
sido variables. Varios son los factores que
pueden explicar esta variabilidad. En pri-
mer lugar, la extension y duracion de la
sensibilizacion central. Asi, tras la amputa-
cion de extremidades inferiores, el trata-
miento prolongado (4 a 83 dias) con
infusiones perineurales de anestésico local
reduce la incidencia en la aparicion de
“miembro fantasma” a un 16% en compa-
racion a la aplicacion de medidas de corta
duracion?. En segundo lugar, esta sensibi-
lizacion es el resultado del balance entre
los procesos excitatorios y la inhibicion en-
dogena, los cuales presentan importantes
diferencias interindividuales®. Reciente-
mente se han desarrollado protocolos para
evaluar la capacidad individual para inhi-
bir/modular los estimulos dolorosos®*3!. Al-
gunos estudios han demostrado que los
pacientes con una peor inhibicion endo-
gena del dolor antes de la cirugia son mas
susceptibles a desarrollar DCPQ tras tora-
cotomia® y cirugia abdominal mayor?®.

Por tanto, y con los datos de que dispo-
nemos hasta el momento, es evidente que
la sensibilizacién central contribuye a la
aparicion de DCPQ en un subgrupo de pa-
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cientes. En funcion de estos hallazgos, las
terapias para disminuir la aparicion de
DCPQ han de ir encaminadas a potenciar
los sistemas inhibitorios endogenos y a blo-
quear los fenomenos excitatorios, en fun-
cion de la evaluacion prequirurgica del
paciente respecto a sus sistemas de inhibi-
cion endogenos.

FACTORES PREDICTORES DEL DCPQ

Aunque desconozcamos con exactitud
los mecanismos causantes del DCPQ se
pueden aplicar estrategias para reducir su
incidencia. Para ello hemos de conocer los
factores de riesgo, los cuales pueden ser
agrupados en factores asociados con el pa-
ciente y factores médicos.

Factores demograficos

El incremento de la edad disminuye el
riesgo de DCPQ, tanto en cirugia mamaria,
cirugia de hernia inguinal como en toraco-
tomia. La incidencia de DCPQ tras mastec-
tomia es del 65% en pacientes con edad
comprendida entre 30 y 49 afios, del 40% en
pacientes entre 50 y 69 afos, y del 26% en
las mayores de 70 anos*. Aplicando mode-
los ajustados de riesgo Poleshuck y cols.
determinaron que la probabilidad de des-
arrollar DCPQ tras cirugia mamaria onco-
logica disminuia un 5% por cada afio de
incremento en la edad®. Resultados simi-
lares se han obtenido tras herniorrafia® y
toracotomia®. El sexo femenino también se
ha asociado con mayor DCPQ?*. Otros fac-
tores, como el peso, la talla, el indice de
masa corporal, el nivel de estudios, la situa-
cion laboral o el estado marital, muestran
resultados contradictorios.
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Factores psicosociales

Estudios recientes han demostrado que
existen personas con una mayor vulnera-
bilidad para afrontar el dolor y que por
tanto presentan dolor crénico con mayor
facilidad*-%, Rasgos psicoldgicos, como la
ansiedad y la depresion, son por si mismos
predictores de mayor intensidad de dolor
postoperatorio, incrementando el riesgo de
DCPQ*.

La “hipervigilancia”, entendida como
un fendmeno en que la persona prioriza el
dolor, de forma consciente o inconsciente,
favorece los fenomenos de dolor cronico,
como por ejemplo la fibromialgia. Este es-
tado mental favorece el dolor postoperato-
rioy el DCPQ®. También el “catastrofismo”
(expectativas exageradamente negativas)
se ha asociado a DCPQ3%4:4,

Parece, por tanto, que los factores psi-
cosociales son importantes en la aparicion
de DCPQ. Pero los métodos para evaluar-
los han de ser modificados segun cada si-
tuacion ya que, por ejemplo, no tienen la
misma implicacion en una colocacion de
protesis de rodilla por gonartrosis, que en
una toracotomia para la exéresis de un
cancer.

Dolor preoperatorio

Se ha demostrado ampliamente que el
dolor preoperatorio en el lugar de la ciru-
gia, o0 en otras partes del cuerpo es un fac-
tor de riesgo para DCPQ?*. El dolor cronico
en otras partes del cuerpo se asocia a un
estado de sensibilizacién central, como el
que se observa en pacientes con dolor de
espalda, cefalea cronica, fibromialgia o sin-

drome de colon irritable*. Estos pacientes
muestran una alteracion en la modulacion
de la sensibilidad dolorosa que les predis-
pone a una mayor intensidad de dolor tras
la cirugia. El dolor preoperatorio en la zona
de la intervencion puede o no asociarse con
cambios plasticos en el sistema nervioso
central. Asi, el dolor en la hernia inguinal
no se asocia a sensibilizacion central*,
pero los pacientes propuestos para coloca-
cion de protesis de rodilla con intensa go-
nartrosis muestran un estado de
sensibilizacién central asociado a hiperal-
gesia®. Es en estos pacientes con una sen-
sibilizacion central establecida, donde una
analgesia preoperatoria intensa y mante-
nida disminuye la aparicion de DCPQ,
como se ha demostrado en pacientes am-
putados por isquemia cronica’,

Factores genéticos

Las diferencias que se observan entre
individuos en la percepcion y expresion del
dolor son el resultado de complejas inter-
acciones entre factores ambientales y he-
redados. Estudios realizados en gemelos
sugieren que el 30-60% de las diferencias
en sindromes de dolor cronico son debidas
afactores hereditarios?. El dolor, por tanto,
ha de ser considerado como un complejo
fenotipo resultado de factores genéticos y
ambientales.

La investigacion en genética del dolor
en humanos utiliza diferentes metodolo-
gias. En las enfermedades monogénicas,
producidas por la mutacion en la secuencia
de ADN de un solo gen, se realizan estu-
dios familiares ya que siguen las reglas de
transmision mendelianas. Pero en la mayo-
ria de los casos el dolor se considera una
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enfermedad poligénica, como la diabetes
mellitus o la hipertension arterial, que no
siguen un patron de herencia mendeliana,
y se aplican estudios de asociacion gené-
tica’.

Uno de los métodos mas utilizados en
los estudios de asociacion es el analisis de
los SNP (“Single Nucleotide Polymor-
phism”). Se trata de una variacion en la se-
cuencia de ADN que afecta a un solo
nucleétido (adenina, timina, citosina o gua-
nina) del genoma. Esta variacion debe
darse en un 1% (o mas) de la poblacion
para ser considerada como un SNE cuando
se da en < 1% se considera una mutacion.
Los SNP son muy utiles para este tipo de
estudios pues son el marcador mas abun-
dante del genoma (se han identificado mas
de 10 millones), son muy estables y su ana-
lisis se puede automatizar.

Hasta el momento son escasos los estu-
dios que a nivel clinico han analizado la
contribucion de los factores genéticos en el
dolor postoperatorio, y atin mas escasos los
que han analizado su repercusion en la cro-
nificacion del dolor*,

Merece destacarse el estudio de Nis-
senbaum y cols. en el que se estudian mas de
500 mujeres de origen judio (Ashkenazi o No-
Ashkenazi) intervenidas por cancer de mama
yen las que se evaluia la presencia del dolor 1
ano después de la cirugia. Se analizan 12
SNPs del gen CACNG2 previamente correla-
cionados con el desarrollo de dolor neuropa-
tico, 5 de ellos se asocian con DCPQ¥.

Aunque existen estudios que han
demostrado que la variabilidad genética
puede explicar diferencias en la intensidad
del dolor postoperatorio, son escasos y
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metodologicamente cuestionables los que
han analizado su repercusion en la apari-
cion de DCPQ. Ademas queda por estable-
cer su grado de importancia respecto al
resto de factores no genéticos.

Factores quirurgicos

El tipo de operacion y su duracion pa-
rece que puede influir en la aparicion de
DCPQ. En el caso de la cirugia mamaria la
incidencia de DCPQ vario6 del 53% en mas-
tectomia con reconstruccion e implante,
31% para mastectomia y 22% en reduccion
mamaria®. En herniorrafia inguinal la in-
cidencia es menor cuando se realiza por la-
paroscopia’. Peters y cols. han observado
una mayor incidencia de DCPQ y peores
resultados de la cirugia en operaciones de
mas de 3 horas de duracion®. Los estudios
que han analizado la repercusion sobre el
DCPQ de la experiencia del cirujano o del
mayor o menor numero de intervenciones
realizadas en un determinado hospital
muestran resultados contradictorios. Otras
variables como la longitud de la incisién no
han sido adecuadamente estudiadas.

Factores anestésicos/analgésicos

Es logico pensar que si el dolor periope-
ratorio puede favorecer la sensibilizaciéon
del sistema nervioso puede por tanto incre-
mentar el DCPQ. Por este motivo, un obje-
tivo de las técnicas anestésicas es
disminuir la intensidad de los estimulos no-
ciceptivos hacia el sistema nervioso. Este
fenomeno ha podido ser demostrado en in-
vestigacion animal, sin embargo los resul-
tados en la practica clinica son confusos®.
Algunos estudios demuestran una dismi-
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nucion de DCPQ aplicando anestesia regio-
nal en histerectomia, cesarea o toracoto-
mia, pero otros no observan diferencias en
el mismo tipo de cirugias. También se in-
vestiga la utilidad de farmacos antihiperal-
gésicos, como gabapentina, venlafaxina y
ketamina, con resultados igualmente poco
esclarecedores hasta el momento.

A pesar de estos datos poco concluyen-
tes, parece razonable esperar que la apli-
cacion de analgesia multimodal, con una
intensidad y duracion adecuada pueda dis-
minuir el desarrollo de DCPQ.

Dolor postoperatorio

El dolor postoperatorio intenso es el
factor que mas claramente se correlaciona
con la aparicion de DCPQ?**. El primer es-
tudio que demostro esta relacion fue el de
Kalso y cols. en toracotomias®. Posterior-
mente se ha demostrado también en her-
niorrafia inguinal, cirugia mamaria
oncologica, cesarea y tras protesis total de
rodillay cadera™®. También estos estudios
realizados en cirugia ortopédica destacan
como factor asociado habitual la presencia
de dolor en otras localizaciones, y este fac-
tor aumenta la incidencia de DCPQ.

Es interesante destacar que la transi-
cion entre dolor agudo postoperatorio y
dolor croénico es poco clara. Escasos estu-
dios prospectivos han demostrado que la
incidencia de dolor aumenta en lo que La-
vand’homme denomina “periodo de dolor
subagudo™. Tras intervencion por hernia
inguinal la incidencia de dolor es del 7%
tras el 7° dia de la cirugia y aumenta al 14%
a los 30 dias®. También, tras toracotomia,
la incidencia de dolor neuropatico pasa del

8% en el periodo postoperatorio inmediato
al 22% a los 3 meses®, revelando quizas un
proceso de desarrollo de dolor neuropa-
tico’. Estos datos muestran que no solo en
el periodo del postoperatorio inmediato,
sino también, en una fase mas tardia se ha
de prestar especial atencion a la evolucion
de los pacientes.

MEDIDAS PARA PREVENIR LA
APARICION DE DCPQ

Para disminuir la aparicion de DCPQ se
han de considerar medidas de prevencion
primaria y de prevencion secundaria. La
prevencion primaria se podra realizar si
previamente a una determinada interven-
cion podemos determinar el riesgo de un
paciente determinado para desarrollar
DCPQ. En este sentido el estudio de Al-
thaus y cols* establecié 5 factores de
riesgo: el dolor previo en la zona de la ciru-
gia, la presencia de dolor en otras zonas del
cuerpo, sobrecarga fisica o mental los seis
meses previos a la intervencion, sufrir fa-
tiga o alteraciones del suefio y dolor in-
tenso mantenido durante los primeros 5
dias tras la cirugia; la presencia de 2 de
estos factores determina un riesgo del 37%
de DCPQ, y del 68% con 3 factores. Con
esta informacion se puede reconsiderar en
cirugia no oncologica, la necesidad de la ci-
rugia o el momento de su realizacion, como
ya se ha planteado en el caso de la hernio-
rrafia inguinal®; y en segundo lugar permi-
tiria establecer a qué pacientes
administrar farmacos ya desde antes de la
cirugia como durante los primeros dias del
postoperatorio, también con el objetivo de
disminuir la aparicion de DCPQ. Los far-
macos que han demostrado cierta utilidad
en este sentido son los gabapentinoides
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(gabapentina y pregabalina)®. Pero dado
que su utilizacion no esta exenta de efectos
secundarios no se puede realizar una ad-
ministracion preventiva a todos los pacien-
tes que se van a intervenir y se ha de
restringir a los pacientes de mas riesgo®.

La prevencion secundaria consiste en
detectar en el postoperatorio, no solo en el
inmediato, sino también en las primeras
semanas de postoperatorio, aquellos pa-
cientes que refieren un dolor intenso man-
tenido. En tal caso se debera realizar una
pauta analgésica intensa y si ademas se de-
tectan sintomas o signos de de dolor neu-
ropatico, como dolor urente o lancinante, o
la presencia de alodinia, se asociaran ga-
bapentinoides (gabapentina o pregaba-
lina). En todos estos casos el tratamiento
ha de ser prolongado hasta evidenciar la
desaparicion del dolor y de todos los sinto-
mas y signos asociados.

CONCLUSION

El desarrollo de dolor cronico post-qui-
rurgico es un fendmeno complejo y multi-
factorial. Estudios recientes muestran la
importancia de abordar el DCPQ ya desde
el periodo perioperatorio, debiendo deter-
minar el riego especifico de cada individuo,
para asi poder realizar un tratamiento mas
personalizado y especifico en aquellos pa-
cientes con un mayor riesgo de DCPQ.
Probablemente el ejemplo del DCPQ
pueda ser trasladado al caso de otros cua-
dros de dolor agudo que finalmente acaban
cronificando, determinar los pacientes con
mayor riesgo en cada situacion y las medi-
das terapéuticas a emprender seran los
factores fundamentales.
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Si partimos de la realidad de que, para
el ser humano, el dolor junto con el dete-
rioro mecanico funcional, constituyen dos
de las condiciones que considera mas pre-
ocupantes a tener en cuenta para tratar de
evitar el deterioro de su existencia, no hay
duda de que a esta altura de la evolucion
del hombre la ENFERMEDAD OSTEO-
MUSCULAR DEGENERATIVA constituye
una de las dianas a las que dirigir los recur-
S0s socio-economicos disponibles por la
ciencia, medicina y recursos socio-econo-
micos. En este sentido, recordaremos que,
segun las previsiones de la OMS, a partir
del ano 2015 se prevé que mas del 50% de
los recursos economicos sanitarios sean di-
rigidos a tratar estas patologias.

Nos referimos a las patologias que afec-
tan de manera no traumatica a estructuras
oseas, musculares, vainas, capsulas, tendo-
nes, ligamentos sinoviales y otras implica-
das en el funcionamiento del aparato
locomotor.

Por definicion, tendran una duracion
superior a tres meses, aunque en la prac-
tica tendran una duracion muy superior,
acompanando muchas veces al ser hu-
mano desde su aparicion hasta el final de
su existencia.

Teniendo en cuenta a las estructuras
que afectan, estamos hablando de la oste-
oporosis, con las fracturas vertebrales y de
cadera si al hueso nos referimos. A la oste-
oartritis o artrosis si a las articulaciones
nos referimos; a la osteoartritis reuma-
toide, lupus y espondilitis anquilosante y
enfermedades de deposito como la gota; a
la fibromialgia y, por ultimo, de caracter de-
generativo mecanico a las lumbalgias.

Estos procesos patologicos afectan al
ser humano tanto de forma individual
como colectivamente.

De forma individual lo haran de forma
fisica provocando dolor, tumefaccion, rigi-
dez articular y por lo tanto alteracion fun-
cional. Psiquicamente  produciendo
alteraciones del sueno, perdida de apetito,
depresion, angustia y ansiedad llegando en
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algunos casos al suicidio. Todo ello conlle-
vara una inmunodepresion, que le hara
mas vulnerable ante patologia concomi-
tante, a una mayor dependencia familiar y
social y por ultimo a una disminucién del
rendimiento laboral y en ocasiones a riesgo
de exclusion social.

De forma colectiva conllevaran a un incre-
mento de la conflictividad labora, aumento de
las bajas laborales, incapacidades y minus-
valias, necesidad de adecuaciones del en-
torno fisico, aumento del gasto diagnostico,
del tratamiento médico rehabilitador psicolo-
gico y quirurgico. Incrementando todo ello
el gasto social.

Todo esto parece una interminable enu-
meracion de fatalidades, pero si nos fijamos
en nuestro entorno social veremos que se
trata de una realidad cada vez mas preva-
lente y relevante, y si no,hagamos el ejerci-
cio mental de pensar en nuestro futuro
personal con el inexorable paso del tiempo.

Para facilitarnos esto no tenemos mas
que mirar a una serie de datos como que se
trata de procesos que afectan a individuos
de edad adulta de la tercera edad y jubila-
dos. En estas edades, entre un 15y un 40%
de la poblacion general sufre algun tras-
torno osteoarticular. Acercandonos mas a
nuestro entorno, el 24% de los espanoles
han padecido o padecen en algiin momento
de su vida dolor crénico y tienen mayor
prevalencia en el sexo femenino, especial-
mente por encima de la 62 década de la
vida. Segun estudios de la Sociedad Espa-
nola del Dolor existe una relacion directa
entre el Dolor y la calidad de vida, con
mayor repercusion en el indice fisico que
en el mental.

Las patologias mas prevalentes son la
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artrosis y osteoporosis, con las fracturas
vertebrales en las mujeres con mas de 70
anos, siendo en los hombre, y por este
orden la lumbalgia, el dolor visceral y el is-
quémico, apareciendo en estos a partir de
la década de los 50 afios.

Teniendo en cuenta que el motivo diana
de esta monografia se centra en el
DOLOR, recordaremos en este sentido que
mas de la mitad de los pacientes que acu-
den a una consulta médica lo haran por
dolor, que en uno de cada 3,85 hogares es-
panoles existe un enfermo con dolor cré-
nico y que la cuarta parte de ellos lo
padecen entre 41 y 50 afios, que se encuen-
tran en una edad social productiva.

Y écomo se siente el paciente con Dolor
Cronico?

Pues bien, el 42% se siente cansado
todo el tiempo, el 37% se siente mucho mas
viejo de lo que realmente es, el 34% se
siente solo con su dolor, el 27% no puede re-
cordar como se sentia cuando no tenia
dolor; el 24% no puede llevar a cabo las ta-
reas del dia a dia, en el 18% el dolor es tan
severo que desea morir y en el 29% de los
pacientes, el dolor cronico se acompana de
depresion.

&Y como es el dolor en la enfermedad
osteomusculoarticular cronica degenera-
tiva?: el 12% sufre un dolor severo, el 64%
padece un dolor moderado y para un 24%
sera leve.

De ellos entre el 88% y el 98% utilizan
Consultas de Atencion Primaria y entre 12
¥ 25% acuden a Servicio de Urgencias.

Una vez que hemos repasado la preva-
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lencia y las caracteristicas de estos proce-
s0s, {como enfocaremos su tratamiento?.

Pues teniendo en cuenta su prevencion,
dentro de las posibilidades a nuestro al-
cance, utilizando estudios genéticos de pre-
vencion, habitos saludables como dieta,
practicando deporte aeroébico, terapias es-
trogénicas y otros para prevenir la osteo-
porosis y rehabilitacion de funciones
perdidas. Y los tratamientos médicos, quirtr-
gicos, rehabilitadores y psicoterapéuticos.
(etiologicos, sintomaticos, sin desdenar el fu-
turoy sus lineas de investigacion).

Atendiendo al tratamiento etiologico,
éste sera prolijo y segun cada proceso,
siendo objeto de otras motivaciones dife-
rentes a la actual. El tratamiento sintoma-
tico médico contempla el uso de AINE,
corticoides, tratamiento del DOLOR y
otros. El tratamiento quirirgico mediante

técnicas que conlleven la sustitucion del
deterioro condral articular, las sustitucio-
nes protésicas y las correcciones mecani-
cas.

Si tenemos que destacar algunas ideas
como conclusiones, destacaremos que
esta patologia osteoarticular degenerativa
cronica presenta una alta prevalencia,
destacando la gran importancia que tiene
por la afectacion funcional, el DOLOR aso-
ciado y la afectacion emocional, laboral,
social y econémica. Sin olvidar la impor-
tancia de LA CONCIENCIACION IM-
PACTO SOCIAL del DOLOR, como
recuerda la declaracion sobre el DOLOR
de la Asociacion Internacional para el Es-
tudio del Dolor (La declaracion en el afio
2009 del Tratamiento del DOLOR como
derecho humano basico).
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IMPACTO DE LA CRONIFICACI(:)N DEL DOLOR EN EL
PACIENTE EN ATENCION PRIMARIA

Dr. José Herrero Roaq.

Médico de Familia.
C.S. Los Comuneros. Burgos.

INTRODUCCION

“El dolor es un problema importante
de salud en Europa. Aunque el dolor
agudo razonablemente puede ser conside-
rado como un sintoma de la enfermedad
o leston, el dolor cronico y recurrente es
un problema de salud especifico, una en-
fermedad en su propio derecho” (EFIC
Primera Declaracion de 2001).

El dolor que persiste por mas de 3
meses se define como cronico. Los méto-
dos como la neuroimagen molecular y
otros nos han permitido identificar la mag-
nitud de los cambios en el SNC debidos al
dolor cronico, esto nos hacen pensar en
una enfermedad por derecho propio.

Para valorar el impacto del dolor cro-
nico en AP deberemos recordar el capitulo
12 de la Ley 16/2003, de 28 de Mayo de co-
hesion y calidad del SNS que establece que
la Atencion Primaria es el nivel basico e
inicial de atencion y que garantiza la glo-
balidad y continuidad a lo largo de “toda”
la vida del paciente, actuando como gestor
y coordinador de casos y regulador de

flujos comprendiendo actividades de pro-
mocion de la salud, educacion sanitaria,
prevencion de la enfermedad, asistencia
sanitaria, mantenimiento y recuperacion
de la salud, asi como la rehabilitacion fi-
sica y el trabajo social.

IMPACTO DEL DOLOR CRONICO EN
EL PACIENTE DE ATENCION
PRIMARIA (AP)

El dolor es una experiencia consciente,
una interpretacion de la “entrada” nocicep-
tiva influida por recuerdos, emociones, fac-
tores patologicos, genéticos y cognitivos. El
resultado del dolor no esta necesariamente
relacionado con la nocicepcion de entrada,
ni es exclusivo para la proteccion de las
funciones vitales ni la respuesta del sujeto
a un mismo estimulo doloroso es siempre
la misma ya que se modifica de acuerdo a
lo que es apropiado o posible en un caso
particular. Por su propia naturaleza el dolor
es dificil de evaluar, investigar, prevenir y
tratar. (Tracey 2007).
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El dolor/sintoma busca desde un punto
de vista biomédico el origen de éste para,
tratando la causa, terminar con él. En cam-
bio, en el caso del dolor persistente cronico
debido a su caracter multifactorial se pro-
ducen fracasos de tratamiento y los malos
resultados acaban frustrando a los profe-
sionales, a los pacientes y al Sistema Sani-
tario en si mismo.(David Tauben, 2013)

Una de las acepciones de la palabra
“impacto” segun la RAE es la de ...”con-
junto de consecuencias provocadas por
un hecho o actuacion que afecta a un en-
torno o ambiente social o natural...”,
desde este punto de vista el dolor-enferme-
dad va a conllevar una serie de consecuen-
cias logicas en la actuacion de Atencion
Primaria al ser la puerta de acceso al sis-
tema sanitario y estando en un gran nu-
mero de paises, incluyendo EEUU, la
atencion al dolor abrumadoramente a
cargo de médicos de Atencion Primaria
con consultorios en establecimientos co-
munitarios.

CONSECUENCIAS EN AP DE LA
CONSIDERACION DEL DOLOR
CRONICO COMO ENFERMEDAD

1. Cuantitativas (Magnitud del
problema)

Prevalencia: afrontar el problema mas
prevalente de salud clinica en nuestro
medio (20% de la poblacion adulta, en par-
ticular mujeres y ancianos, -Breivik et al.
2006-) responsable de gran parte de la
carga asistencial que soporta el sistema sa-
nitario en recursos materiales y personales
(40%-60% de las consultas del total de pa-
cientes es por dolor cronico, el 83% se abor-
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dan en Atencion Primaria con una deriva-
cion al 2° nivel del 17% -SACyL. Castilla y
Leon-). En informes de la Fundacion Ame-
ricana del dolor de 2011, el porcentaje de in-
cidencia estimada del dolor seria del 26%
frente a patologias como la diabetes (7%)
Ictus/enf. coronaria (8%) o Cancer (0,4%)
El aumento de la utilizacion de servicios de
salud, no solo las visitas a los médicos de
AP, sino también a Servicios de Urgencias
y hospitalizacion.

Las patologias mas frecuentes que se
acompanan de Dolor Crénico No Oncol6-
gico (DCNO) (% prevalencia en poblacion)
serian: dolor de espalda (65%), dolor arti-
cular (50%), dolor cuello (32%), dolor de ca-
beza (31%), artritis (17%), migrana (14%),
dolor dental (12%), dolor menstrual (25%),
esguinces/distensiones (10%), cirugia/pro-
cedimiento médico (8%).

2. Cualitativas (Complejidad del
proceso)

Realizar un correcto manejo desde
Atencion Primaria (mejorar el diagnéstico
y que sea precoz para prevenir la cronifica-
cion del dolor).

Potenciar la formacion continuada de
los profesionales.

Continuidad asistencial entre los distin-
tos niveles asistenciales (trabajo multidis-
ciplinar y coordinado con Unidades de
Dolor y otros especialistas a través de pro-
tocolos comunes).

Correcto tratamiento del dolor crénico
a fin de reducir costes sanitarios y socia-
les, disminucion de cuidados indirectos,
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aumento de productividad laboral y me-
jora de la calidad de vida relacionada con
la salud.

Educacion al paciente para mejorar la
adherencia al tratamiento, pautas de auto-
cuidado, cuidado compartido, seguimiento
continuado y coordinacion entre niveles

Procurar un adecuado abordaje de la
enfermedad teniendo en cuenta las necesi-
dades y expectativas del paciente, mante-
niendo una comunicaciéon bidireccional
meédico/paciente buscando el compromiso
de participacion activa del paciente en sim-
biosis con el sistema sanitario para lograr
una mejor calidad de vida.

Limitar el impacto econémico derivado
asociado a incapacidades, pérdidas produc-
tivas, efectos adversos y secuelas del dolor
mal manejado y de los tratamientos

Estrategias organizativas con planes
autonomicos/estatales consensuados de
dolor, modificacion de inercias terapéutico-
asistenciales, integracion de TICs.

Procurar un cambio de la organizacion
del sistema asistencial actual (no solo de
Atencion Primaria) de un sistema obsoleto
e ineficiente con un enfoque fragmentado
pensado para el paciente agudo a otro mas
integrado de Atencion Primaria a la secun-
daria con el paciente en el centro y adap-
tado a la cronicidad de las patologias con
tratamiento de acuerdo a sus necesidades.
(Dra. Beverly Collett. Hospital Universidad
Leicester. 2011)

Cambio en el enfoque del tratamiento

Si bien las estimaciones de prevalencia
varian ampliamente de acuerdo con la de-

MNumero de visitas médicas en el dltimo afio

Total Europa
Helanda
Alerrania
Belgica
Irfanda
HAustria
Francia

UK

Expaia

lalia
Grecia
Finlandia
Portugal
Suecia

Figura 7.1. Nimero de visitas médicas en el Gltimo afio

Pain Proposal: “Improving the Current and Future Management of Chronic Pain. 2011

2% wx ex% 7% 10% 13% [ Bl
1 2 3 [ 5 6

Impacto del dolor crénico en las actividades
Escala de 1-10 (siendo 1 la mis baja y 10 la mas aita)

i 8 L ]

European
average [INEEEEEG_—— .4

Ut R
Netheroncs
Germony R :
e I -

Fronce ¢ S -
Norwoy R 5
L r—
[y
Spoi
Findand S -
Switzerand G ;0
ustrc N
Greece SN - 7
toty ¢, - 7
Portugal (N 3

109



“DOLOR CRONICO ENFERMEDAD EN SI MISMA” XITI REUNION DE EXPERTOS

finiciéon y metodologia, en cualquier caso,
el alcance y el impacto del dolor cronico es
significativo. La encuesta del Eurobaréme-
tro de 2007 afirma: “Exactamente un
cuarto de los encuestados de la UE dicen
que, en algun momento de su vida, han ex-
perimentado el dolor restrictivo crénico”.

El dolor cronico va a tener un efecto
devastador en todos los aspectos de la
vida de un individuo ya que puede limitar
la capacidad de participar en el trabajo y
la actividad social, romper la confianza y
perjudicar aun mas la calidad de vida (un
27% de las personas con dolor cronico se
sienten socialmente aisladas y solas de-
bido a su dolor, un 50% se preocupan por
el efecto del dolor crénico en sus relacio-
nes con otras personas y a un 29% les pre-
ocupa poder perder su trabajo). La
evidencia también muestra que esta aso-
ciado con un mayor riesgo de depresion y
suicidio (al menos duplica al del resto de

la poblacion) y de separaciones matrimo-
niales.

Los diferentes estudios realizados
sobre dolor crénico, tanto en nuestro pais
como en Europa, muestran que en torno al
11% de la poblacion europea sufre este pro-
blemay que, estudios similares de hace 5 o
10 anos, indicaban un porcentaje de afecta-
dos similar, por lo tanto, “no sélo el dolor es
cronico sino que la falta de atencion ade-
cuada también lo es”.

Y iqué es lo que podemos considerar
atencion “adecuada”? pues, siguiendo a la
“Joint Comission on Accreditation of He-
althcare Organizations” (JCAHO) para un
adecuado manejo del dolor, es preciso dar
informacion al paciente, educacion de los
profesionales sanitarios, evaluacion del
dolor y protocolos analgésicos.

Media europea —15%
Finland N - 7
portugal C - :
sweden (I -
gelgium ¢ N -
Greece SHIIEGGGEEEEEE 1 ©
France ¢ T - 5
Austrio S ' : i
Ttaly T
Switzerland NG ¢
Norway (SR 1 ¢
Spain I 13 %
Ireland T 13 %
UK ST 1 3 %
Germuny—‘lo%
Metherlands _6%

Figura 7.2. Porcentaje de pacientes atin NO diagnosticados

Porcentaje de pacientes aiin NO diagnosticados

Pain Proposal: “Improving the Current and Future Management of Chronic Pain, 2011

European Result

2'.;26%

o—
Syears~ 10 years
1 yoor Syees  yean  ermom

Notbeen Lessthon Jmonths- 1 yeor-
diognosed 3 manths

Tiempo para el diagnéstico de dolor crénico

Media europes [N : 2
Norway S
UK ¢
Friand S
Ireland ¢ G
Fortuoo! €N
1D
Netherlands S -
Sweden ¢ N 2
Spoin S 2
Greece 20
Switzerlond I : 0
Austrio .7
traly ¢ S 5
France ( I 1 -«
Belgium { HNEG 1.1

110



IMPACTO DE LA CRONIFICACION DEL DOLOR EN EL PACIENTE EN A.P

Las estrategias para el tratamiento del
paciente con DCNO van encaminadas a la
reduccion del dolor, mejora de la CVRS, la
independencia, movilidad, mejora del bien-
estar psicologico y la prevencion de la dis-
funcion secundaria. Para ello, la gestion a
largo plazo precisa de una serie de trata-
mientos especializados administrados por
un equipo multidisciplinario y que se
adapte a las necesidades individuales del
paciente (Fields, 2011).

La multitud de factores que contribu-
yen al dolor crénico y la propia conceptua-
lizacion del dolor como percepcion, es
decir, experiencia sensitiva y a la vez emo-
cional, afectiva y cognitiva (respuesta bio-
logica y significado de estos estimulos para
el individuo) hacen que, en muchas ocasio-
nes, no responda a un tratamiento unico.
De ahi la conveniencia de aplicar estrate-
gias terapéuticas complejas, no so6lo por
asociar diferentes farmacos y vias de admi-
nistracion, sino por la necesidad de abor-
dar el problema de forma global integrando
aspectos psicologicos y sociales (modelo
biopsicosocial) que, por tanto, debera ser
multimodal (farmacoterapia, enfoque psi-
colégico, enfoque fisico, educacion del pa-
ciente, asesoramiento profesional, grupos
de apoyo a pacientes y procedimientos de
intervencion como bloqueos nerviosos,
bombas implantables intratecales, siste-
mas de administracion de farmacos, de es-
timulacion de la ME/neuroestimulacion,
procedimientos quirurgicos,etc.) y multi-
disciplinar.

El equipo multidisciplinar debera ser
capaz de evaluar y gestionar los aspectos
meédicos, fisicos, psicosociales profesiona-
les y sociales del dolor croénico y, dentro de
él, el MAP deberia jugar un papel clave

central como vigilante y coordinador de la
estrategia de tratamiento. La gestion a
largo plazo y la atencion del paciente con
dolor croénico de acuerdo con el plan de tra-
tamiento, asi como evaluacion y comunica-
cién con el resto de miembros del equipo
multidisciplinario, es de suma importancia.

Componentes del equipo multidiscipli-
nar basico para el tto del DCNO:

“Unidad de tratamiento del dolor”
(UTD): se recoge en el RD 1277/2003 de 10
de octubre por el que se establecen las
bases generales sobre autorizacion de cen-
tros, servicios y establecimientos sanita-
rios y se define como aquella en la que un
meédico especialista es responsable de apli-
car técnicas y métodos para eliminar o ali-
viar el dolor de cualquier etiologia.

Las UTD en Espafa son heterogéneas
en cuanto a su estructura y equipamiento,
dotacion y perfiles de personal, la cartera
de servicios, relacion con otros servicios y
niveles asistenciales, actividad no asisten-
cial y los mecanismos de evaluacion y con-
trol de la actividad.

«Unidad asistencial» se define como
una organizacion de profesionales sanita-
rios que ofrece asistencia multidisciplinar
en un espacio especifico que cumple unos
requisitos funcionales, estructurales y or-
ganizativos, de forma que garantiza las
condiciones de seguridad, calidad y eficien-
cia adecuadas para atender pacientes que
tienen unas caracteristicas determinadas
que condicionan las especificidades orga-
nizativas y de gestion de la propia unidad,
en los documentos de estandares y reco-
mendaciones de unidades asistenciales del
Ministerio de Sanidad, Politica Social e
Igualdad (MSPSI).(Palanca Sanchez I et al.
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Unidad de tratamiento de dolor estandares
y recomendaciones. Madrid: Ministerio de
Sanidad, Politica Social e Igualdad; 2011)

La “Unidad de tratamiento del dolor”
se organiza en relacion a la atencion al pa-
ciente con dolor cronico que requiere una
atencion especializada y multidisciplinar.
Esta organizacion estara orientada al
apoyo y formacion del profesional de aten-
cion primaria, a la colaboracion en la con-
tinuidad de la atencion del paciente en
otras unidades o servicios y a la atencion
del paciente en la propia UTD ofreciendo
un programa integral que ha demostrado
eficacia y costo-efectividad. La IASP (In-
ternational Association for the Study of
Pain), ha definido cuatro tipos de unidad de
tratamiento del dolor crénico, que han sido
adoptadas por la SED (Sociedad esparnola
del Dolor). En orden de mayor a menor
grado de complejidad y especializacion
son: centro multidisciplinar para el trata-
miento del dolor; unidad multidisciplinar
del dolor; unidad del dolor; unidad mono-
grafica.

Entre los constituyentes del equipo
multidisciplinar basico deberia haber un
Anestesista como especialista en dolor,
mejor si tuviese formacion adicional,
MAP como responsable del tratamiento a
largo plazo y coordinador de la estrategia
del equipo, traumatélogo como cirujano
ortopédico, neurologo, rehabilitador, reu-
mato6logo, neurocirujano, enfermera es-
pecializada, psiquiatra, psicélogo clinico y
fisioterapeuta. Ademas, pueden incluirse
otros especialistas segun el tipo de dolor de
que se trate (urologo, ginecologo, pediatra).
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Como profesionales en un equipo am-
pliado se podrian incluir: farmacéutico
para supervision de la compleja medica-
cion y riesgos de interacciones, uso inde-
bido de drogas y de sobredosis; terapeuta
ocupacional: ayuda al reciclaje profesional
y la vuelta al trabajo; trabajador social: que
brinde apoyo a la comunidad y ayuda con
el manejo del estrés de los pacientes, fami-
lia inmediata de estos y amigos; otros es-
pecialistas no médicos (acupuntores,
quiropracticos, masajistas, reflexologos,
ete.).

Los pacientes llevados por equipos mul-
tidisciplinares son mas propensos a bene-
ficiarse de diagnéstico y tratamiento
precoz y preciso con lo que el inicio de tra-
tamiento se adelanta —esencial a la hora de
evitar la cronificacion del dolor-(Flor et al.
1992, Carbonell-Baeza et al. 2011). Otro be-
neficio de estos pacientes es que al estar
constituidos estos equipos por profesiona-
les de distintas especialidades médicas
podra someterse a diferentes modalidades
de tratamiento (farmacologicas y no-far-
macologicas) adaptados especificamente a
sus necesidades no limitandose exclusiva-
mente al alivio del dolor, sino también se
extienden a mejorias en el funcionamiento
fisico, calidad de vida, angustia emocional
y resultados conductuales (Jensen et al.
2001; Patrick et al 2004; Hurley y col. 2007,
Luc et al. 2010). Esto aporta ventajas psico-
logicas al paciente con sensacion de con-
trol sobre su propia vida y mayor
autoestima.

También se ha demostrado como los
programas multidisciplinarios reducen el
impacto negativo del dolor en la producti-
vidad del trabajo y frecuentacion del sis-
tema sanitario.
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La IASP recomienda que los miembros
de un equipo multidisciplinar se comuni-
quen entre si de forma regular y, de este
modo, garantizar la continuidad de la inter-
accion y el cuidado.

La incorporacion de actividades de in-
vestigacion y docencia dentro de los pro-
gramas multidisciplinarios del dolor
también se ha visto que contribuye a la me-
jora tanto de los conocimientos cientificos
como a la informacion/formacion para pa-
cientes, profesionales de la salud y organi-
zaciones.

Papel del MAP en el manejo del dolor
cronico

El MAP es por lo general el primer pro-
fesional al que acude un paciente con
DCNO por lo que se encuentra en una po-
sicion privilegiada para la valoracion y, en
su caso, remision a otros profesionales.
Como el dolor hemos visto que es un tras-
torno sensorial, emocional, cognitivo y del
comportamiento, es decir, una experiencia
subjetiva y personal y por tanto dificil de
definir y medir, las habilidades de atencion
primaria y su adecuado acceso a un equipo
multidisciplinar mejoraran el tratamiento
del mismo (Keefe et al. 2008).

Entre otras se incluiran las siguientes
actividades del MAP:

» Evaluacion adecuada para llegar al
diagnostico correcto.

* Gestion a largo plazo de otros proble-
mas de salud asociados al dolor.

* Gestion del alivio del dolor.

e Desarrollo en la asistencia de las ha-
bilidades de autogestion del paciente.

* Tratar depresion y/o ansiedad.

e Evaluacion de medicamentos: res-
pecto a cambios en el alivio del dolor;,
en la actividad de los medicamentos,
considerar suprimir o reducir el me-
dicamento segun respuesta terapéu-
tica.

* Gestion del brote de dolor.

* Decidir la vuelta al trabajo.

La derivacion desde AP se podra hacer
a los especialistas clinicos o a otros profe-
sionales de la salud en el hospital segun el
tipo y naturaleza del dolor cronico, asi el
dolor por herpes zoster, de espalda muscu-
loesquelético o cuello pueden ser maneja-
dos dentro de la AP mediante remision a
fisioterapeutas que aborden la reduccion
de discapacidad y angustia acompanante.

Otros estados de dolor como un Sin-
drome de Dolor Regional Complejo de ini-
cio, una inestabilidad articular al andar y/o
bloqueo asociado con traumatismo, un
trastorno inflamatorio en un menor de 40
anos con marcada rigidez matutina, sud-
oracion nocturna, afectacion articular pe-
riférica, iritis, erupciones en piel (psoriasis,
colitis, secrecion uretral), antecedentes fa-
miliares de conectivopatias, etc seran deri-
vados urgentemente a Traumatologia o
Reumatologia por ejemplo. Asimismo, do-
lores intratables o de cancer se remitiran
a especialistas en dolor.

Se ha visto que cuando el paciente ha
sido remitido por el MAP en lugar de a la
propia iniciativa del paciente, la experien-
cia del paciente ha sido mas positiva y la
certeza del diagnostico y la informacion de
los consultores/especialistas también. (Ro-
semann et al. 2006). Por otra parte, al estar
el MAP dentro del modelo biopsicosocial en
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el nucleo de un enfoque de gestion multi-
disciplinar lo convierte en una valiosa
fuente de informacion complementaria en
el diagnostico y pronéstico del dolor pu-
diendo aportar datos individuales (cultura,
creencias de salud, tratamientos prescritos
con anterioridad, intolerancias, alergias),
datos psicologicos (ansiedad, estado de
animo, depresion, expectativas, papel pa-
sivo, miedos), datos sociales (interaccion
con la sociedad, el trabajo, apoyo social en
el hogar, etc.). Todo ello sin descuidar las
mejores practicas éticas y de confidencia-
lidad en el tratamiento de la informacién
en su derivacion al 2° nivel, especialmente
“sensible” en estos pacientes.

Lavariabilidad en la disponibilidad para

Figura 7.3. Derivacion del paciente
con dolor

Paclentes con dolor osteomuscular
&n Atencidn Primaria

Historia Clinica:
General
Cuadre doioroso (inicio, localizacian, \
caracteriaticas, Intensicad, Irradlacién..) |

Pruetas dlag:
b
LY

Especialicaces mécicas y'o

gurlrgicas necessras pars &
complemento de evaluacién

disgnostica
DIAGNOSTICO
TRATAMIENTO

Escalera snaigésica OMS (paracstamol,
AINE, cpioides, coadyuvantes)
Manejo doior crénico

]
DOLOR NO CONTROLADO
= Doler agude
- > § semanas sin alvio
- Criterios cerivativos

'

DERIVAR/CONSULTAR UNIDAD DEL DOLOR
- Apoyo/orientacién sl médico de AP

- Evaluacién del dolor

- Apoyo psicolégice & pacients

- Vaiorer tratamiento instaurado

- indicar pautas analgésicas (mdrficos. )
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el tratamiento multidisciplinar entre los di-
ferentes ambitos y Comunidades Autono-
mas puede restringir la derivaciéon del
paciente. Largas listas de espera para la
consulta de los especialistas en dolor o sim-
plemente su inexistencia pueden limitar
tanto al MAP como al paciente a acceder a
esta prestacion, ya que no se encuentra
entre sus competencias. La no existencia
de directrices sobre derivacion a los espe-
cialistas y/o unidad de referencia hace que,
en ocasiones, se pueda infrarremitir a pa-
cientes retrasando el diagndstico y com-
prometiendo el tratamiento (Ej.: en Artrtis
Reumatoide) o un exceso de derivacion con
el consiguiente aumento de la carga en el
segundo nivel (Ej. Cefalea). En ausencia de
directrices claras a los MAP por lo general,
se remitira a los pacientes para el trata-
miento del dolor si no han mejorado bajo el
cuidado de éste dentro de 6 a 12 semanas.

Consecuencias en el diagnostico precoz

La complejidad para la medicion del
dolor croénico, con sus diferentes manifes-
taciones y causas, pueden hacer que sea di-
ficil de diagnosticar la causa del dolor de un
individuo o de definir la mejor forma de ma-
nejarlo. Eso hace que estos pacientes ten-
gan un largo, complicado e ineficiente
peregrinaje a través del sistema de salud y
otros profesionales. Segun la encuesta eu-
ropea “Pain Proposal, 2011”, las personas
con dolor cronico deben esperar 2,2 anos
entre busqueda de ayuda y diagnéstico, y
1,9 afios antes de que se gestione adecua-
damente el dolor. Ademas las personas con
dolor cronico intenso visitaron profesiona-
les de la salud un promedio de 13 veces en
los ultimos 6 meses, de ellos un 25% habian
visitado urgencias en ese tiempo y el 22%
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habia sido hospitalizado por su dolor.

Estas circunstancias obligan al MAP a
recabar del paciente lo antes posible toda
la informacion pertinente para permitir el
diagnostico precoz y buscar el tratamiento
mas eficaz. En el caso de existir una pato-
logia subyacente (ej.: neuropatia diabética)
el inicio del tratamiento evitara sufrimiento
y sera mas facil contar con su implicacion
en dicho tratamiento ya que se sabe que los
peores resultados se relacionan con los
roles de pacientes pasivos.

En el caso de que los primeros sinto-
mas sean inespecificos o poco concluyen-
tes, resulta mas probable que el MAP
retrase un diagnostico preciso tratando los
sintomas no especificos o haciendo deriva-
ciones o pruebas inapropiadas, por eso
“todos los pacientes cuyo diagnoéstico sea
dudoso deben ser remitidos a un especia-
lista del hospital correspondiente” priori-
zando a aquellos cuyo deterioro sea mas
rapido.

Por desgracia, en los ultimos afios y de-
bido a los recortes presupuestarios en la fi-
nanciacion del SNS, se han Vvisto
incrementadas las listas de espera para
atencion especializada en toda Espana (de
76 a 100 dias para operarse en los 6 ultimos
meses Agosto, 2013). Este hecho ha afec-
tado a todas las Comunidades Auténomas
entre las que, ademas, se producen dife-
rencias notables que vienen a empeorar la
derivacion tempranay el diagndstico en va-
rios meses a los Servicios Especializados
y/o Especialistas en Dolor. En estas cir-
cunstancias el impacto es mayor en la ac-
tividad del MAP ya que debera implicarse
mas con estos pacientes y su tratamiento.

Junto al aumento de las listas de espera

y disponibilidad local de servicios, existen
otros factores que pueden afectar la deci-
sion de derivar un paciente con DCNO a la
atencion secundaria: tener el diagnostico
claro y ser el paso siguiente para el trata-
miento, confirmar el diagndstico con una
segunda opinion (Donohoe et al. 1999), pre-
sion por parte del paciente para la deriva-
cion (Armstrong et al. 1991), fallo del
tratamiento por parte del paciente, pa-
ciente complejo con comorbilidades, exi-
gencia por parte del paciente de pruebas
especificas no disponibles en Atencion Pri-
maria, exigencia de medicacion restringida
o tratamiento intervencionista, paciente
ansioso que solicita una segunda opinion,
MAP que considera que el paciente tiene
“derecho” a una referencia, necesidad del
paciente de informe de especialista a fin de
gestionar baja laboral, implicacion en un
proceso médico-legal, personalidad inse-
gura del MAP (confianza clinica, incerti-
dumbre sobre diagnostico, comportamientos
de referencia), miedo a perder un diagnostico
impotante (Bruyninckx et al. 2009), medicina
defensiva, etc.

En varios estudios se pone de mani-
fiesto que muchos MAP se sienten insufi-
cientemente capacitados para hacer frente
a las demandas de manejo del dolor cro-
nico en la practica clinica diaria (Darer el
al. 2004; Weiner y col. 2005) por ello, es im-
portante una formacion adecuada de los
MAP para garantizar la derivacion precisa
y oportuna de los pacientes con dolor cro-
nico de Atencion Primaria a Secundaria.

Consecuencias en la formacion del
MAP

Las competencias necesarias que debe-
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ria tener un médico se Atencion Primaria
para tratar el dolor cronico han sido defini-
das recientemente por el Departamento de
Salud del Reino Unido.

A. Competencias generales:

* Buenas habilidades de comunicacion
con pacientes, cuidadores y los demas pro-
fesionales.

» Habilidades para explicar los riesgos
y beneficios de las diferentes opciones te-
rapéuticas.

» Habilidades para involucrar a los pa-
cientes y sus cuidadores en el manejo de
sus condiciones de salud.

B. Competencias especificas (no es
necesario que se desarrollen todas las
areas):

* Valoracion integral del paciente con
dolor.

* Diagnostico y manejo del dolor cro-
nico.

* Manejo de condiciones clinicas de
larga evolucion que cursan con dolor.

 Trabajo en equipo para la rehabilita-
cion multidisciplinar.

* Manejo de los tratamientos farmaco-
logicos.

* Conocimientos de Psicopatologia.

* Competencias complementarias: ma-
nejo del dolor post- traumatico; conoci-
miento del sistema de servicios sociales y
oportunidades de empleo para pacientes
con dolor cronico; investigacion en dolor
cronico.
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Principios generales del tratamiento
del dolor cronico:

* Necesidad de un enfoque multidisci-
plinar (ya comentado).

e Objetivo: reincorporacion del pa-
ciente a una vida personal y laboral discu-
tiendo y consensuando objetivos y
tratamientos con el paciente.

* Investigar en extension y profundi-
dad el origen del dolor ante la ausencia de
signos fisicos o causas médicas y/o quirur-
gicas.

* Hacer protagonista al paciente como
asesor y corresponsabilizarle de las deci-
siones terapéuticas.

* Laanalgesia se prescribira y pautara
de forma regular y no a demanda.

¢ Darla medicacion apropiaday en las
cantidades precisas segun la intensidad del
dolor sin limitarse por miedo a la depen-
dencia o adiccion.

* La cirugia se utilizara cuando haya
evidencia de la reversibilidad del proceso

e La evaluacion inicial y la estrategia
terapéutica deben quedar reflejadas en la
Historia Clinica del paciente. Registrando
al menos las siguientes variables:

1. Intensidad del dolor basal valorada
con la EVA (EVN u otras escalas en
Su caso).

2. Intensidad y frecuencia del dolor inci-
dental: valorar con EVA/escalas la in-
tensidad de las crisis de dolor y la
frecuencia diaria de ellas. Intentar de-
terminar factores desencadenantes.

3. Mejoria global en el control del dolor
desde el ultimo ajuste terapéutico
(en %).

4. Efectos secundarios del tratamiento
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se aplican.

0% 10% 0%

Figura 7.4. Encuesta Pain Proposal (2011): Tipos de tratamiento y frecuencia con que
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Physiotherapy

Physical therapy
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TENS(Transcutaneous

electrical nerve stimulation)
Acupuncture
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Chiropractor therapy
Hypnosis
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Mean ==-0O==
Min [ ]
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(haciendo hincapié en los previsi-
bles).

5. Vigilar el adecuado cumplimiento te-
rapéutico.

6. Controlar las modificaciones por
otros tratamientos por especialistas
valorando que puedan producir
interacciones medicamentosas.

7. Presencia de nuevos signos/sinto-
mas relacionados con el dolor.

8. Valorar aspectos psicolégicos y de
afrontamiento. Valorar cumplimiento
y adherencia a las estrategias acor-
dadas.

Consecuencias en el tratamiento
farmacologico

El dolor (agudo y cronico) es la primera
causa de automedicacion (por AINEs) de

la poblacion general en los paises desarro-
llados (con efectos adversos fundamental-
mente de tipo gastrointestinal). Ademas, el
tratamiento inadecuado o ineficaz del
DCNO y la interrupcion del tratamiento
por los efectos adversos son frecuentes.
(Chou el al 2003; Kalso et al. 2004, Moore y
McQuay. 2005).

Desde el punto de vista del MAP los far-
macos constituyen la base de su actuacion
en los pacientes con DCNO pero, el equili-
brio entre un adecuado alivio del dolor y
una tolerabilidad aceptable del medica-
mento, se convierte en un reto importante
pues hay que evitar caer en el circulo vi-
cioso de muchos pacientes que alternan
entre un alivio adecuado del dolor con in-
aceptable tolerancia y un alivio inadecuado
del dolor y una tolerabilidad al medica-
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mento aceptable. (Varrassi et al. 2010). Lo
ideal seria que la prescripcion siguiera el
principio de elegir el medicamento co-
rrecto, al paciente correcto en el momento
correcto, en la dosis correcta y en la formu-
lacion correcta con un enfoque individuali-
zado, multimodal y no s6lo centrado en la
farmacoterapia (Ahmezal S.H. 2012)

* Los objetivos del tratamiento farma-
cologico del dolor son escalonados:
1. Alivio del dolor nocturno que permita
el descanso.
2. Control del dolor en reposo.
3. Control del dolor en actividad.

Respecto a la eleccion del tratamiento
inicial, dependera de la intensidad, tipo y
causa del dolor. Varias directrices interna-
cionales se han publicado sobre la gestion
de enfermedades cronicas y dolor, junto
con directrices de sociedades nacionales
de dolor y grupos de trabajo no siempre
coincidentes (OMS 1996, Chou et al. 2007,
ASA 2010; Attal et al 2010). Al recomendar
opciones de tratamiento para condiciones
de dolor diferentes, las directrices preten-
den ayudar a los médicos en la gestion efi-
caz del dolor crénico aunque -al no ser
coincidentes- pueden llevar en algun caso
a confusion.

Entre las mas utilizadas, aunque en
principio se desarrollaron para el dolor de
cancer en paises con pocos recursos, estan
las directrices de la OMS (1996). Abogan
por tres pasos para el uso de analgésicos
comenzando con analgésicos no opioides
simples (paracetamol e inhibidores de la
sintesis de prostaglandinas -AINEs, inhibi-
dores selectivos de la COX2-) para luego
pasar a los opioides débiles y en un tercer
paso, a los opioides potentes si el dolor au-
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menta o es persistente. Cada paso de esta
escalera analgésica supone mas potencia
analgésica que el anterior y siempre co-
mienzan con analgésicos no opioides cons-
tituyendo la base del manejo del dolor en
combinacion con la terapia coadyuvante
con medicamentos (Ej.: anticonvulsivan-
tes, antidepresivos, etc.).

Primer escalon: (Dolor leve):
Analgésicos-antiinflamatorios.

e Paracetamol, (Acetaminofén): anal-
gésico/antipirético no antiinflamatorio, in-
hibe COX 3?, refuerza descendentes
inhibitorios del dolor. Hepatotoxicidad.

¢ Inhibidores de la sintesis de Prosta-
glandinas (AINEs y COXIBS), si fuera pre-
ciso se pueden utilizar también opioides
menores. coxiBs menos riesgo gastro-in-
testinal, similar riesgo cardiovascular, no
tienen efecto sobre agregacion plaquetaria.

¢ Los AINEs (iCOX1 + iC0X2), efectos
adversos gastrointestinales, tienen efecto
techo (por encima de la dosis maxima efi-
caz aumentos de dosis aumentan el riesgo
de efectos secundarios y no la analgesia).

* Metamizol magnésico en este esca-
lon. Se utiliza mucho. Inocuidad gastrica,
agranulocitosis.

* Tratamientos topicos: analgésicos to-
picos (rubefacientes: salicilatos + ésteres
nicotinato y capsaicina), AINES y agentes
diversos (bencidamina, mucopolisacaridos
polisulfato, salicilamida y aerosoles de en-
friamiento). Preparaciones/apositos de li-
docaina 5% en tratamientos locales de
dolor neuropatico periférico: neuralgia pos-
therpética, neuralgia del trigémino, poli-
neuropatia herpética.

* En este nivel también pueden utili-
zarse opioides menores. Actian sobre re-
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ceptores especificos en cerebro, médula
espinal y el SN periférico, no tienen efecto
techo. Eficaces sobre todo en el trata-
miento del dolor nociceptivo y parcial-
mente en el neuropatico (Ej.: dolor de
espalda). Su correcta utilizacion incluye el
seguimiento cuidadoso del paciente para
ajustar dosis y el infratratamiento es una
de las causas mas frecuentes de fracaso te-
rapéutico de los opioides. Deben preve-
nirse los efectos secundarios como el
estrenimiento, nauseas y vomitos, seda-
cion, depresion respiratoria, retencion uri-
naria, dependencia, etc.

Segundo escalon: (Dolor moderado, o
moderado-intenso): Opioides menores

* Menos capacidad de inducir efectos
secundarios graves y generar dependencia
fisica que los opioides mayores.

* Pueden combinarse con los del pri-
mer escalon y con los farmacos coadyuvan-
tes aunque no con opioides mayores.

* La asociaciéon Codeina-Paracetamol
consigue una buena potencia analgésica.

* Tramadol Hidrocloruro: tiene una ac-
cion mixta (afinidad débil por receptores
opioides e inhibicién de serotonina y nor-
adrenalina). Se presenta en tres formula-
ciones distintas que condicionan su
liberacion.

Tercer escalon: (Dolor intenso)
Opioides mayores

* Morfina: es el opioide mayor de elec-
cion por via oral (biodisponibilidad irregu-
lar). Por su rapidez de accion esta indicada
para inicio de tratamiento de dolores inten-
sos, dolor incidental o irruptivo. Se admi-

nistra cada 4 horas para mantener niveles
plasmaticos constantes. Se ajusta la dosis
cada 24 horas. Cuidado en pacientes con in-
suficiencia renal.

 Fentanilo: potencia superior a la mor-
fina, alta liposolubilidad y util por via trans-
dérmica. Indicacion en dolor cronico,
severo, estable y poco incidental. Cuando
no se pueda utilizar la via digestiva o pa-
cientes con dificil control de la administra-
cion. Existe también Fentanilo OTFC
—absorcion oral transmucosa- de absorcion
rapida que podemos utilizar para rescate.

* Otros opioides utilizados en AP: Bu-
prenorfina y Oxicodona.

» Tapentadol: nueva categoria de anal-
gésico central que combina dos mecanis-
mos de accién en una molécula: agonista
de receptor u opioide + inhibicion de la re-
captacion de la Noradrenalina (ISRNA).
Eficaz en el dolor cronico intenso y tiene
mejor tolerabilidad gastrointestinal que la
Oxicodona.

Farmacos coadyuvantes:

e Farmacos desarrollados para otras
indicaciones diferentes al dolor pero que
han demostrado su eficacia en el control
adecuado del mismo completando la accion
de los farmacos analgésicos.

* Anticonvulsivantes: se utilizan en
dolor neuropatico ya que producen inhibi-
cion de la excitacion neuronal y estabilizan
las membranas nerviosas. Pertenecen a
este grupo la Pregabalina y Gabapentina.
Entre sus efectos secundarios presentan
somnolencia, mareos, aumento de peso y
edema periférico. Administrar con cuidado
en insuficiencia renal. La Carbamazepina
se relega a la neuralgia del trigémino.

» Antidepresivos: eficaces en el dolor
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neuropatico, Sindrome Doloroso Regional
Complejo y cefalea tensional. Logran la
analgesia aumentando las concentraciones
de neurotransmisores NA y Serotonina, in-
tensificando la actividad de las vias descen-
dentes inhibitorias del dolor (Duloxetina).
Entre los efectos secundarios que podemos
observar tipicamente en los antidepresivos
triciclicos por sus acciones anticolinérgicas
se incluyen sedacion, sequedad de boca, vi-
sion borrosa, aumento de peso y retencion
urinaria.

e Otros farmacos coadyuvantes: neu-
rolépticos, corticoides, mexiletina, Baclo-
fén, Elcatonina, bifosfonatos (en dolor
asociado a metastasis 6seas €j.: acido Zo-
ledronico).

Adaptado de (Varrassi et al 2010;
Ahlbeck 2011; Morlion; Lange et al. 2010,
Cerda Olmedo, G.-de Andrés, J. 2005).

Podemos resumir el tratamiento
farmacologico del dolor cronico
diciendo:

* Lafarmacoterapia sigue siendo en si
un desafio para el MAP.

* Los medicamentos tienen un papel
en el tratamiento del dolor créonico
pero sus efectos suelen ser limitados.

* La farmacoterapia del dolor crénico
siempre tiene que ser colocada en un
marco terapéutico mas amplio, in-
cluidas las estrategias no farmacolo-
gicas.

* La indicacion para introducir o man-
tener agentes farmacologicos en el
dolor cronico se deben regir por los
mecanismos del dolor (que el MAP
debe conocer) y evaluados con regu-
laridad para evitar el circulo vicioso
de la suspension.
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e Combinar farmacos con diferentes
mecanismos de accion representa un
enfoque racional para el tratamiento
del dolor cronico, sobre todo en los
sindromes de dolor mixtos que com-
prenden tanto componentes nocicep-
tivos y  neuropaticos como
consecuencia de la patologia subya-
cente mixta (ej.: dolor de espalda).

Consecuencias en el tratamiento del
DCNO superada la via oral

Superado el tercer escalon de analgesia
de la escalera analgésica de la OMS sin un
control adecuado del dolor, los pacientes
deberan ser remitidos a las Unidades de
Dolor donde se plantearan diferentes op-
ciones terapéuticas en funcion del tipo pre-
dominante de dolor. En cualquier caso el
MAP debe saber que existen estas técni-
cas:

Componente neuropatico: Elegir entre
estimulacion eléctrica o bloqueos nervio-
S0s.

» Estimulacion eléctrica: es una op-
cion terapéutica buena con dos mo-
dalidades:

Estimulacion eléctrica transcutanea
(TENS): produce una inhibicion temporal
de las fibras aferentes a las neuronas de se-
gundo orden situadas en el asta posterior
de la médula espinal. Los efectos inmedia-
tos son un control adecuado del dolor en el
60-80% de los pacientes, descendiendo su
efectividad hasta un 25-30% después de un
ano de utilizacion continuada.

En los dolores cronicos inveterados nos
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sirve como predictor de una buena res-
puesta a la estimulacion medular. Con-
traindicaciones del TENS: embarazo,
proximidad del seno carotideo y marcapa-
sos cardiaco.

* Bloqueos nerviosos: estimulacion
medular, bloqueos nerviosos temporales
(somaticos o simpaticos), bloqueos neuro-
liticos (irreversibles), bloqueos somaticos
sobre los plexos (plexo celiaco, nervios es-
placnicos, plexo hipogastrico, etc). Utiliza-
cion de opioides espinales (intratecales o
epidurales).

Para el dolor crénico maligno se puede
utilizar la via espinal con utilizacion me-
diante bombas de infusion implantables y
programables (bombas internas) en pa-
cientes con expectativas de vida > 6
meses.

Los sistemas implantables para el tra-
tamiento del dolor cronico (expectativas
superiores a los 6 meses de tratamiento)
son los reservorios espinales (epidurales o
subaracnoideos) y las bombas implanta-
bles o de infusion interna (ambos sistemas
son seguros en cuanto a riesgo de infeccio-
nes (meningitis) o explantes accidentales
permitiendo un acceso facil, repetido y se-
guro.

El reservorio espinal y el catéter simple
tunelizado se realizan en hospital y preci-
san una pequefa intervencion. Las bom-
bas externas tienen importantes ventajas
ya que ademas de mantener flujos constan-
tes y exactos permiten adaptarse al perfil
del dolor sobre todo en dolores incidentales
o irruptivos mediante la administracion de
bolos de dosis a demanda del paciente
(analgesia controlada por el paciente PCA).

El mantenimiento de ambos sistemas ya se
puede realizar en el domicilio del paciente
por equipos especializados de Unidades de
Dolor.

Consecuencias en la comunicacion

La naturaleza subjetiva del dolor puede
llevar a dudar de su gravedad y la opinion
publica sobre las personas con dolor cro-
nico no siempre es comprensiva. En la en-
cuesta Pain Proposal 2011, el 41% de los
que viven con dolor cronico siente que la
gente a menudo duda de la existencia de su
enfermedad. A pesar del hecho de que el
80% de las personas que viven con dolor
cronico estan dispuestos a ser miembros
activos de la sociedad, el 25% ha sido acu-
sado de utilizar su dolor cronico como una
excusa para no trabajar y solo el 27% sien-
ten que su empleador ha sido comprensivo
con su dolor cronico. Casi 2/3 (62%) de los
encuestados consideran que la compren-
sion y la conciencia del dolor crénico es
baja.

El éxito del manejo de un paciente con
DCNO depende de la comunicacion para el
intercambio de informacion adecuada.
Ahora bien, las expectativas de pacientes y
meédicos respecto a la comunicacion son a
menudo muy diferentes. Pacientes: espe-
ran una comunicacion clara y explicacion
de su diagnostico, tratamiento y requisitos
de seguimiento tanto del MAP como de es-
pecializada. También quieren que el mé-
dico sea sensible y consciente de las
necesidades y preocupaciones de los pa-
cientes. La comunicacion ideal es que sea
lo mas rapida posible destacando la impor-
tancia de un rapido informe del especia-
lista (E-mail) (Alba et al. 2003; Piterman y
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Koritsas 2005).

Para los MAP es importante recibir una
respuesta rapiday clara del especialista en
dolor en el diagnoéstico y tratamiento, asi
como justificacion de la linea de accion
(Scout et al. 2004). Los especialistas del se-
gundo nivel esperan del MAP que les sumi-
nistre suficiente informacion y clara del
problema y una adecuada historia del dolor
(Piterman y Zoritsas 2005)

Para garantizar la gestion eficaz del
dolor cronico, es importante que los médi-
cos tengan una buena comprension del
dolor de cada paciente y como afecta a su
vida diaria. La evaluacion del dolor actual-
mente utiliza métodos estandarizados (Es-
cala Visual Analdgica -EVA- y Numerical
Rating Scale -NRS-) que se basan en una
evaluacion subjetiva de la intensidad del
dolor y que a menudo llevan a una falta de
coincidencia entre el médico y el paciente
especialmente por una subestimacion del
dolor por parte del médico (Glajchen, 2001)

Los resultados de la atencion se deben
medir rutinariamente incluyendo la segu-
ridad del paciente, la experiencia del pa-
ciente y la eficacia clinica, basandose en las
recomendaciones del IMMPACT. La eva-
luacion de la calidad de vida implica el uso
de cuestionarios lo cual suele suponer un
handicap para el MAP ya que necesitan
mucho tiempo para realizarse y que estén
validados para nuestro pais y medio (Ej.:
Western Notario y MacMaster University
Osteoarthris Index y EuroQoL). Otro in-
conveniente es que los pacientes utilicen
descriptores del dolor con superposicion o
confusion con emociones o actitudes pre-
dominantes y de comportamiento, lo cual
hace que muchos médicos tengan dificul-
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tades para cuantificar el nivel de dolor ex-
perimentado por los pacientes y esto se
traduce en una mala comprension por
parte del médico de la situacion del pa-
ciente y de las expectativas de tratamiento,
siendo una de las principales razones para
el control inadecuado entre los pacientes
con dolor cronico (Miller-Schwefe et al.
2011).

Para mejorar esta comunicacion mé-
dico-paciente han surgido diversas inicia-
tivas que pretenden integrar los datos no
solo de la intensidad del dolor sino también
de la calidad de vida del paciente y expec-
tativas de tratamiento (Change Pain Scale,
DoloTest). En ChangePain durante la eva-
luacioén inicial en su parte frontal la escala
presenta 11 puntos de calificacion numé-
rica (NRS) que sirven para evaluar la per-
cepcion de dolor actual del paciente y el
nivel que puede ser tolerable. En la parte
posterior son seis parametros de calidad
de vida que van a poder ayudar al médico
a seleccionar la terapia mas adecuada para
el paciente. El DoloTest, es una herra-
mienta informatica que se utiliza funda-
mentalmente en osteoartritis: esta
compuesta por ocho EVAs (Escala Anal6-
gica Visual), colocadas como si fueran una
rueda. Miden los ocho dominios mas rele-
vantes donde el dolor influye en la calidad
de vida del paciente: dolor, problemas al re-
alizar actividades fisicas ligeras (ej: tareas
cotidianas en el hogar), al realizar activida-
des mas importantes (ej: caminar o reali-
zar ejercicio fisico), realizando el trabajo,
fuerza y energia disminuidas, animo bajo,
vida social reducida y sueno.

También hay cuestionarios para la eva-
luacion clinica del dolor cronico que permi-
ten su caracterizacion como el McGill Pain
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Questionnaire (MPQ) de aplicacion compli-
cada y el Cuestionario de Evaluacion Psi-
cologica del Dolor (CEPD) de Vallejo, MLA..
Ademas un examen fisico completo con es-
pecial atencion a la exploracion neurol6-
gica y musculo-esquelética. Convendria
evaluar la situacion funcional y calidad de
vida actual con, por ejemplo, la escala de
actividad del Eastern Cooperative Group
(ECOG) y el Indice de Karnofsky. Respecto
a la evaluacion psico-social se utilizan la
Escala de Ansiedad-Depresion Hospitala-
ria (HAD) y/o el MMPI (Minnesota Multi-

phasic Persobality Inventory). Es conve-
niente indagar en este punto otros aspec-
tos como existencia de litigio (bajas
laborales, sentencias de incapacidad), pro-
blemas econémicos o problematica social
y expectativas del paciente en la terapia.

Existe una dificultad para diagnosticar
el dolor cronico y desarrollar nuevos trata-
mientos mientras no encontremos una po-
tente y menos “subjetiva” medicion de la
experiencia del dolor. Por eso se esta tra-
bajando en el campo de la farmacogené-

Figura 7.5. Escala de valoracién numérica del dolor.

Escala Numérica (NRS)

01234587891

El peor dolor imaginable
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4 e, walk and physical exercise ,

Figura 7.6. E DoloTest herramienta de valoraciéon multidimensional
del dolor en soporte informéatico.
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al
present Pain Leve

Relations with ofher peopile
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Figura 7.7. Imagen de abajo: la Change Pain Scale que también considera otros facto-
res ademés del dolor
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mica, también en la fenotipacion en sub-
grupos de los pacientes segun su respuesta
al dolor, conocimiento del proceso del dolor
y de la “firma” tnica cerebral que deja en
relacion con la genética, el estado de
animo, el medio ambiente o factores de
dafio especificos seguin nos muestran los
estudios de imagen (TEPE, RMf, Tracey, L.
Mantyh, PW. 2007), o la busqueda de bio-
marcadores para el dolor crénico del SNC.
Estos hallazgos nos llevaran en los proxi-
mos afnos a una gestion mas personalizada
del dolor (Ahmedzal. H. 2012).

Una causa frecuente de interrupcion o
pobre comunicacion se encuentra en la in-
adecuada transmision de informacion
entre el MAP y especialista del 2° nivel y vi-
ceversa y de estos con el paciente por ra-
zones como las siguientes:

¢ Informacion insuficiente del MAP en
la derivacion al especialista.
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* Informacion incompleta del especia-
lista al paciente/MAP.

» Falta de comprension por el médico
de la intensidad del dolor en el paciente y
de como éste afecta a su vida diaria.

* Reticencia del paciente a comunicar
el dolor por bajas expectativas de trata-
miento o miedo a acontecimientos adver-
sos relacionados con este (Glajchen, 2001).

 Falta de respuesta escrita (informe o
Historia Clinica) por el especialista. Esto
ha mejorado desde que los informes se
hacen mecanografiados en ordenador en
formularios de referencia estandarizada
(Piterman y Koritsas 2005; Berendsen et al.
2009).

» Expectativas inadecuadas del pa-
ciente/MAP sobre lo que el especialista en
dolor puede lograr.
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Figura 7.8. Es imprescindible la formacién continuada y actualizacién de las bases fi-
siopatolégicas del dolor por parte del médico de atencién primaria a fin
de poder entender la actuacién de los medicamentos y desarrollar estrate-
gias terapéuticas. Por ejemplo, la creciente importancia de la Glia en la
cronificacién del dolor y alteraciones moleculares.

Nerve injury

Increased nociceptive DRG neuron firing
v

Microglia

Dorsal horn neuron
L 4

Central sensitization
L
Neuropathic pain

 Utilizacion de lenguaje complicado: sensoriales o de aprendizaje y en su
“jerga” del especialista. —Falta de com- idioma (arabe, chino, inglés,etc).
prension—, (Sevinc et al. 2005). Segun las » Falta de estructuras interdisciplina-

British & Wales NICE (2009) la comunica- rias:
cion entre los profesionales sanitarios y pa-

cientes deben ser: 1. Sesiones clinicas multidisciplinares
interactivas (incluyendo relaciones
1. Apoyados por la informacion escrita, interpersonales del equipo).
basada en la evidencia y a medida de
las necesidades del paciente. 2. Intercambio de datos en un entorno
cara a cara (lo que disminuye posibi-
2. Culturalmente apropiados y accesi- lidad de errores en el intercambio de
bles a los pacientes con necesidades informacion).

adicionales: discapacidades fisicas,
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Figura 7.9. Si bien de forma pedagégica se sigue hablando de “escalera terapéutica”
de la OMS, el concepto de inmediatez en la respuesta y la seleccién anal-
gésica inmediata ha desarrollado otros conceptos como el de “ascensor
analgésico”. En definitiva habré que dar al paciente el tratamiento que
precise para controlar su dolor en el momento que lo precise racionali-
zando la prescripcién e individualizando el tratamiento. El médico de aten-
cién primaria deberé conocer bien el tratamiento farmacolégico pero
también las terapias no farmacolégicas que se pueden utilizar para evitar
la cronificacion del dolor si se deriva el paciente al especialista correspon-

diente a tiempo.

Adyuvantes: Corticoides, ’i
antidepresivos, anticonvulsivantes, etc
—

.__.__ﬂ

3. Toma de decisiones con el consenso

del equipo.

Tradicionalmente los MAP tienden a
centrarse mas en el paciente y en el con-
texto de su enfermedad mientras que los
especialista del 2° nivel estan mas centra-
dos en el diagndstico, el tratamiento y la
gestion en lugar de cada paciente en su
conjunto con énfasis en la experiencia de
su enfermedad (Piterman y Koritsas, 2005).
Estos roles diferentes a veces pueden con-
ducir a un descuido de los objetivos de los
demas tratamientos. Si la comunicacion
Paciente/MAP/Especialista es pobre esto
repercutira de forma directa sobre los pa-
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cientes:

* Retraso en el diagnéstico.

* Control inadecuado del dolor.

* Aumento de la frecuentacion a la con-
sulta/urgencias/pruebas innecesarias/polifar-
macia/efectos adversos/litigios (Epstein, 1995;
Gandhi et al 2000; Piterman y Koritsas 2005;
Miiller-Schwefe et al. 2011).

» Pérdida de confianza de los pacientes
en médicos/Sistema Sanitario con aban-
dono del plan de tratamiento por algunos
pacientes (Kaplan et al. 1996).
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Consecuencias en la estructura
asistencial

El envejecimiento de la poblacion, una
sociedad avanzada con exigencias muy
altas de bienestar, avances en la evidencia
cientifica, en tecnologias y en tratamientos
que conllevan una mejora en la edad media
de vida y la cronificacion de los procesos
(dentro de los cuales podemos incluir el
dolor), son los factores de cambio que con-
figuran los grandes retos, al margen de la
coyuntura econoémica, que debe abordar el
sector sanitario y que van a condicionar su
futuro mas inmediato.

Antes de plantear las posibles medidas
organizativas convendria detenernos a
analizar las caracteristicas del Sistema
(obsoleto) actual de donde partimos, a
pesar de las grandes diferencias que exis-
ten entre de las diferentes CCAA, e incluso
dentro de ellas:

* Desequilibrio entre oferta y de-
manda: listas de espera. Crecimiento de la
demanda debido al aumento de la pobla-
cion de personas mayores, que también su-
pone un mayor numero de enfermos
cronicos.

* Modelo enfocado a pacientes agudos:
disponemos de un modelo en el que prima
el volumen de atencion mas que los resulta-
dos, disenado hace tiempo cuando las nece-
sidades estaban centradas en los cuidados
intensivos y en los pacientes agudos.

e Coordinacion: al margen de algunos
equipos multidisciplinarios para el trata-
miento del dolor, en general, la coordina-
cion entre los distintos dispositivos
asistenciales, se basa en un modelo de “de-
rivacion del paciente”, mas que en una or-
ganizacion integrada.

* Organizacion: la organizacion de la
atencion al paciente no se adapta de una
manera efectiva a sus necesidades.

* Recursos: el aumento de infraestruc-
turas y de nuevos servicios ha fomentando
su utilizacion, equiparando calidad del sis-
tema de salud con una gran disponibilidad
y utilizacion de recursos publicos, gene-
rando una demanda de servicios especiali-
zados superior a la que seria deseable.
Asistencia en ocasiones no apropiada.

* Corresponsabilidad: el desarrollo de
la asistencia dentro un sistema paterna-
lista sigue infantilizando al paciente aun
cuando las circunstancias culturales y de
acceso a la informacion han cambiado en
los ultimos anos de manera espectacular.
Dada esta “mayoria de edad”, el paciente
debe corresponsabilizarse en sus cuidados
y atencion, especialmente importante en
los pacientes cronicos.

Por tanto, nos encontramos ante un sis-
tema sanitario que sigue organizado igual
que hace décadas, con independencia de
los cambios demograficos y epidemiologi-
cos habidos en los ultimos anos, lo que im-
plica importantes carencias e ineficiencias:

 Elsistema sigue enfocando todos sus
esfuerzos en un modelo asistencial cen-
trado en los agudos, pero no atiende de ma-
nera adecuada a los pacientes cronicos con
necesidades asistenciales diferentes a las
patologias agudas.

» Existe una fuerte fragmentacion
entre niveles asistenciales y entre estruc-
turas y compartimientos estancos (hospi-
tales, atencion primaria, servicios
sociales). Esta fragmentacion merma la
calidad, impide ofrecer continuidad de cui-
dados y la eficiencia de los servicios pres-
tados (en muchos casos no se consigue
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estabilizar a los pacientes, lo que se tra-
duce posteriormente en un elevado volu-
men de re-ingresos y urgencias).

* Los pacientes con patologias croni-
cas son atendidos de forma episodica, que-
dando a menudo «fuera del radar» del
sistema de salud de manera que, una vez
se va de la consulta o es dado de alta, des-
aparece y no recibe ningun tipo de atencion
de forma proactiva ni preventiva, ni se
plantea ningun tipo de monitorizacion re-
mota ni ningln apoyo para la gestion de su
enfermedad. De forma rutinaria muchos
informes de alta médica terminan con con-
trol por su MAP sin otras indicaciones.

* El estilo de liderazgo y gestion esta
muy centralizado, lo que sofoca la energia
y la ambicion de mejora de los profesiona-
les en la red, sin permitir aprovechar su ca-
pital intelectual.

La consecuencia probada del modelo
actual es que los pacientes no reciben el
tratamiento y los cuidados adecuados en
un 55% de los casos y el 50% de la medica-
cion no se toma correctamente. Y la evi-
dencia cientifica indica que esta situacion
se puede corregir introduciendo una serie
de transformaciones en el sistema sanita-
rio sin las cuales resultara imposible des-
arrollar otras iniciativas como la del
tratamiento del dolor crénico.

Por lo tanto, habra que cambiar el sis-
tema por otro centrado en el paciente y que
prime la atencion del paciente cronico
frente al agudo. Para que ello sea posible
los pacientes deberan:

o Utilizar nuevas formas y canales
para relacionarse e interactuar con el sis-
tema sanitario de manera continua, en mu-
chas ocasiones sin necesidad de acudir al
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centro de salud o al hospital.

e Asumir un mayor protagonismo y
mayores responsabilidades en la gestion
de su enfermedad, colaborando en mayor
medida con los profesionales sanitarios.

» Estar mejor informados y asimilando
la importancia de llevar habitos de vida sa-
ludables.

¢ Comunicarse con su médico y enfer-
mera de forma mas fluida y con una mayor
confianza, al estar mejor capacitados y dis-
poner de mas informacion.

* Beneficiarse de nuevas formas de
atencion (telefonica, en el domicilio, en
nuevas estructuras como las clinicas del
dolor...), mas adecuadas a sus necesidades
de salud y que le permiten una mayor cali-
dad de vida.

* Recibir una atencion integral y coor-
dinada que le evite ingresos innecesarios y
le facilite recursos para mejorar su recupe-
racion, sin tener que hacer de intermedia-
rio entre médicos, ya que su informacion
clinica esta integrada en una unica historia
clinica informatizada y los profesionales
(médico de familia y distintos especialis-
tas) se comunican entre ellos atin estando
ubicados en diferentes lugares y pueden
acceder a la informacion sobre su estado
de salud. En este sentido, es de interés la
implantacion de la receta electronica (no
implantada en todas las CCAA en este mo-
mento aunque existe un proyecto para des-
arrollar la tarjeta sanitaria unica en cinco
anos) (Ministerio de Sanidad y Consumo,
2013):

1. Aumentar la seguridad para los pa-
cientes, evitando efectos adversos o
una prescripcion inadecuada. La dis-
minucion de dichos errores supone
también un importante ahorro en el
gasto sanitario (se estima en 3.000
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euros por paciente el efecto adverso
por la medicacion).

. Mejorar la coordinacion entre profe-
sionales sanitarios y la continuidad
de cuidados, con ayuda de planes far-
maco-terapéuticos coordinados.

. Mejorar la coordinacion con las ofici-
nas de farmacia que dispensan los
medicamentos, de manera que pue-
dan disponer de la informacion nece-
saria para atender mejor a los
pacientes. (Simplificar recetas de es-
tupefacientes).

. Reducir en un 60% las duplicidades en
medicamentos, incrementando la efi-
ciencia en el uso de recursos (experien-
cias similares en Estados Unidos han
mostrado ahorros superiores al 25%).

. Aportar criterios clinicos para pres-
cribir, de acuerdo con las necesida-
des concretas de cada paciente y con
los niveles de riesgo asociados segun
el grupo de pacientes al que perte-
nezca.

. Mejorar la informacion que recibe el
paciente en relacion con los farma-
cos que consume y el efecto en su
salud, favoreciendo una mayor ges-
tion del paciente sobre su enferme-
dad.

. Reducir los tramites administrativos
y los desplazamientos innecesarios a
centros residenciales. Asumiendo
cada profesional en su nivel la carga
burocratica de gestion de recetas.

Recibir una atencién socio sanitaria

mas coordinada, y en muchas ocasiones,
en su propio hogar, con un seguimiento
adecuado (telemonitorizacion).

9 Participar en proyectos o experien-
cias piloto para la investigacion y mejora de
los procesos asistenciales sobre las patolo-
gias que les afectan, o beneficiandose de
los esfuerzos de innovacion realizados por
los profesionales sanitarios de su servicio
de salud.

10 Beneficiarse de una apuesta clara
por mantener e incluso incrementar las
prestaciones sanitarias publicas, sin mayo-
res costes para los ciudadanos, gracias a
una apuesta decidida por incrementar la
eficiencia del sistema.

La atencion escalonada en la gestion de
las enfermedades crénicas

La medicion resulta de crucial impor-
tancia en la practica de la Atencion Prima-
ria. Por ejemplo: el seguimiento longitudinal
de la glucemia en ayunas, la hemoglobina
Alc, la albumina en orina, los lipidos séricos,
la tension arterial, el peso, las exploraciones
de retina y pie y el cumplimiento de los pla-
nes de alimentacion y mantenimiento fisico,
son tratamientos estandares en la gestion
de la diabetes, otra enfermedad cronica
compleja.

Estas determinaciones son utiles para
la autogestion del paciente, para la aten-
cion médica primaria y hospitalaria y, cada
vez en mayor medida, para determinar la
calidad de una practica clinica individual o
en grupo. En particular, las especialidades
de medicina de familia, pediatria y medi-
cina interna han demostrado mejoras en
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los resultados de los tratamientos de la de-
presion y dolor lumbar cronico cuando se
siguen sistemas escalonados de atencion
colaborativa entre especialidades (Von
Korff. M, 1997, Bodenheimer T 2002; Wag-
ner EH, 1996; y Von Corp., 2000).

De igual manera, seguir un enfoque es-
tructurado basado en la medicion permiti-
ria a los especialistas en dolor mejorar
sistematica y consistentemente la evalua-
cion, e introducir estrategias multimodales
de tratamiento especificas para los pacien-
tes con dolor cronico.

Atencion escalonada del dolor

Un ejemplo bien conocido de un modelo
de tratamiento del dolor mediante atencion
escalonada, aunque sea estrictamente far-
macologico, es la escalera del tratamiento
del dolor oncolégico de la OMS. Como
hemos visto anteriormente, la escalera del

Figura 7.10. Dominio biopsicosocial de
Loeser (de Loeser?).
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dolor no incluye otros dominios de sufri-
miento que suelen verse en el dolor cronico
no oncologico, en los que la atencion a la
mejora funcional y al sufrimiento biopsico-
social en los pacientes con una esperanza
de vida larga, requiere tener en cuenta
otros aspectos mas alla de la simple reduc-
cion de la intensidad del dolor.

La serie concéntrica de dominios de
John Loeser (Loeser JD, 1980) da a cono-
cer de forma efectiva un modelo mas enri-
quecido de atencion escalonada. Aunque
este modelo no detalla los pasos médicos
para gestionar con eficacia los dominios
biopsicosociales del dolor croénico, si mues-
tra las capas envolventes del sufrimiento y
las malas conductas adaptativas que de-
muestran con frecuencia los pacientes con
dolor cronico (Fig. 7.10).

El enfoque de atencion escalonada de
Von Korff y Moore para la gestion del dolor
cronico de espalda en la atencion prima-
rial’ introduce intervenciones “de manera
que la intensidad, la complejidad y los cos-
tes de la atencion sean guiados por los re-
sultados observados en cada paciente”.
Otis, McDonald y Dobscha han publicado
una fundamentacion basada en casos para
la integracion y coordinacion de la atencion
del dolor en la practica de atencion prima-
ria.

Dobschay otros han descrito un modelo
y los resultados preliminares de la atencion
colaborativa para el cuidado musculoes-
quelético cronico en el consultorio de aten-
cion primaria. Unutzer y Park han
reiterado recientemente su modelo de
salud conductual de “atencion basada en la
medicion, el tratamiento dirigido a objeti-
vos y la atencion escalonada en la que, de
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manera sistematica, los tratamientos son
ajustados y escalonados hacia arriba si los
pacientes no mejoran segun lo previsto”.
Este enfoque ha demostrado una mayor
satisfaccion del paciente y mejores resul-
tados de salud para el manejo del dolor y
de la depresion.

Ashburn y Witkin, han propuesto la in-
tegracion de los resultados de los pacientes
en la atencion médica del dolor, sacando la
conclusion de que las herramientas de me-
dicion de los resultados de la enfermedad
especifica “pueden permitir la documenta-
cion del estado de salud de una persona en
el tiempo” y que, en una situacion ideal, los
datos de los resultados generados por el
paciente “deben recopilarse de forma tal
que permita el uso de la informacion para
guiar la toma de decisiones sobre cada pa-
ciente en particular, con lo que se optimi-
zaran los resultados de los pacientes
individualmente”.

Modelo de progresion del cuidado del
dolor por el especialista

Dubois, Gallagher y Lippe habian pro-
puesto anteriormente un modelo piramidal
para implementar un “enfoque de atencion
escalonada poblacional para el dolor cro-
nico”, ya que reconocen la variabilidad de
los tratamientos contra el dolor por parte
de los expertos y el escaso acceso a la con-
sulta de los expertos en dolor al que se en-
frentan los médicos de atencion primaria.
Ofrecen un modelo que requiere mayores
niveles de pericia en la especialidad del
dolor basandose en el nivel de complejidad
de la enfermedad del paciente. Una aten-
cion eficaz del dolor y unos resultados mé-
dicos optimos requieren un conjunto de

destrezas cada vez mas especializadas, un
modelo escalonado que se extiende en un
continuo que va desde los profesionales de
la atencion primaria hasta los especialistas
de atencion terciaria. Si bien estos autores
no basan en si mismos estos niveles en
puntos de referencia basados en la medi-
cion, sin embargo, en este articulo estable-
cen una propuesta de modelo de atencion
mediante la cual se relaciona la atencion
escalonada con el enfoque basado en la me-
dicion.

Medicion de la intensidad y la
interferencia del dolor: Nivel 1

Von Korffy otros han desarrollado y va-
lidado una escala de dos items para la in-
tensidad e interferencia del dolor que
cuenta con el respaldo del grupo Washing-
ton State Agency Medical Directors Group.
Esta pensada para su uso por los profesio-
nales que recetan opioides en la atencién
primaria, a fin de evaluar con rapidez (con
dos preguntas) la respuesta a los trata-
mientos con opioides cronicos en relacion
con la intensidad del dolor y la funcionali-
dad fisica (Fig. 7.11).

Durante mucho tiempo se han venido
utilizando otras herramientas validadas,
pero mas detalladas, para la medicion de la
interferencia del dolor con la funcionalidad,
por ej.: el Indice de Discapacidad de Os-
westry (Oswestry Disability Index, ODD) y
el Cuestionario de Discapacidad de Roland
Morris (Roland Morris Disability Question-
naire, RMDQ). Estos cuestionarios mas
complejos requieren mas tiempo para su
cumplimentacion: el ODI tiene 10 dominios
con una seleccion de 6 opciones cada uno,
mientras que el RMDQ tiene 24 preguntas
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Intensidad e interferencia del dolor

momentos en que usted sentia dolor.]

Sin dolor

Figura 7.11. Medicién de la intensidad vy la interferencia del dolor en dos preguntas?s.

En el ditimo mes, ;como puntuaria en promedio su dolor? Use una escala del 0 al 10, en la que el
0 indica“sin dolor"y el 10 equivale a “el peor dolor que podria sentir”[Esto es, su dolor habitual en

El peor dolor que podria sentir

o | 1

R N N N A 0 E

10

0al 10, en la que el 0 equivale a “sin interferencias”

Sin
interferencias

En el dltimo mes, jen qué medida ha interferido el dolor en sus actividades diarias? Use una escala del

el 10 a “incapaz de realizar ninguna actividad®,

Incapaz de realizar ninguna actividad

Lo ] ¢

[ 2

I T T

10

a las que debe responderse “Si” 0 “No”.
El Cuestionario del dolor de McGill
plantea 49 preguntas, el Inventario Breve
del Dolor incluye 60 preguntas, sin contar
el diagrama del cuerpo y la Encuesta sobre
Salud, formulario breve, hace 36 preguntas.
Para los especialistas de atencion prima-
ria, una pregunta de respuesta unica por
cada funcion medida como la escala de
puntuacion numérica resulta util; para los
especialistas en dolor, es necesario proba-
blemente el uso de una herramienta de
evaluacion del dolor mas detallada.

Medicion del estado de animo:
Nivel 2

El dolor crénico suele acompanarse de
depresion y ansiedad graves que requieren
tratamiento: al menos la mitad de los pa-
cientes que sufren dolor crénico padecen
también una depresion importante. La me-
dicion del estado de animo de los pacientes
con dolor crénico en cada visita clinica
puede considerarse tan importante como
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la medicion de la tension arterial, del peso
y del pulso al evaluar el estado cardiaco. El
Cuestionario sobre Salud del Paciente de
nueve preguntas (Patient Health Ques-
tionnaire, PHQ-9) (Kroenke K, y otros
2001) es un instrumento eficaz para medir
y realizar el seguimiento del estado de
animo del paciente.

El instrumento para medicion de la an-
siedad general de siete preguntas, GAD-
7, es un instrumento validado para la
evaluacion y el seguimiento de dicho tras-
torno (Fig. 7.12).

La PHQ-4 es una combinacion validada
“ultrabreve” de dos medidas obtenidas del
cuestionario de depresion PHQ-9 y dos me-
didas del cuestionario de ansiedad GAD-7.
La PHQ-4 permite a un profesional sanita-
rio “cuantificar” rapidamente el nivel de
sufrimiento psicologico de un paciente y
caracterizar sus sintomas como predomi-
nantemente de ansiedad y/o de depresion.

Una puntuacion significativamente alta,
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Figura 7.12. Evaluacién del trastorno de ansiedad generalizada con siete preguntas
(Generalized Anxiety Disorder, GAD-7)

Mas Casi
Durante las pasadas 2 semanas, jcon qué frecuencia le han molestado  Nadaen Varios de la mitad todos los
los problemas que se indican a continuacién? absoluto dias de los dias dias
1. Sensacién de nerviosismo, ansiedad o de irritacion 0 1 2 3
2. Imposibilidad de dejar de preocuparse o de controlar la preocupacion 0 1 2 3
3. Demasiada preocupacion sobre cosas diversas 0 1 2 .|
4. Problemas para relajarse 0 1 2 3
5. Estar con tanta inquietud que es dificil p sin o 1 2 3
6. Facilidad para enojarse o irritarse 0 1 3 3
7. Sensacién de temor, como si fuera a suceder algo terrible 0 1 2 3
Puntuacion Sume las
total - columnas - »
Si marco algun problema, jen qué medida le han dificultado estos problemas
la realizacion de su trabajo, el cuidado de las cosas de casa o llevarse bien con otra gente?
Sin dificultad Cierta Mucha Extrema
dificultad dificultad dificultad

generalmente considerada como la igual o
superior a la mitad de la puntuacion ma-
xima (es decir, PHQ-4 = 6), puede servir
como indicador de que debe pasarse al si-
guiente nivel de pruebas, como PHQ-9
(Kroenke K, 2001) y GAD-7 (Spitzer RL,
2006) (Fig. 7.13).

El trastorno de estrés postraumatico
(Post-traumatic stress disorder, PTSD),
que se observa como trastorno concu-
rrente en pacientes con dolor crénico tanto
militares (66 %—80 %) como civiles, se aso-
cia con un aumento de la frecuencia del uso

Figura 7.13. Cuestionario de cuatro preguntas sobre la salud de los pacientes (PHQ-4)
Durante las ultimas semanas,
ise ha sentido preocupado Mas dela Casi
por los problemas que se Nadaen | Varios | mitadde | todoslos
indican a continuacién? absoluto dias los dias dias
Sensacién de nerviosismo, 0 1 2 3
ansiedad o irritacién
Imposibilidad de dejar de 0 1 2 3
preocuparse o de controlar la
preocupacion
Sensacion de tristeza, 0 1 2 3
depresion o falta de esperanza
Poco interés o placer en 0 1 2 3
hacer las cosas
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de opioides y una percepcion anormal del
dolor. Es por eso importante que la evalua-
cion del dolor cronico incluya la evaluacion
del PTSD, especialmente en el caso de pa-
cientes con antecedentes conocidos de
traumas o abusos por adultos en su infan-
cia, o de traumas fisicos o0 emocionales en
la edad adulta (Beckham JC, 1997;Lew HL,
2009; Liebschutz J, 2007; CEFRIN R, 2008;
Wuest J, 2008; Asmundson GJ, 2008; Kerns
RD, 2011).

Phifery col. (2011), han demostrado que
es probable que las personas que obtienen
puntuaciones elevadas en el grupo de sin-
tomas de evitacion buscaran los opioides
“como medio de evitar los pensamientos
relacionados con acontecimientos trauma-
ticos”. Las observaciones sobre los pacientes
tratados por facultativos multidisciplinarios
de la clinica del dolor para pacientes ambula-
torios de la Universidad de Washington (UW
Center for Pain Relief) indican un resultado
elevado del PTSD, en el cudl, los datos preli-
minares de las mediciones habituales mues-
tran que entre el 50 % y el 70 % de los
pacientes remitidos son positivos para la ma-
yoria o para todas las preguntas de la herra-

mienta de cuatro preguntas para deteccion
del PTSD en atencion primaria PC-
PTSD) (Ouimette B 2008).

La utilizacion del PC-PTSD para diag-
nosticar el Trastorno de Estrés Postrauma-
tico, permite redireccionar el enfoque del
tratamiento para obtener resultados mas
eficaces, sobre todo en aquellos pacientes
que se muestran resistentes a las interven-
ciones iniciales de medicacion y de orien-
tacion para la salud de su conducta.

El diagnostico de Trastorno de Estrés
Postraumatico, permite a los profesionales
sanitarios resistirse a aumentar las dosis
de opioides en un inutil intento de gestio-
nar el sufrimiento existencial de estos pa-
cientes severamente angustiados y
elevadamente vulnerables con dolor. (Fig.
7.14).

Medicion del efecto del dolor sobre
el sueno: Nivel 3

El dolor casi siempre trastorna el suefio
en los pacientes con dolor cronico y el in-
somnio aumenta la intensidad y frecuencia

Figura 7.14. Deteccién de PTSD con cuatro preguntas para atencién primaria (PC-PTSD)

PC-PTSD

inquietante que en el mes pasado?

{Ha sufrido en su vida alguna experiencia tan aterradora, horrible o

con facilidad?

o de su entorno?

1. ;Ha tenido pesadillas o ha pensado en ello sin querer?

2. {Ha intentado con mucho emperio el no pensar en ello o se ha
esforzado por evitar situaciones que se lo recordaran?

3. ;5e ha mantenido siempre en guardia, vigilante, o se ha asustado

4. ;5e ha sentido distanciado de los demds, de otras actividades,

3/4 si = resultado positivo en la deteccién
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del dolor (al tiempo que reduce el umbral
del dolor) incluso en las personas sin quejas
de dolor (Haack M, 2012). La dosis de opioi-
des se correlaciona en forma lineal con el
riesgo de trastornos de la respiracion du-
rante el sueno, incluyendo la apnea del
sueno, tanto central como obstructiva (Wal-
ker JM, 2007). La evaluacion y manejo de los
trastornos del suefo es un importante enfo-
que de primera linea para la atencion de los
pacientes con trastornos por dolor crénico.
Para ello disponemos de herramientas,
como el STOPBANG (Cheng F, 2008), des-
arrollado para evaluar el riesgo de apnea
obstructiva del suefio en pacientes durante
el periodo perioperatorio (Fig. 7.15).

Deberiamos realizar una evaluacion del
suefio a cualquier paciente que utilice
opioides ademas de sedantes o hipnéticos,
para determinar la necesidad de trata-

miento y para sopesar el riesgo de conti-
nuar con cualquiera de estas o las dos pres-
cripciones para sedacion.

Medicion del riesgo: Nivel 4

Uno de los temas que sabemos limitan
el uso adecuado de opioides en atencion
primaria en Espana es la escasisima pres-
cripcion que se realiza a este nivel pues,
culturalmente han sido mal vistos y se
teme la tolerancia. La concurrencia de
adiccion y dolor va del 18 % al 30 % y el au-
mento de la complejidad de la atencion de
los pacientes con dolor y trastornos activos
o antiguos por drogadiccion (substance
abuse disorders o SUD), es importante.
Por ello deberemos prestar atencion a la
evaluacion y a los resultados en el mo-
mento de recetar opioides y otros farmacos

Figura 7.15. Cuestionario STOP-BANG para la apnea obstructiva del suefio. De Chung et al.
1. Roncar
{Ronca ruidosamente (mas alto de lo que habla o lo suficiente
alto como para que le oigan con la puerta cerrada)? Si/No
2. Cansancio
{Se siente con frecuencia cansado, fatigado o somnoliento
durante el dia? Si/No
3. Observacion de apnea
(Alguien ha observado que deja usted de respirar durante el suefio? | Si/No
4. Tension arterial
{Padece o ha recibido tratamiento para la hipertensién arterial? Si/No
5. IMC superior a los 35 kg/m?7 Si/No
6. Edad
{Tiene 50 afos o mas de edad? Si/No
7. Circunferencia del cuello
iEs la circunferencia de su cuello mayor de 40 cm? Si/No
8. Sexo
iEs hombre? Si/No
Riesgo elevado de AOS: respuesta afirmativa a tres 0 mas elementos
Riesgo bajo de AOS: respuesta afirmativa a menos de tres elementos
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de riesgo, incluyendo las benzodiacepinas
y sedantes como el carisoprodol. (Fleming
MEF, 2007; Trafton JA, 2004; Martell BA,
2007; Chelminski PR, 2005 y Savage SR,
2002).

Tras evaluacion durante 1 ano de la fun-
cionalidad de los pacientes en atencion pri-
maria con dolor musculoesquelético y
SUD, Morasco y otros propusieron un en-
foque de atencion escalonada: “Los pacien-
tes con dolor cronico no oncolégico con
antecedentes de trastornos de drogadic-
cion presentan una peor funcionalidad re-
lacionada con el dolor y tienen menos
probabilidad de experimentar mejoras cli-
nicamente significativas debidas al trata-
miento habitual contra el dolor. Los
profesionales sanitarios deberian evaluar
si se sufre SUD y dedicar intervenciones
mas intensas a estos pacientes”.

Existe evidencia de que el uso de opioi-
des para el dolor es un factor de riesgo

para la aparicion de trastornos de abuso de
drogas (Edlund MJ, 2007; Jamison RN,
2000; White AD, 2009; Savage SR, 2009).
Ademas, puede ser necesario medir el
abuso de opioides, no sélo al inicio del tra-
tamiento cronico con opioides sino a lo
largo del mismo.

(Pergolizzi JV Jr, 2012) Hay muchas es-
calas validadas de amplio uso que miden el
riesgo de adiccion a los opioides. Estas in-
cluyen la Opioid Risk Tool (Herramienta
del riesgo por opioides), la SOAPP-R,
COMM y la puntuacion DIRE. Chou y otros
analizan estas herramientas en una guia
de practica clinica de la American Pain So-
ciety y la American Academy of Pain Medi-
cine.

Aunque la longitud y el numero de pre-
guntas determinan de manera decisiva la
posibilidad de aplicacion de las distintas
herramientas dentro del flujo de trabajo de
la ocupada practica clinica, la seleccion de

Tabla 7.1. Herramienta para medicién métrica del dolor

Tablal

Métrica del dolor Herramienta de medicién
Nivel 1 Intensidad del dolor Escala numérica (NRS) de la intensidad del 0/10

Interferencia del dolor en las
Nivel 2 funciones fisicas Escala numérica (NRS) de la interferencia del 0/10
Nivel 3 Estado de dnimo PHQ-4 (o PHQ-9); PC-PTSD
Nivel 4 Suefo Cuestionario STOP-BANG
Nivel 5 Riesgo ORT (o SOAPP-R)
Siempre | Dosis de opioides Calculadora MED
Abreviaturas: MED: dosis equivalente de morfina; NRS: escala de valoracién numérica; ORT: Opioid
Risk Tool (herramienta de riesgo por opioides); PC-PTSD, Deteccion del PTSD (desorden de estrés
postraumdtico) para atencion primaria; PHQ: cuestionario de salud del paciente; SOAPP-R, Detector
y evaluacién de opioides para los pacientes con dolor, revisada; STOP-BANG: véase la fig. 6.
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la herramienta 6ptima va a depender del
marco de la practica del clinico. En cual-
quier caso, debe registrarse alguna medida
del riesgo de opioides antes de su prescrip-
cion a largo plazo, y el grado de riesgo tam-
bién puede determinar sistematicamente
la frecuencia del control de drogas me-
diante analisis de orina y/o la frecuencia de
acceso a control de medicamentos receta-
dos.

Medicion de la dosis de opioides:
Calculo de la equivalencia de la dosis
de opioides

Cada vez hay mas pruebas de que existe
una relacion entre el aumento del riesgo de
sobredosis y muertes accidentales (Dunn
KM, 2010; Gomes T, 2011), caidas (Saunders
KW, 2010) y trastornos respiratorios durante
el suenio (Walter JM, 2007) con dosis mayo-
res de opioides. Por lo tanto y pese a la va-
riabilidad de las tablas de conversion de las
dosis de opioides, es importante el registro
confiable de las dosis de opioides conforme
a una formula equianalgésica o “dosis equi-
valente de morfina” (Medical Directors
Group (AMGD) ha publicado una calcula-
dora en Internet para determinar la dosis de
opioides (Washington State Agency Medical
Directors Group —AMGD-) ). Opioid dose
calculator (calculadora de las dosis de opioi-
des) Disponible en: http://www.agencymed-
directors.wa.gov/opioiddosing.asp.

Seguimiento longitudinal

PainTracker™ (“rastreador de dolor”)
(Fig. 7) es una herramienta basada en la
web actualmente introducida en la
Univer,sidad de Washington, para la eva-

luacion y representacion grafica de los re-
sultados fundamentales comunicados por
los pacientes sobre el manejo del dolor cro-
nico a lo largo del tiempo (University of
Washington. TelePain, 2012). La métrica
clave del dolor se representa en una gra-
fica clinica durante cada visita del paciente.

PainTracker esta disenada para ser
breve y visual, lo cual permite a pacientes
y profesionales sanitarios “comprender
mejor la relacion entre los tratamientos del
dolor cronico y los resultados que importan
alos pacientes, como dolor, funcion, estado
de animo, sueno y satisfaccion con el trata-
miento” (M. Sullivan, comunicacion perso-
nal, 2012). La atencion escalonada basada
en la medicion exige que se realice a lo
largo del tiempo el control de multiples re-
sultados clinicos del paciente y de su rela-
cion con los tratamientos, de forma que las
herramientas que permiten el seguimiento
a lo largo del tiempo de los efectos de dife-
rentes tratamientos concurrentes presen-
tados en una forma de facil interpretacion,
promuevan su implementacion dentro del
congestionado trabajo clinico de los prove-
edores de atencion primaria y de la aten-
cion especializada del dolor. El uso de
PainTracker o de herramientas breves de
evaluacion similares, involucra a los pa-
cientes en la seleccion y evaluacion de los
objetivos y resultados personalmente im-
portantes. El seguimiento longitudinal se
representa entonces graficamente en cada
visita subsecuente, de forma que el trata-
miento del trastorno funcional, del estado
de animo y del suefio es inmediatamente
visible, tanto para el profesional sanitario
como para el paciente, lo que favorece la
mejoria en la comunicacion, la colabora-
cion y la autogestion.
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El enfoque de atencion escalonada
basada en medicion para la gestion del
dolor cronico

Registrar sistematicamente las medi-
ciones sensibles a los dominios multidisci-
plinarios de la gestion del dolor cronico
permite a los médicos identificar con rapi-
dez las areas problematicas especificas,
bien al inicio de la atencion o en su des-
arrollo a medida que progresa el trata-
miento. Las herramientas como PainTracker
avisan de los valores del umbral escogidos,
como un PHQ-4 superior a 5 0 una puntuacion
en la Opioid Risk Tool (herramienta del riesgo
por opioides) superior a 7 (Tabla D).

Con este enfoque se reduce la omision
inadvertida de problemas claves que ne-
cesitan la implicacion del especialista en
dolor. Este enfoque estructurado permite
que los tratamientos especificos “suban
de nivel” sistematicamente cuando los
pacientes no mejoran segun lo previsto, y
sigue los principios fundamentales del
manejo de las enfermedades complejas
(Ashburn MA, 2012; Williams JW Jr,

2007) (Tabla II, Fig. 8).

Nivel 1: Interferencia funcional

Cuando un paciente muestra un grado
elevado de limitacion en sus funciones fisi-
cas, resulta util su remision a un especia-
lista en medicina de rehabilitacion u
ocupacional. También pueden solicitarse fi-
sioterapia o terapia ocupacional. Puede afa-
dirse la orientacion profesional cuando el
dolor o las lesiones permanentes retrasan o
impiden la vuelta a su anterior trabajo.

Nivel 2: Evaluacion del estado de
animo

La prueba de la existencia de serios
problemas de salud conductual deberian
indicar la remision a un psiquiatra o a un
psicologo clinico. No puede dejar de subra-
yarse la importancia de un diagndstico y
tratamiento tempranos de la ansiedad, de-
presion, PTSD y otros trastornos psiquia-
tricos. Idealmente, esta indicada Ila

Tabla 7.2. Puntuacién basada en la medicién y respuesta escalonada

Tabla ll
Puntuacién basada en la medicién y respuesta escalonada

Puntuacion basada en la medicion

Remisién a atencién por niveles

intensidad del dolor 7 sin diagndstico/plan
Interferencia del dolor > 4

PHQ-4 2 6; PC-PTSD 23

Cuestionario STOP-BANG = 3; MED elevado; opioides + sedantes
ORT =z 8; desviaciones sin importancia en las pruebas de drogas en

orina > 4; desviaciones graves
MED = 100; riesgo elevado, mal estado funcional; PHQ-4 = 6

Especialista en dolor

Especialista en fisioterapia y rehabilitacién, terapia
ocupacional, fisioterapia o rehabilitacién ocupacional

Especialista en salud conductual
Especialista en suefio
Especialista en adicciones

Especialista en dolor

Abreviaturas: Véase la Tabla |
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Tabla 7.18. PainTracker™ de la Universidad de Washington (por cortesia de M.
Sullivan). Copyright de la Universidad de Washington.
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implicacion de un coordinador de atencion
de enfermeria y/o de un trabajador social
cuando la falta a las citas y la frecuencia de
las llamadas no programadas del paciente
indican un mal cumplimiento del trata-
miento.

Nivel 3: Evaluacion del sueno

Cuando persiste la interferencia con el
suefo o las mediciones muestran un au-
mento del riesgo de apnea del sueno, pue-
den identificarse trastornos del sueno y
recomendarse un tratamiento.

El aumento de las dosis de opioides, o

incluso unas dosis moderadas cuando se
combinan con sedantes, justifican la remi-
sion a un especialista en sueno.

Nivel 4: Evaluacion de riesgos

Cuando existe un proceso sistematico
para evaluar y realizar el seguimiento de
las pruebas de los trastornos por drogadic-
cion, puede haber un aumento en la inten-
sidad del control del cumplimiento del
tratamiento, tal como un aumento de la de-
teccion de drogas mediante pruebas de
orinay el acceso a los datos del control es-
tatal de los farmacos con receta.

Las pruebas de incumplimiento del tra-
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tamiento (necesidad de relleno anticipado
de los frascos de medicamentos, unos re-
sultados imprevistos en la prueba de detec-
cion de droga en la orina, o el robo o
pérdida de las recetas) deberian provocar
la remision a un especialista en adicciones
0 a orientacion especializada. En algunos
casos, el riesgo puede impedir el inicio o la
continuacion del tratamiento con opioides,
especialmente cuando el beneficio previsto
o calculado es bajo.

Remision a medicina multidisciplinaria
del dolor

Cuando el dolor persiste sin que haya
un diagnostico o cuando los tratamientos
no muestran mejorias en el alivio del dolor
y el estado funcional, especialmente en los
casos en los que se ha aumentado la dosis
de opioides, suele estar indicada la remi-

sion a un especialista en dolor. Esta aten-
cion escalonada o por niveles incorpora
unos hitos de referencia especificos para
guiar de forma uniforme y colaborativa la
progresion de la atencion del dolor.

CONCLUSION

El dolor cronico no es solamente una
experiencia nociceptiva. La seleccion de un
tratamiento apropiado se mejora al seguir
un enfoque multidimensional estructurado
de forma sistematica (Tauben D, Theodore
B, 2011).

La atencion escalonada es un enfoque
bien establecido para la gestion de enfer-
medades cronicas complejas, en el que se
van afiadiendo niveles de intensidad de tra-
tamiento cuando no se observan mejoras
tras la institucion de medidas sencillas.

Tabla 7.19. Modelo propuesto para la atencién escalonada del dolor basada en la
medicién. De Tauben y Theodore.

ORT28050APP-R2T0 I

. Psiquiatria +
» Especialista adicciones

Louis: Mosby; 2011.1ASP PAIN Vol. XX, Issue 8 December 2012

Dosis Riesgo de adiccién
equivalente de
Morfina (MED) DIRE =13
z4
uoT yio POMP Inconsistente
Salud del
comportamiento

Proposed model for measurement-based stepped paln care. From Tauben and Theodore.Tauben D, Theodore B. Measurement-based stepped care approach to
interdisciplinary chronic pain management. In: Benzon H, Rathmell JP, Wu CL, Turk DC, Argoff CE, Nuyianes C, editors. Raj's practical management of pain, 5th ed. St

» Especialista del SUENO

Coordinador Cuidados
» de enfermeria
Trabajadora social

. Psiquiatria £
 Medicina ocupacional +
PT/OT
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Los estudiantes médicos a los que se en-
sefo este enfoque, en el plazo de 5 dias de
formacion, pueden evaluar y recomendar
con rapidez un tratamiento multidimensio-
nal para los pacientes con dolor mas difici-
les que acudan a una clinica de dolor
terciaria. Los profesionales de atencion
primaria que siguen este enfoque de aten-
cion escalonada basada en la medicion han
comunicado lo siguiente: “Ni siquiera sabia
que se suponia que debia hacer estas pre-
guntas”.

La atencion basada en la medicion
identifica el nivel inmediatamente poste-
rior en la ruta de remisiones para los pa-
cientes que no responden a las medidas
iniciales. Este enfoque esta bien estable-
cido como modelo de atencion primaria util
para las enfermedades créonicas complejas
que implican un soporte colaborativo entre
diversas especialidades. Los profesionales
de atencion primaria estan acostumbrados
a pedir ayuda para sus pacientes cuando
encuentran pruebas de trastornos concu-
rrentes que los complican; como médicos
generalistas, deben hacerlo asi. La aten-
cion basada en la medicion deberia llevar a

una mayor antelacion en la remision para
recibir atencion adecuada, antes de que el
dolor se haya vuelto intratable y costoso
debido a su cronicidad y al progresivo in-
cremento del sufrimiento biopsicosocial.

Ademas, a medida que la necesidad de
evaluar el valor de los tratamientos se
vuelve mas urgente, los datos de los infor-
mes periodicos de los pacientes pueden
desempenar una valiosa funcion en la eva-
luacién de resultados de forma progra-
mada (Institute of Medicine, 2011).

Vivimos en una era en la que la medi-
cion es realmente asequible y puede servir
de base a una toma de decisiones médicas
estructurada. Cuando el tiempo que se de-
dica a los pacientes es limitado, como suele
ocurrir en el entorno de la practica médica
moderna, aumenta la importancia de utili-
zar todos los medios disponibles para com-
prender la complejidad del dolor y tratar a
la persona, en lugar de tratar simplemente
el dolor.
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Dra. M* Reyes Diaz Osto.
Meédico de Familia. Grupo Dolor SEMERGEN

C.S. El Porvenir. Sevilla

DOLOR CRONICO Y COMUNICACION

El dolor cronico en Europa tiene una
prevalencia del 19% y en Espana de un
11%, la duracion de este dolor cronico fue
de 9 anos. Practicamente la mitad de ellos,
el 47% padece dolor diariamente, un tercio
padece de dolor severo.

Como médicos de Atencion Primaria te-
nemos poco tiempo, consultas saturadas,
media de tres motivos de consulta, gran bu-
rocratizacion, sobrecarga de pacientes y de
agendas, etc.

Por lo que mi actitud, como me posi-
ciono en mi tiempo de atencion al paciente-

cliente-usuario, va a ser la pieza clave para
que la entrevista pueda culminar con éxito.

“Estoy disponible para ti, voy a escu-
charte, voy a intentar, en los pocos minutos
de que dispongo, comprender tu sufri-
miento, tanto con lo que me dices como
con lo que no me dices y también tu vas a
detectar la honestidad y autenticidad, no
solo de lo que te digo en relacion a tu con-
sulta sino de lo que no te digo porque tii me
ves y sientes que te estoy entendiendo.

Nuestros pacientes quieren que hable-
mos con ellos no como si fueran una placa
de Rayos X sino como personas

En nuestras entrevistas clinicas,

Figura 7B.1.

MINIMO 3 MOTIVOS
CONSULTA

DOLOR CRONICO
USCULOESQUELETICO
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aplicamos técnicas de pedagogia activa
constantemente. Facilitamos la asimila-
cion de conocimientos y habilidades.
* Saber hacer (aptitudes y destreza)
* Saber estar (ACTITUDES y valo-
res)
* Saber ser (conocimientos)

Es decir MI ACTITUD en consulta
sera determinante a la hora de culminar
mi entrevista clinica con ciertas garantias
de éxito. En el momento que acepto, se em-
pieza a cambiar mi actitud. Asumo mi res-
ponsabilidad en el cambio y que lo que
pueda hacer en mi realidad diaria, ya no
depende del exterior si no de como yo
actue. Esto me produce satisfaccion, au-
menta mi autoestima y hace que pueda
empezar a trabajar desde otra perspectiva.

Si tenemos los mejores profesionales,
conocemos muchos mecanismos del dolor
y tenemos buenos medicamentos, ipor qué
no obtenemos mejores resultado en el con-
trol del dolor cronico?. Se nos esta olvi-
dando que la buena comunicacion
médico-paciente es la base para abordar
el dolor cronico. Sin comunicacion no hay
entrevista.

Existe una prevalencia importante de
malestar psicosocial en nuestras consultas
de Primaria y, mas concretamente, en el
dolor cronico. El lenguaje es la esencia de
la comunicacion y la pieza clave para lle-
gar a dicho abordaje.

COMUNICACION
e (Se puede hablar de dolor y no de

comunicacion? Es imposible. La comuni-
cacion de la persona que sufre, que quiere
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hacerse entender, que no sabe como o que
no puede, scomo puede el paciente ha-
cerse entender con el sufrimiento, la des-
esperacion, la afectacion de la calidad de
vida, de la relacion familiar, de los proble-
mas laborales...? {Como nosotros como
profesionales podemos llegar a entender
al otro, ponernos en el lugar del otro, es-
cuchar, hacerle llegar nuestro mensaje
también, facilitar la adherencia al trata-
miento? Sélo hay una forma: una buena
comunicacion. Es todo un arte.

¢ Realizamos muchos actos en nuestra
vida diaria de forma automatica, entre ellos
el acto de comunicar. No tenemos con-
ciencia de como hemos transmitido el
mensaje hacia el otro interlocutor, no
nos damos cuenta. “El éxito en la comu-
nicacion depende del funcionamiento
correcto y adecuado de todos los compo-
nentes del sistema de comunicacion. En
el acto de comunicar existe una interac-
cion social continua”.

¢ Al ser una interaccion social entran
en juego las emociones del emisor y del
receptor, entrando en el juego las cinco di-
mensiones del control emocional, sena-
ladas por Goleman, 1998: Motivacion,
Autorregulacion, Autoestima, Empatia,
Habilidades Sociales.

* Y sin comunicacion no hay entre-
vista clinica. La comunicacion es el pro-
ceso por el que se transmite una
informacién a una o mas personas a tra-
vés del lenguaje verbal (oral y escrito) y
del no verbal (Ienguaje del cuerpoy el de
los signos).

¢ Una buena comunicacion médico-
paciente reduce el dolor cronico hasta el
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20 %.

 El profesional sanitario es el mejor
medicamento. MICHEL BALINT (nace
en Hungria y trae a Inglaterra toda la fi-
losofia médica y rica tradicion cientifica
de su pais natal para desarrollarse,
junto con su esposa Enid, como uno de
los mas innovadores psiquiatras psicoa-
nalistas del orbe.): “La droga mas usada
en la practica general era el propio mé-
dico general”. En “El médico como
droga”: nos dice que éste se puede dosi-
ficar, recetar, y puede intoxicar, como
cualquier droga.

* Nos tenemos que creer que somos
el mejor medicamento para nuestro pa-
ciente.

(CUALES PUEDEN SER LAS
BARRERAS A LAS QUE SE
ENFRENTAN LOS PROFESIONALES
SANITARIOS ANTE EL DCNO?

* Falta de actualizacion en conocimien-
tos, habilidades y aptitudes, con inercia a
tratar a largo plazo.

* Ladistorsion de la comunicacion mé-
dico-paciente.

¢ La falta de tiempo, el cansancio por
una sobrecarga asistencial, labor no bien
reconocida, presiones importantes por
parte de la administracion.

¢ El entorno sanitario que no funciona
con una mala gestion y coordinacion.

(CUALES PUEDEN SER LAS
BARRERAS A LAS QUE SE

ENFRENTAN LAS PERSONAS CON
DOLOR CRONICO?

* Ladesconfianza en el sistema sanita-
rio, en el profesional.

* La ansiedad, la depresion ante la no
resolucion de su problema.

* Miedo a no saber lo que le pasa, como
puede terminar su proceso.

 El estigma, por parte de la sociedad,
de los profesionales, a veces, por parte de
su familia.

¢ La soledad, ante la incomprension.

Como dice la IASP: el dolor es una ex-
periencia subjetiva. El dolor es intransferi-
ble, tnico, es el que es para esa persona
porque, solo “ese ser humano” elabora su
mensaje de dolor. Esto es algo que debe-
mos de comprender e interiorizar a la hora
de abordar su tratamiento. Hay que indivi-
dualizar el abordaje del mismo.

Es decir, comunicamos mas por nues-
tro lenguaje no verbal que por el verbal y,
si el interlocutor observa contradiccion
entre ellos, tiende a confiar mas en la co-
municacion no verbal.

(CUALES SON LOS ELEMENTOS DE
LA COMUNICACION?

* Emisor (persona que lanza el men-
saje).

* Receptor (persona que recibe el
mensaje).

e Canal (vehiculo por el que se trans-
mite o circula la informacion de la persona
emisora a la receptora).

* Mensaje (contenidos didacticos, for-
mativos y educativos).

* Codigo (mensaje transmitido a tra-
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Figura 7B.2.

Figura 7B.3.

EI§U&%2] emisor §Ui€e darad entender

S
El que el emisor trasmite >
E]ﬂW’ i i p— ’

vés de las palabras, escritura, gestuales,
signos...).

* Codificacion (conversion de la infor-
macion en signos, lenguaje para que sean
entendidos y aceptados por el receptor).

* Descodificacion (es el proceso por el
que el receptor recibe la informacion y la
interpreta).

* Contexto (todo el proceso que rodea
al proceso de comunicacion, ruidos, etc.).

» Feed-back (es el proceso en que la in-
formacion vuelve al emisor y capta los efec-
tos que el mensaje ha producido en el
receptor).

TIPOS DE MENSAJE

&Por qué no coincide, muchas veces, el
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mensaje que lanza el emisor con el que
interpreta el receptor? feed-back

La realidad nos dice que existen mil-
tiples interferencias en este proceso de
comunicacion. En este proceso de trans-
mision del mensaje se ira produciendo
inevitablemente una reduccion del con-
tenido de la comunicacion, cuando
damos la oportunidad al receptor del
mensaje de “reproducir lo retenido del
mismo”, de modo que el emisor lo
pueda comparar con lo que quiso decir;
se produce el llamado feed-back. El feed
back implica un camino bidireccional, es
camino de ida y de vuelta. No hace falta
hablar en muchas ocasiones, una mi-
rada, un gesto nos permite estar en
contacto con el otro. Es imposible no co-
municar.
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Figura 7B.4.
Intencion = Mensaje = Interpretacion
) comunicacion. La forma de comunicarnos
COMUNICACION EFICAZ es a través del lenguaje verbal y no verbal.

¢ Se produce cuando la intencion de la
persona que envia un mensaje y la inter-
pretacion de la que lo recibe es practica-
mente la misma.

¢Para qué es importante?: gana el pa-
ciente, el profesional y el sistema sanitario.
Mejora la satisfaccion.

TIPOS DE LENGUAJE

¢« El LENGUAJE es la esencia de la

* LENGUAJE NO VERBAL: seria el
lenguaje del propio cuerpo, es decir, todas
aquellas posturas, gestos, expresiones faciales,
miradas. ..que intervienen en el proceso de co-
municacion de un modo directo y no son pala-
bras explicitamente manifiestas. Un dato
curioso de la comunicacion nos lo da Albert
Scheflen, el cual descubri6 en sus investigacio-
nes que las personas frecuentemente imitan
las actitudes corporales de los demas.

* LENGUAJE VERBAL: es el em-
pleo de las palabras, que van intrinsica-

Figura 7B.5.

NO VERBAL

Lenguaje del propio cuerpo

TIPOS DE LENGUAIE

VERBAL

Empleo de las palabras que,
van intrinsicamente ligadas
al lenguaje no verbal
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mente ligadas al lenguaje no verbal, ya
que dependen del tono, el volumen, las pau-
sas, etc. Elegir las palabras adecuadas es
muy importante para que el mensaje llegue
al interlocutor de forma comprensible.

ALGUNAS HABILIDADES QUE
PUEDEN AYUDAR

e Aconsejable cuidar tanto el nivel
verbal como el no-verbal de nuestro len-
guaje.

* Entrenarnos en el uso de ciertos
verbos: concretar objetivos, preguntar,
escuchar (activamente), empatizar (ac-
tivamente), sintetizar, retroalimentar y
reforzar para lograr el objetivo final: fa-
cilitar cambios de conducta y motivar la
toma de decisiones del paciente.

* Pero hay que “estar atento” a que no
seamos simples repetidores de “habilida-
des de comunicacion”. Es fundamental que
a través de dichos lenguajes el mensaje
que le llega al paciente sea de honesti-
dad, autenticidad, respeto y amor.

* No podemos olvidar que utilizamos
mucho de intuicion en nuestras entrevis-
tas por lo que siempre intentaremos apli-
car las habilidades de comunicacion antes
descritas.

* Baja reactividad y silencio funcio-
nal para que el otro pueda terminar de
hablar.

 Empatia

1. La capacidad que tenemos de poner-
nos en el lugar del otro pero, que no
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implica aceptar sus argumentos.

. Son gestos, frases que expresan

comprension y solidaridad emocio-
nal sin prejuicios éticos o ideoldgicos.

. Mantener el contacto visual, disi-

pando los miedos del paciente y ge-
nerando confianza.

¢ Escucha activa

1. Las habilidades caracteristicas de

la escucha son la baja reactividad
(dar tiempo a las intervenciones del
paciente, sin interrumpir), gestion
del silencio (asentir, ...), facilitacion
verbal y no verbal (mantener la co-
municacion que invita a la mirada,
emitir sonidos, frases por repeti-
cion...). Una escucha activa implica:
atender, parafrasear, clarificar , ve-
rificar/feed back, resumir.

¢ Reforzar

1. “Veo que has encontrado tu propia

motivacion para hacer ejercicio fi-
sico... enhorabuena”.

* Frases por repeticion
* Clarificacion

* Senalamiento

* Asertividad

1. Conjunto de principio y derechos que

hacen un modelo de vida personal
enfocado a lograr el éxito en el
comportamiento y comunicacion
humana. Su esencia radica en la ha-
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Figura 7B.6.
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bilidad de transmitir y recibir
mensajes haciendo esto de manera
honesta, respetuosa, directa y
oportuna.

2. La persona asertiva es socialmente
habil, expresa sus sentimientos, de-
rechos legitimos, deseos y opinio-
nes sin amenazar o castigar a los
demas o sin violar los derechos de
los demas.

(PERO COMO CONCRETAMOS ESA
ENTREVISTA?

Si el dolor es una experiencia subjetiva,
éseria interesante un método de entre-
vista centrada en el paciente?. Pues si, ya
que no se emplea una consulta directiva
sino compartida o participativa; permite al
paciente expresar sus quejas y demandas,
facilita la expresion de ideas, creencias, ex-
pectativas y emociones del paciente. Esta
inmerso en el abordaje psicosocial, se in-
terpreta sintomas como expresion de pro-
blemas psicosociales, se proporciona
informacion clara, suficiente y comprensi-

ble, se aprende a negociar, utiliza el mo-
delo biopsicosocial.

Pues parece légico y por ello vamos a
hablar del Counselling

COUNSELLING

e Técnica basada en la Terapia Cen-
trada en el cliente de Carl Rogers (psico-
logo humanista).

* Es una manera de comunicarse con
el usuario en la cual el profesional le
ayuda para desarrollar sus propios re-
cursos.

e Ofrece una serie de técnicas, ins-
trumentos y métodos perfectamente
aplicables a la mejora de las relaciones
médico-paciente.

* Rentabiliza el tiempo con respecto a
la entrevista clinica tradicional pero, utiliza
muchos de sus elementos.

* El profesional colabora con el usua-
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rio para que éste se ayude a si mismo,
sin dirigir ni juzgar.

¢ El usuario es el que asume la res-
ponsabilidad de los cambios, el terapeuta
profesional solo esta acompanando y fa-
cilitando el darse cuenta.

¢ Es un modelo no paternalista: pa-
ciente y profesional estan en la misma si-
metria moral y se asume que la salud (y
el seguimiento de las indicaciones terapéu-
ticas) es un derecho o una opcion del pa-
ciente, y evita decidir “por el otro”, el
paciente conduce su proceso.

¢ Es una comunicacion asertiva: pre-
cisa el saber manejar habilidades de comu-
nicacion basicas, poder de apoyo emocional,
facilitar la resolucion de problemas, tener el
suficiente autocontrol para lograrlo, intenta
evitar la alteracion emocional.

* Su objetivo ultimo: mejorar la salud
del paciente-cliente-usuario.

* El objetivo intermedio: cuidar al
profesional (cuidar al que cuida, curar al
que cura). El Counselling introduce un
elemento innovador en cuanto a que
toma en cuenta al profesional y el profe-
sional “se cuida” en este tipo de entre-
vista. La mayor eficacia al menor coste
emocional posible.

¢ Es evidente que en toda entrevista
puede haber un desgaste emocional para
el profesional, “estar atento” a lo que le
esta pasando en dicha entrevista le va ayu-
dar a trabajar de una forma mas eficaz,
al menor coste personal posible.

* (Quiénes son los protagonistas? El
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paciente y el profesional.

4QUIEN PUEDE EJERCER EL
COUNSELLING?

Profesionales que trabajan en areas
sanitarias, sociales, culturales, de pre-
vencion, mediacion o actividades humani-
tarias: médicos, psicologos, trabajadores
sociales, DUE, pedagogos, psicopedagogos,
maestros, abogados de familia, mediadores,
orientadores familiares, trabajadores de
ONGs.

¢En qué situaciones puedo utilizar el
Counselling?

« Utilidad maxima: situaciones en las
que aparecen alteraciones emocionales
(angustia, ansiedad, desmotivacion, miedo,
rabia, etc.) en los dos protagonistas o en
uno de los protagonistas.

* En la Educacion para la Salud.

* También en la relacion “profesional-
profesional“ con mejora de las relaciones
interpersonales de los propios profesio-
nales de la salud.

* Este modelo es ideal para utilizarlo
en el paciente con dolor crénico ya que
utiliza un enfoque biopsicosocial de la si-
tuacion.

La calidad del encuentro profesional-
paciente influye mas sobre la satisfac-
cion y la calidad global percibida que
otras variables habituales de medida de la
calidad general de los cuidados de salud.
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ELEMENTOS

* Modelos conceptuales: potenciacion,
sufrimiento.

 Principios éticos: Autonomia , Justi-
cia, Beneficiencia no paternal, No maledi-
cencia.

¢ Conocimientos: del problema aten-
dido , del tipo de enfermedad , de la profe-
sion , del contexto.

¢ Actitudes:

1. Aceptacion incondicional (el usua-
rio escoge qué ayuda y de qué tipo quiere.
Se estimula la participacion en la definicion
de los objetivos de cambio a conseguiry se
promueve su participacion).

2. Empatia. El profesional comunica
(verbalmente y no verbalmente) al usuario
que lo que siente y piensa es importante.

3. Congruencia/veracidad: relacionado
con el concepto de autenticidad.

4. Confidencialidad.

* Habilidades relacionales:

1. Se precisa habilidades en comunica-
cion asertiva.

2. Manejo del apoyo emocional.

3. Manejo de la técnica de resolucion
de problemas.

4. Trabajar con el concepto de autorre-
gulacion.

* Factores reforzantes: hace referencia
a las consecuencias que tiene para el indi-
viduo o el grupo el hecho de haber reali-
zado la conducta.

Figura 7B.7. Esquema de abordaje de
una sesién de Counselling

SESION DE COUNSELLING,
ADAPTADO A PRIMARIA

Identificar
preocupaciones

Facilitar expresion
emocional

Proporcionar
informacién

SESION DE COUNSELLING,
ADAPTADO A PRIMARIA
| Identificar

/= lo que el paciente sabe
'+ lo que quiere saber

Lo que ha entendido en torno a
lo que le preocupa

SESION DE COUNSELLING,
ADAPTADO A PRIMARIA

Planificar varias
sesiones

ESTRATEGIAS PARA EL ABORDAJE
MULTIMODAL DEL DOLOR CRONICO

$Es posible ese abordaje multimodal
en los Centros de Salud?

El sistema sanitario publico debe de
liderar dicho abordaje. En Andalucia
existe el Plan Andaluz de Atencion a Per-
sonas con Dolor 2010-2013, enmarcado den-
tro del II Plan de Calidad y del III Plan
Andaluz de Salud.
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Es totalmente relevante el papel que des-
empena Atencion Primaria en el abordaje
del dolor croénico, la necesidad de formacion,
la coordinacion con las especialidades impli-
cadas y un mayor acceso a pruebas comple-
mentarias. Una accesiblidad mayor a las
unidades del dolor, menos trabas burocrati-
cas.

$QUE NECESITO COMO MEDICO DE
FAMILIA?

En el Proceso Asistencial Integrado de
Dolor cronico No Oncolégico, en la pagina
19 se habla de: acceso a recursos diagnos-
ticos... adecuar cupos y demandas... mejo-
rar tiempo de consulta.

Mejorar la formacion en el tratamiento
del dolor... cursos, talleres, sesiones clini-
cas.

Que la politica de uso racional del me-
dicamento esté en consonancia con la
mejor evidencia disponible.

Coordinacion con Atencion Especiali-
zada... Fluidez con AE, consulta telefénica.

Apoyo psicologico del paciente... desde
el centro de salud. Crear grupos... adecuar
los equipos de los centros de salud...

Y e§ta es la herramien}a clave: FOR-
MACION EN DOLOR CRONICO que me
permitira:

1. Identificar y comprender los factores
que influyen en el dolor cronico, los
tipos de dolory los diferentes planos
que se afectan en las personas que lo
sufren.
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2. Conocer y manejarse con las herra-
mientas necesarias para realizar una
evaluacion integral.

3. Conocer e incorporar las medidas
farmacologicas y no farmacoldgicas.

4. Conocer e incorporar a su practica cli-
nica los elementos necesarios para co-
municar, informar y favorecer el
aprendizaje del paciente y de sus fami-
liares de cara al automanejo y al afron-
tamiento efectivo del dolor cronico.

5. Disenary aplicar un programa de te-
rapia individual y grupal basado en
terapias no farmacologicas y psicoe-
ducacion en el dolor cronico.

6. Conocer los recursos comunitarios.

La FORMACION es la herramienta
mas potente que permitira al médico ad-
quirir las competencias y habilidades nece-
sarias para acompafar al paciente con
dolor desde un enfoque holistico e integral.

Ya hemos visto el enorme impacto del
dolor crénico y que representa un pro-
blema importante en Primaria, con un im-
portante coste socioeconémico. Una forma
eficaz de enfrentarnos al problema es
desde la formacion, tanto de pregrado
como de posgrado. Por fin, se esta empe-
zando a valorar la formacion en dolor y lo
que dicha formacion presupone de ahorro
socioeconémico.

El GRUPO tiene un gran poder de
interaccion y de punto de encuentro para
compartir, aprender, sentirse escuchado,
motivarse... y se trabaja de una forma
mucho mas eficiente a menor coste perso-
nal para el profesional.

Fijense como se abre todo un abanico de
posibilidades, que dependiendo del profesio-
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Figura 7B.6.

’y

GRUPOS

nal, del centro, de los recursos, etc tendra a
su disposicion un material buenisimo para
poder trabajar en su Centro de Salud, desde
la terapia individual a las sesiones grupales:
informacion/educacion, ejercicio, T cognitivo
conductual/otras psicologias humanistas,
mindfulnes, firmacos, escuela de pacientes.
Grupos: relajacion, meditacion, acupuntura,
sobre como mejorar el insomnio, estilos de
vida saludables...

&Quién imparte dichos talleres?

» Médico/a/enfermero/a, trabajador/a
social, psicologo/a, paciente, fisiotera-
peuta...

* Es cuestion de imaginar el Centro de
Salud como una pieza de un puzzle, que
pertenece a un todo y que, cada vez que
sea necesario, se redisena. Poco a poco se
podran ir encajando las piezas segtin ne-
cesidades, recursos, etc. Y ello supone un
proceso dinamico, en el que se va a adap-
tando segun el entorno y realidad que
toque vivir... como la vida misma.

* En un articulo que publiqué propuse
la existencia de un rehabilitador y un fi-
sioterapeuta en el centro de salud y cola-
boracion con los ayuntamientos para
abordar el tema de la fibromialgia. Es
acercar el Centro de Salud al ciudadano.

¢ Es el equipo de primaria el que debe
de actuar. En dolor crénico el papel de la en-
fermera es fundamental porque en la prac-
tica clinica tiene un impacto positivo con
respecto a la utilizacion de la asistencia. Una
enfermera entrenada en dolor cronico po-
sibilita que los pacientes utilicen menos
otras especialidades hospitalarias.

Y en este abordaje multimodal se nece-
sitan tratamientos adaptados e integrados
que cubran las necesidades psicosociales
de los pacientes. No olvidemos como la per-
cepcion y como siento mi dolor es fundamen-
tal. Todos los aspectos psicosociales influyen
sobre la serial dolorosa.

Trabajar desde la terapia cognitivo

conductual nos permitira que el paciente
tenga la opcion de cambiar su conducta de
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dolor, cada persona elabora su propio
papel conductual frente a él, es el dolor
el que causa el sufrimiento interno al pa-
ciente. La expresion y comportamientos
del dolor se aprenden. Las creencias,
pensamientos e ideas del paciente son fun-
damentales a la hora de mantener el dolor.

Los aspectos de psicoeducacion, ejer-
cicio, etc., son mas conocidos, menos cono-
cido es el mindfulness en el dolor. Ticht Nat
Hanh (Monje budista) nos habla de una
forma de vivir el presente: mantener viva
la propia conciencia focalizada en la rea-
lidad presente. Luego nuestra cultura occi-
dental lo fué introduciéndolo a través de
Jon-Kabat-Zinn en 1979, desde la fundacion
del Center for Mindfulness: meditacion de
reduccion del estrés basada en el «estar
atento» o MREBEA. Ya hay numerosa bi-
bliografia que avalan como el paciente puede
mejorar de su dolor croénico.

Hasta ahora estamos viendo la importan-
cia de la via descendente en el control de la
senal dolorosa y como “yo puedo tener un
papel relevante en aliviar mi dolor”.

&Podemos dar un paso mas en Atencion
Primaria? (Todos los mensajes sirven
para los mismos grupos de personas?

Las mujeres refieren mayor dolor en re-
lacion a la discapacidad con respecto a los
hombres, incluso después de controlar la de-
presion, ansiedad y otros factores psicologi-
cos. Una estrategia de gestion del dolor en las
mujeres, para mejorar la capacidad funcional,
puede ser un objetivo importante.

Existen unos grupos psicoeducativos.
GRUSE, en Andalucia que estan enfocados
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para mujeres. Los lideran los trabajadores
sociales. Fijense el maravilloso recurso
que supone, en época de crisis, si se res-
tructuraran para que contemplaran el
dolor cronico. Podrian colaborar con médi-
cos y enfermeros de familia.

En resumen, la idea de todos los talle-
res es : “ti compartes la responsabilidad
en afrontar tu dolor y, tu Centro de Salud
esta acomparnandote en este proceso, faci-
litandote herramientas y orientandote”.

&Y si el paciente esta tan interesado
que quiere aprender mas?

Tiene la Escuela de Pacientes, que le ayuda
a la autogestion. Les remito la direccion de la
web: www.escueladepacientes.es/ui/index.aspx.
La autogestion del paciente le crea confianza e
influye en la relacién con su médico de primaria.
Ellogro del objetivo funcional tiene un gran po-
tencial como herramienta para el paciente en la
toma de decisiones y en los pacientes con dolor
cronico y la atencion de los profesionales.

Un pequeno apunte de como las Escue-
las de Espalda tienen efectos positivos en
la calidad de vida del paciente.

Las infiltraciones, que nos resuelven
tantos dolores musculoesqueléticos,
cuando estan bien indicadas.

sEste tratamiento lo puedo realizar en
mi centro de salud?

Pues si, cada unidad podra elegir qué
utilizar segun las competencias profesiona-
les que tengan sus componentes, los recur-
sos y la capacidad de coordinarse con las
areas de referencia de su hospital y los Dis-



EL RETO DEL DOLOR CRONICO EN ATENCION PRIMARIA

tritos de los Ayuntamientos, que permitan
optimizar recursos ya existentes en la zona
o reestructurarlos o crearlos
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IMPACTO DE LA CRONIFIC,ACI()N
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

Dr. José Manuel Cervera Grau
Oncologia del Instituto para el Tratamiento Integral del Cancer
Valencia

1. DIMENSION DEL CANCER

En 2006 hubo 187.583 nuevos diagnosti-
cos de cancer y en 2012, 208.268 nuevos
diagnosticos, unos 20 mil casos nuevos en
los ultimos 6 anos. Este incremento cer-
cano a las 20 mil personas da idea del in-
cremento que esta enfermedad esta
llevando en los ultimos anos.

Sin embargo, cuando trasladamos estos
datos al resto de la poblacion Esparola nos
encontramos que la prevalencia del cancer
es de 0,81% respecto a la poblacion que
tiene una edad = 18 anos en Espana
(Fuente Publicada por el INE (2011), sobre
una poblacion total de 38.853.982 personas).
Esta situacion coloca al cancer en un lugar
poco destacado en cuanto a la incidencia de
enfermedades en nuestro Pais. Asi pues,
en el afo 2012 habia 316.271 personas con
esta enfermedad vivas con una morbilidad
importante. A pesar de que la enfermedad
oncoldgica no parece impactar en el esce-
nario de la incidencia en Espana, silo hace
en el escenario de la morbilidad y la mor-
talidad. /Cuantos pacientes mueren al
afio? El ultimo dato de 2012 describe 90.000

defunciones al ano lo que equivale al 25%
de las defunciones en toda Espana.

Hay que alertar que hay dos tendencias
en los ultimos afos; que la INCIDENCIA
de cancer de forma globlal aumenta en los
hombres un 0.1% anual y la INCIDENCIA
(Ca. Mama) disminuye en las mujeres 1.4%
anual, no asi en otros tumores.

A pesar de estos datos podemos decir
que el tratamiento de la Oncologia en Es-
pana tiene un buen nivel. La tasa de super-
vivencia a los 5 afnos en Espana nos situa
en segundo lugar, después de Francia, con
un 64% de supervivencia a los 5 afos para
las mujeres y un 50% para los hombres.

2. DIMENSION DEL DOLOR EN CANCER

Segun la definicion de la Clasificacion
Internacional de Enfermedades (CIE), el
dolor oncologico es el producido por una
neoplasia, cancer o tumor e incluye el
dolor, tanto agudo como cronico, que de-
pende de la evolucion de la enfermedad y
el debido a los tratamientos.
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Impacto

¢Por qué resulta dificil medir el Impacto
del dolor en Oncologia? En muchas ocasio-
nes, los pacientes con cancer no expresan
su dolor por miedo a que el médico desvie
su atencion hacia este sintoma, en lugar de
centrarse en el tratamiento de su enferme-
dad principal. Asi pues, es importante que
sean conscientes que la medicina posee su-
ficientes remedios farmacolégicos para
combatir el dolor y que existen otros pro-
cedimientos capaces de aliviarles y evitar
su sufrimiento en caso necesario y que es
posible padecer cancer sin dolor, por lo que
es necesario desvincular ambas circuns-
tancias.

Entonces, ;como podemos conocer si
un paciente oncoldégico no tiene controlado
su dolor? EI Dolor Oncolégico provoca in-
somnio, aislamiento. El Dolor sin control
genera ideas autoliticas. Detectar estas si-
tuaciones y tener en cuenta que el Dolor
Oncologico no es estrictamente fisico
ayuda a sospechar que el paciente no nos
comenta todo lo que precisa para que po-
damos ayudarle. El Dolor Oncolégico tiene
diferentes matices o aspectos; se trata de
un Dolor Biolégico cuando hay dafo corpo-
ral. Es un Dolor Psicolégico cuando hay
dano emocional. Es un Dolor Conductual
cuando altera el comportamiento. Es un
Dolor Cognitivo cuando altera el pensa-
miento. Es un Dolor Cultural porque va-
lora y evalua la fortaleza en diferentes
sociedades. El dolor es una experiencia
personal que se expresa verbalmente y en
el cancer tiene un significado diferente ya
que habla de la evolucion de la enferme-
dad. Normalmente el paciente asocia mas
dolor a una peor evolucion y no siempre es
asi.
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Significado del dolor

4Qué significa el dolor para el paciente
Oncologico? Significa incertidumbre entre
otras cosas porque, en el enfermo oncolo-
gico, el temor a padecer dolor genera sen-
sacion de ansiedad. Ante el sufrimiento,
desasosiego y ante la aparicion de un po-
sible sintoma, que se desconoce en cuali-
dad e intensidad pero que se da como
cierto, la mas completa de las incertidum-
bres. Para el paciente también significa
miedo, el miedo a sufrir lo que conoce.
Puede haber tenido experiencias previas
de dolor . Este miedo puede ser en ocasio-
nes casi tan intenso como el temor a per-
der la propia vida . Significa deterioro,
disminuciéon de su capacidad funcional
(ECOG, Karnofsky) y la aparicion de sinto-
mas fisicos, afectivos y emocionales que al-
teran sustancialmente la calidad de vida.
Significa pérdida con una sensacion de
cansancio permanente, disminucion de la
capacidad de trabajo, percepcion de minus-
valia para desplazarse, falta de interés por
el entorno y sentimientos de aislamiento
del mundo, dando todo ello lugar a la pér-
dida de la interaccion familiar y social. Hay
que tener en cuenta que, la introversion-
extroversion, el distrés psicoldgico, la an-
siedad, la depresion, el apoyo social, la
existencia de estrategias de afrontamiento
del paciente influyen en la percepcion del
dolor.

&Cual es la Prevalencia del dolor
cronico oncologico?

El 72% de los pacientes oncologicos ex-
perimentan dolor que atribuyen al propio
tumor . E170% y el 90% de los pacientes en
fases avanzadas o terminales padecen
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dolor. Sin embargo, actualmente se dispone
de suficientes recursos como para asegu-
rar el control del dolor en > 95% de los pa-
cientes.

El coste del dolor oncologico

¢Pero cuanto cuesta cuidar el dolor de
los enfermos de cancer? El 75% del coste
en oncologia se debe a los costes indirectos
relacionados con la pérdida de productivi-
dad laboral de los enfermos. La ganancia
en productividad laboral debera pues con-
siderarse a la hora de evaluar la efectividad
de los tratamientos incluidos los del dolor.
La estimacion de los coses directos e indi-
rectos que el dolor cronico ocasiona en Es-
pana cada ano asciende 16.000-18.000
millones de euros (2,5% PIB). {Por qué
tanto coste? Si conocemos la dimension del
dolor oncolégico lo entenderemos.

El dolor en cifras

El porcentaje personas con dolor
crpnico que desarrollan un cuadro depre-
sivo ascienden al 29%. El 83% de los pa-
cientes oncologicos deprimidos presentan
dolor en alguin momento. El porcentaje de
personas con dolor crénico que sufren tras-
tornos del sueno es > 50%. El porcentaje
de personas con dolor cronico desconten-
tas con el tratamiento son > 50% y el por-
centaje personas con dolor cronico con
afectacion laboral >30%.

DOLOR IRRUPTIVO ONCOLOGICO
(DIO)

El dolor irruptivo Oncolégico (DIO)

también se debe vincular al dolor crénico
porque la mayoria de enfermos que lo pa-
dece sufren crisis de DIO. Las tasas de pre-
valencia oscilan entre un 23% y 94% con
una MEDIA del 62.7%. La incidencia de
DIO al dia es de 3 episodios, con un amplio
margen entre 1-25 episodios al dia. El por-
centaje de episodios de DIO que son trata-
dos so6lo asciende a un 75% siendo el Coste
de los farmacos recetados para el dolor
irruptivo (Marzo 2011 a Febrero 2012, INS
Espaiia) de 39.037.682,74 €.El Coste de DIO
por dia de tratamiento asciende a 5,59 €
precisando de media 3 visitas para lograr
titulacion.

IMPACTO DEL DOLOR
ONCOLOGICO EN CIENCIA

Buscando en la base de datos mas ex-
tendida por su uso (PUBMED) con las pa-
labras clave “chronic pain” se hallan:119
Meta-Analisis relacionados con el dolor
cronico en general, 9608 Ensayos Clinicos
Fase III y 233 Ensayos Clinicos Controla-
dos. Sin embargo el nimero de publicacio-
nes en dolor oncolégico “chronic pain”
AND “cancer”, s6lo suman 12 Meta-Anali-
sis sobre el dolor cronico oncologico, 812
Ensayos Clinicos Fase I1I, 24 Ensayos Cli-
nicos Controlados. Esto coloca a las publi-
caciones cientificas referidas al dolor
cronico oncoldgico en un 10% de todas las
referencias. En ClinicalTrials (www.clini-
caltrials.gov) en 2013 con las mismas pala-
bras clave encontramos la misma
proporcion 283 estudios abiertos sobre
Dolor Cronico y de nuevo sélo 37 estudios
abiertos sobre Dolor Crénico Oncologico.

La diferencia fundamental en el cui-
dado del dolor en Oncologia puede residir
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en el paradigma del patron oro de su con-
trol. Mientras que en Oncologia el control
se realiza con Morfina, en el dolor créonico
en general se utilizan otras drogas. No obs-
tante existen otras formas de intervencion
no farmacolégicas para mejorar el control
del dolor como es la aplicacion de tecnolo-
gia 3D para inducir emociones positivas.

En definitiva el impacto del Dolor Onco-
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logico esta sobredimensionado a nivel pro-
fesional y social quedando relegado apro-
ximadamente a ocupar tan sé6lo un 10% del
impacto del dolor crénico en general. No
obstante ocurre al revés en Oncologia, el
impacto que el dolor ejerce sobre Oncolo-
gia es del 90% ya que este es el porcentaje
de pacientes oncoldogicos que tienen dolor
en algin momento de su proceso de enfer-
medad. El dolor es mas importante para la
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TRATAMIENTO DEL DOLOR CRONICO
EN EL PACIENTE AL FINAL DE LA VIDA

Dr. Alvaro Gdandara del Castillo
Presidente SECPAL
Fundacion Jiménez Diaz. Madrid

El dolor cronico es de por si un sintoma
poco estudiado y al que se le han dedicado
todavia pocos esfuerzos en investigacion y
tratamiento, teniendo en cuenta el gran im-
pacto que produce en la calidad de vida de
los pacientes que lo sufren. Si esto es una
verdad, mas lo es cuando hablamos del
dolor croénico en el final de la vida; si hace-
mos una busqueda bibliografica en Medline
con los términos dolor cronico y final de la
vida, nos encontramos con la sorpresa que

hay solo dos trabajos indexados que inclu-
yan este término.

Desde que existe la Medicina Paliativa,
se sabe que el dolor es uno de los sintomas
mas frecuentes de los pacientes cuando lle-
gan al final de la vida, y ese dolor suele ser
parte de la evolucion natural de las enfer-
medades con la que llegan al proceso pre-
vio a la muerte. La gran mayoria de los
pacientes que ingresan en nuestras Unida-
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des de Cuidados Paliativos, presentan un
dolor de mas de 6 meses de evolucion, que
se suma ademas al dolor producido por la
patologia que ha obligado al ingreso en la
Unidad.

El dolor es el sintoma principal y mas
frecuente en aproximadamente un 70 % de
los procesos oncoldgicos. No se corres-
ponde necesariamente con una situacion
terminal de la enfermedad y presenta una
intensidad entre moderada y severa en el
50 % de los casos, y en un 30 % puede clasi-
ficarse de muy severa o intolerable, a pesar
de que en la mayoria de los casos se puede
llegar a controlar. Por otro lado, la piramide
poblacional esta sufriendo un alarmante
envejecimiento, que hace que en un futuro
proximo, estemos obligados a cambiar el
modelo asistencial.

El gran incremento de las enfermeda-
des cronicas, su aumento de la prevalencia,

asi como la mayor supervivencia de los en-
fermos con cancer, hacen que el nimero de
enfermos que llegan a la fase final de la
vida con patologia cronica avanzada se
haya incrementado de forma alarmante,
con multiples sintomatologia y con el dolor
como uno de los sintomas mas frecuentes
y que causan mas impacto sobre su ya de-
teriorada calidad de vida. Ese modelo de
asistencia que debemos cambiar, incluye el
tratar a estos pacientes en el ambito palia-
tivo y si es en el domicilio mucho mejor.

La asistencia paliativa no debe de re-
caer exclusivamente en los equipos espe-
cializados en Cuidados Paliativos. Es una
competencia que debe incluir a todos los
escalones asistenciales del Sistema de
Salud, incluidos Primaria y Especializada.
Para ello es fundamental que se introduzca
en la Universidad programas de ensenanza
de abordaje del dolor cronico, asi como de
conocimientos basicos de cuidados paliati-

Figura 10.2.
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vos para que, desde el nivel basico, todo
profesional que tenga que atender a pa-
cientes con dolor crénico sepa abordar di-
chas patologias con garantias.

El esquema que propongo debe de in-
cluir los siguientes puntos:

* Nivel basico: médicos de familia y es-
pecialistas que traten enfermos con dolor
cronico en situacion del final de la vida. Las
habilidades que deberian de poseer serian:

— Aplicacion de la escalera analgésica

— Uso de coadyuvantes

— Via subcutanea (dosis equivalentes)

- Habilidades de comunicacién-toma
de decisiones.

* Nivel intermedio (pacientes paliati-
vos no complejos): geriatras y médicos de
residencias:

- Rotacion opioides

— Sedacion paliativa

* Nivel avanzado: equipos de paliativos
domiciliarios, de soporte hospitalario y uni-
dades de media y larga estancia y unidades
de alta resolucion.

Coordinacion de todos recursos dispo-
nibles (U. Dolor-Oncologia-Radioterapia-C.
intervencionista-C. General-Traumatolo-
gia-Fisioterapia-MAP)

— Trabajo con equipos completos
— Formacion-Investigacion

Con la adquisicion de este tipo de habi-
lidades, el abordaje del dolor cronico se op-
timizaria de forma notable, no teniendo el
paciente que acude a hospitales de tercer
nivel, donde no es precisamente el lugar
idoneo para abordar el dolor, y mucho
menos si es un paciente al final de la vida.
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SITUACION ACTUAL DE LAS GUIAS FARMACOLOGICAS DE
TRATAMIENTO DEL DOLOR CRONICO NO ONCOLOGICO
(DCNO)

Dr. Alejandro Tejedor Varillas
Meédico de familia. Grupo de Reumatologia-Dolor SEMFYC
Dr. Juan Carlos Hermosa Hernan.
Meédico de familia. Grupo de Reumatologia-Dolor SEMFYC

CENTRANDO EL PROBLEMA:
CONSIDERACIONES PREVIAS

1. Prevalencia. Impacto sociosanitario

El dolor crénico no oncolégico es una
entidad de gran trascendencia sociosanita-
ria en si misma, tanto por su alta prevalen-
cia, estimada entre el 12-24% segun los
distintos estudios internacionales?34 como
por ocasionar un alto grado de deterioro de
la funcionalidad, de la autonomia y de la ca-
lidad de vida del paciente que lo sufre, asi
como por el alto consumo de recursos eco-
nomicos y sociosanitarios tanto directos e
indirectos que conlleva su abordaje y trata-
miento integral para los sistemas sanita-
rios5,6,7,8,9,10.

El dolor crénico tiene graves conse-
cuencias, desde el aumento exponencial de
la discapacidad y pérdida de calidad de
vida hasta el incremento significativo del
absentismo. El dolor es actualmente uno
de los mayores problemas de salud en Eu-
ropay en el mundo segun declaracion de la
Organizacion Mundial de la Salud en 2008.

En este documento la OMS estimé que
un 80% de la poblacion mundial tenia un ac-
ceso insuficiente a los recursos para tratar
el dolor moderado-grave. En términos ab-
solutos supone que mas de 10 millones de
personas podrian no estan recibiendo una
terapia adecuada por distintos factores.

Las enfermedades reumaticas, princi-
pal causa de dolor crénico. “Entre las cua-
tro fuentes de dolor cronico (dolor
oncolégico, neuropatico, isquémico y del
aparato locomotor), el principal dolor por
su frecuencia es el dolor cronico del apa-
rato locomotor y la artrosis es la principal
enfermedad reumatica que produce dolor
cronico, seguida de las artropatias inflama-
torias y la fibromialgia™.

2. 4Como se diferencian y clasifican los
distintos tipos de dolor?

Este es probablemente el mayor condi-
cionante para un abordaje terapéutico efi-
caz del dolor cronico no oncolégico:
conseguir realizar un correcto diagndstico
del tipo de dolor;, de sus caracteristicas, sus
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factores desencadenantes, agravantes o
atenuantes, lo cual condicionara el éxito o el
fracaso del tratamiento instaurado. (Figura
11.1)

3. 4Donde buscamos?

No es la idea de este articulo hacer una
revision exhaustiva del contenido de la
multitud de diferentes publicaciones, arti-
culos, Guias de Practica Clinica, etc. sobre
tratamiento del DCNO sino intentar hacer
una sintesis de las aportaciones mas rele-
vantes que puedan ayudar al clinico en la
toma de decisiones a la hora de planificar
una estrategia terapéutica adecuada en su
practica clinica habitual para cada pa-
ciente que padece DCNO.

Por ello se ha realizado una busqueda
no solo de guias de tratamiento farmacolo-
gico sino de otras publicaciones y articulos
que resultan novedosos y aportan reco-
mendaciones actualizadas para la toma de
decisiones ante el paciente con DCNO.

Dentro del ambito nacional hacemos
mencion de algunas de las Guias de Prac-
tica Clinica sobre DCNO mas recientes:
Asturias, Murcia, Galicia, Andalucia, Valen-
cia. (Figura 11.2)

Y dentro de las internacionales se hace
un recorrido por las Guias o0 Recomenda-
ciones mas conocidas o consultadas:
Health Services Technology Assessment
Texts (HSTAT), New Zealand Guidelines
Group (NZGG), Scottish Intercollegiate

TIPO DE DOLOR

Figura 11.1. Tipos de dolor segln su etiologfia

PATOLOGIAS ASOCIADAS

A. Nociceptivo
1. Somdtico

2. Visceral

- Osteoartropatias (artritis, artrosis,
osteoartropatias postraumaticas, algunos
sindromes de dolor regional, etc...)

- Muscular (sindromes de dolor miofascial,
polimiositis, etc..)

Ulcera gastroduodenal, pancreatitis aguda,

chlico renal, dolor visceral oncolégico, etc..

B. Newropético

fantasma)

- Neuralgia postherpética
- Polineuropatia diabetica
- Dolor postamputacion (dolor del miembro

- Neuralgia del trigémino

- Dolor central post-isquemia

- Dolor por mielopatia o radiculopatia {estenosis
del canal, aracnoiditis, fibrosis epidural y de raices)

- Sindrome de dolor regional complejo tipos 1y Il

C. Mixto o inespecifico
migrana)

- Dolor recurrente de cabeza (cefalea tensional,

- Lumbalgia cronica inespecifica
. Sindrome de fibromialgia

D. Sindromes de dolor con base psicolégica-psiquitrica
+ Trastomos somatomorfos
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Figura 11.2. Ejemplos de gufas. Publicaciones nacionales sobre DCNO

Guidelines Network (SIGN), The National
for Institute Clinical Excellence Works of
the National Health (NICE), National
Guideline Clearinghouse (NGC), Os-
teoarthritis Research Society International
OARSI, American College of Rheumatol-
ogy ACR, European League Against
Rheumatism EULAR.

4. (Y qué encontramos...?

A continuacion se intenta hacer un re-
sumen de las aportaciones mas relevantes
encontradas para el tratamiento farmaco-
légico del DOLOR CRONICO NO ONCO-
LOGICO.

CONSIDERACIONES GENERALES

En el abordaje del dolor cronico no on-
cologico, debemos perseguir diferentes ob-
jetivos:

» Tratamiento del dolor como sintoma
principal de consulta de nuestros pa-
cientes. Para ello debemos tener en
cuenta no solo las diferentes posibili-
dades farmacoldgicas sino la intensi-
dad del dolor y las caracteristicas
diferenciales de las distintas formas
etiopatogénicas de dolor (dolor neu-
ropatico, dolor de caracteristicas me-
canicas, dolor de caracteristicas
inflamatorias, dolor mixto...).

e Preservar y mejorar la capacidad
funcional de los pacientes, para lo
que es imprescindible conocer la si-
tuacion funcional basal, el menos-
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cabo que ha producido el dolor sobre
las actividades de la vida diaria y las
posibilidades de mejora de los distin-
tos farmacos. La utilizacion de esca-
las validadas de capacidad funcional
son de gran utilidad.

» Evitar la progresion de la enferme-
dad y el consecuente deterioro fun-
cional que ello determina, aunque en
la mayor parte de las ocasiones no
disponemos de farmacos que consi-
gan este objetivo.

» Conocer, valorar y preveer adecuada-
mente los efectos secundarios mas fre-
cuentes de los farmacos que utilizamos,
asi como las posibles interacciones de
éstos con los que habitualmente toma
el paciente (polimedicacion o polifar-
macia), sin olvidarnos de las comorbili-
dades que presenten.

Entre los tratamientos mas amplia-
mente utilizados en el tratamiento del
DCNO estan los analgésicos simples, para-
cetamol, metamizol y antiinflamatorios no
esteroideos, incluidos los inhibidores de la
COX-2, los opioides, tanto menores como
mayores, y los farmacos adyuvantes entre
los que destacan los miorrelajantes, los an-
tidepresivos, los anticonvulsivantes, los
corticoides y los tratamientos tépicos
(aines, capsaicina y lidocaina al 5%).

Clasicamente se ha abogado por la uti-
lizacion gradual de los distintos farmacos
segun el esquema de la escalera analgé-
sica de la OMS. (Figura 11.3) aunque tam-
bién se ha planteado la teoria o estrategia
del ascensor terapéutico (Figura 11.4) en
funcion de la intensidad del dolor; iniciando
el tratamiento (en cualquier escalon) direc-
tamente por el tercer escalon y después ba-
jando de escalon segun el resultado

Figura 11.3. Escalera analgésica de la OMS

1
@l @8 m

Escalera
analgesica

_

Marfina
Buprenorfina
Fentanilo
Oxicodona
Hidromorfona

SEVERO
I8 g il
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Figura 11.4. Ascensor analgésico

Tratamiento farmacologico

T

3 s 2

1‘|

Ascensor analgésico

dolor intenso, EVA 8

obtenido y el grado de control del dolor.

Pero hoy, aun con debate, la tendencia
es mas proclive a seleccionar los farmacos
en relacion con el mecanismo etiopatoge-
nico, tipologia e intensidad del dolor, dise-
nando un tratamiento con caracter

individualizado para cada paciente, y mo-
nitorizando los resultados analgésicos ob-
tenidos tanto en el control del dolor, como
en la tolerabilidad y la aparicion de efectos
secundarios no deseados, evitando entrar
en el denominado “ circulo vicioso del
dolor”. (Figura 11.5)

Escalera vs as

.

nociceptivo !neuropético |

Del tratamiento -

del sintoma

Figura 11.5. Escalera terapéutica versus ascensor analgésico

Nuevas estrategias de tratamiento:

En funcion del
mecanismo del dolor

censor

mixto inflamatorio

Hacia el tratamiento
farmacoldgico del mecanismo
especifico del dolor.
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Llama la atencion las grandes diferen-
cias existentes en la utilizacion de los prin-
cipios activos mas habituales segun los
distintos paises. (Figura 11.6)

PARACETAMOL Y METAMIZOL

El paracetamol es para muchos autores
el primer escalon del tratamiento farmaco-
logico del dolor, excepto para el dolor neu-
ropatico. Es un tratamiento efectivo en
casos de dolor de cualquier tipo y de inten-
sidad leve'*2, Es el tratamiento farmacol6-
gico considerado de eleccion para el
tratamiento sintomatico de la artrosis, aun-
que la demostracion de su baja eficacia es
el punto de partida del ensayo de otros far-
macos'?31415 Es también el medicamento
preferido en el tratamiento del dolor cro-
nico no oncolégico en ancianos, tratamien-
tos que se preveen prolongados o en

nefropata'é. Las dosis elevadas, > 3 gramos
al dia, pueden provocar efectos secunda-
rios a nivel gastrointestinal y cardiovascu-
lar similares al de aines.

El metamizol se sigue utilizando en Es-
pana, no asi en los paises anglosajones, por
su efecto analgésico, antipirético y anties-
pasmodico. Los efectos secundarios mas
graves son la agranulocitosis y el shock
anafilactico, aunque su incidencia real se
desconoce .

AINES

Los aines estan indicados en el trata-
miento del dolor crénico no oncolégico y
principalmente en el dolor de origen oste-
oarticular, artrosis principalmente y lum-
balgia. Estarian indicados cuando no es
eficaz el paracetamol®®* o en dolor de in-
tensidad moderada, de inicio agudo e insi-

les seguln los distintos paises.

Figura 11.6. Diferencias existentes en la utilizacién de los principios activos méas habitua-

ias de manejo de analgésicos entre paises

i

OPIOIDES

??“;g;?.’
{

i

PARACETAMOL

L
1

only their use for pain beatment & considersd.
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dioso2. No existe evidencia de la superior
eficacia de un AINE sobre otro, por lo que
la eleccion del AINE estara en funcion de
la experiencia de uso, de las preferencias
del paciente y de los costes. En el manejo
del dolor de origen osteoarticular se reco-
miendan a la menor dosis posible y mante-
nidos durante el menor tiempo preciso'>'".
No debemos asociar dos 0 mas aines pues
s6lo empeoramos el potencial téxico sin
mejorar la eficacia'®'’. Los AINES tienen
efecto techo, por encima de una determi-
nada dosis no mejoramos la eficacia y sila
posibilidad de aumentar el riesgo de efec-
tos secundarios!.

La controversia actual de su uso esta
mas en funcion de la probabilidad de toxi-
cidad a nivel gastrointestinal, cardiovascu-
lar y renal que de su eficacia. (Figura 11.7)

A nivel gastrointestinal, los menos gas-
trolesivos serian los inhibidores de la COX-

2, seguidos por ibuprofeno. En casos de
riesgo gastrointestinal alto se aconseja la
utilizacion de inhibidores de la COX-2 aso-
ciados a un inhibidor de la bomba de proto-
nes incluso!®16:18:19.20,

A nivel cardiovascular el naproxeno, se-
guido de ibuprofeno a dosis bajas y celeco-
xib, tendrian un perfil mas seguro. Todos
ellos no serian recomendables cuando el
riesgo cardiovascular del paciente sea ele-
vado, debiendo optar por otras alternativas
farmacolégicas?'%2.

En ancianos el AINE de eleccion quizas
seria el ibuprofeno por el adecuado balance
entre eficacia, seguridad y experiencia de
uso. Los AINES estan contraindicados en
enfermedad renal cronica, insuficiencia
cardiaca e incluso en casos de hipertension
arterial's.,

cardiovascular.

RiEsco | INTERMEDIO

Figura 11.7. Prescripcién de AINE tradicional-COX2 segun riesgo gastrointestinal y riesgo
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OPIOIDES

Los opioides estan recomendados en el
tratamiento del dolor neuropatico, dolor
mixto como las radiculopatias, dolor oste-
oarticular inflamatorio, artrosis, lumbalgia
cronica y cervicalgia e incluso de la fibro-
mialgia (tramadol)?. Aunque no deben ser
utilizados de forma rutinaria?. Se reco-
mienda su uso cuando han fracasado las al-
ternativas anteriores'>'3*, Cada vez
existen mas evidencias para su uso en an-
cianos?, pero con las debidas precaucio-
nes. (Figura 11.8)

Los pacientes suelen preferir los opioi-
des de accion corta aunque podrian ser re-
comendables los de accion larga®. Los
opioides menores presentan efecto techo,
no asi los opioides mayores. Asi el infratra-

tamiento con estos opioides por el miedo a
presentar efectos secundarios graves como
la depresion respiratoria, es la causa mas
frecuente de ineficacia de los mismos*.

A pesar de ser un grupo de analgésicos
muy potentes, la tasa de abandono es fre-
cuente en general por la aparicion de efec-
tos secundarios (fundamentalmente de
poca importancia y que desaparecen al
suspender el tratamiento) por falta de efi-
cacia o por aparicion del fenémeno de tole-
rancia. El resultado es el del modelo del
circulo vicioso: un manejo del dolor insufi-
ciente, caracterizado por la elevada tasa de
interrupciones del tratamiento y el bajo
cumplimiento terapéutico. (Figura 11.9)

Segun las ultimas recomendaciones de
la ACR, de 2012, de todos los opioides, s6lo

Figura 11.8. Manejo de opioides en ancianos. Evidencia cientffica.

vo y Férmaco y comparador
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Figura 11.9. Circulo vicioso del dolor.

Eficacia
insuficiente

Reduccion
de dosis

Aumento
de dosis

Tolerabilidad
inaceptable

el tramadol estaria indicado para el trata-
miento de la artrosis®.

La Guia NICE de artrosis defiende su
uso tras las medidas no farmacologicas, el
paracetamol y los aines topicos. La
OARSI destaca el tamario del efecto de los
opioides en el tratamiento de la artrosis
por encima de otras alternativas farmaco-
légicas'?. En resumen, se podria afirmar
que los opioides son tutiles en el manejo del
dolor cuando los analgésicos simples no
son eficaces, estan contraindicados o
cuando la intensidad del dolor es elevada
(EVA >7)%. Debemos ser cautelosos en su
prescripcion, informar adecuadamente de
los posibles efectos secundarios y adoptar
las medidas preventivas establecidas a tal
fin (antieméticos, laxantes...). Se debe ini-
ciar el tratamiento con dosis bajas que se
iran progresivamente aumentando hasta
conseguir el alivio del dolor al menos en un
30% y/o mejorar la funcionalidad. La dosis
precisa para conseguir estos objetivos es
muy variable de unos pacientes a otros, de

ahi la necesidad de individualizar el trata-
miento'. Si se utilizan opioides mayores se
debe pautar tratamiento de rescate para el
dolor irruptivo, generalmente con el mismo
farmaco, pero en una presentacion de ab-
sorcion rapida. Pueden ser ttiles en el tra-
tamiento del dolor crénico no oncolégico
incluso a largo plazo?, aunque esta aseve-
racion precisa de estudios a mas largo
plazo para determinar qué tipo de paciente
se beneficiaria de ello®.

En cualquier caso, para el manejo de
opioides en el dolor cronico no oncologico
precisamos un adecuado balance riesgo-
beneficio: identificar riesgos en su uso, se-
leccionar el tipo de opioide, identificar la
fase de inicio, establecer la monitorizacion
y seguimiento del tratamiento, titular la
dosis progresivamente, iniciando el trata-
miento con dosis bajas, y anticiparse a la
posible aparicion de efectos adversos®.

En el caso de falta de eficacia de un
opioide o de aparicion de efectos secunda-
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Figura 11.10. Tabla de conversién de opioides.
DOSIS TOTAL / DiA®
Morfina 20 mg 40 mg 80 mg 120 mg 160 mg
Oxicodona/naloxona ~ 10/5mg 20/10mg 40/20mg 60/30mg | 80/40mg
Tramadol 100mg 200mg ~ 400mg
Fentanilo TTS 12mcg/h 25mcg/h 50mcg/h 75mcg/h
Buprenorfina TTS 35mcg/h || 525meg/h 70mcg/h
Oxicodona LP 10mg 20mg 40mg 60mg 80mg
Hidromorfona 4mg 8mg 16mg 32mg
Tapentadol < 100mg ... 200mg ... 300mg ... 400mg

rios debemos optar por el cambio de prin-
cipio activo para lo que es de gran utilidad
disponer de una tabla de equivalencias
entre distintos opioides. (Figura 11.10)

La retirada de un opioide debe ser asi-
mismo de forma gradual para evitar el sin-
drome de abstinencia o la apariciéon de
nuevo del dolor que indicé su prescrip-
cion®.

TRATAMIENTOS TOPICOS

Fundamentalmente son los aines topi-
cos, la capsaicina y la lidocaina al 5%.Los
AINES topicos pueden ser la primera elec-
cion farmacologica junto al paracetamol
para el tratamiento de la artrosis'‘. Su
efecto se agota y no persiste mas alla de 4
semanas’®. Resultan eficaces en el trata-
miento de la artrosis de rodilla y de manos,
en general en articulaciones accesibles.
Pueden ser una opcién muy recomendable
para el tratamiento de la artrosis en mayo-
res de 75 anos®..

La capsaicina es eficaz en el trata-
miento de la artrosis de rodilla, no asien la
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artrosis de manos. La OARSI considera a
ambos con un alto nivel de evidencia cien-
tifica y grado de recomendacion para la ar-
trosis de rodilla'>®,

Los parches de lidocaina al 5% pueden
ser utiles en el tratamiento del dolor neu-
ropatico localizado!'¢%*%, particularmente
en la neuralgia postherpética.

FARMACOS COADYUVANTES

Son un grupo de farmacos que aun no
teniendo como indicacion principal el dolor
son utiles en el control del mismo. Pueden
utilizarse s6los o en combinacion con otros
analgésicos. Pueden ser utiles para poten-
ciar la eficacia de otros analgésicos como
los opioides, (de ahi su denominaciéon como
co-analgésicos), para disminuir las dosis
de éstos y por tanto los posibles efectos se-
cundarios cuando se han alcanzado dosis
maximas de opioides, o para el tratamiento
de dolores refractarios®.

Entre ellos destacan fundamental-
mente: los antidepresivos, los anticomicia-
les, los miorrelajantes y los corticoides.
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Antidepresivos triciclicos

* Amitriptilina
* Clomipramina
* Desipramina
* Doxepina

* Imipramina

» Maprotilina

* Nortriptilina
* Ritanserina
 Trazodona

* Trimipramina
* Duloxetina

Figura 11.11. Antidepresivos utilizados en el tratamiento del dolor crénico

Antidepresivos de tipo ISRS

Fluoxetina.
Paroxetina.
Ritanserina.
Citalopram.
Fluvoxamina.
Sertralina.

Antidepresivos IRSN

Venlafaxina
Duloxetina

De entre los antidepresivos los que mas
evidencia disponen son los antidepresivos
triciclicos (amitriptilina y nortriptilina) que
pueden ser tutiles a dosis bajas en el trata-
miento del dolor neuropatico!63233% fibro-
mialgia®*, sindrome de dolor regional
complejo e incluso lumbalgia (mas discu-
tido)2+738, (Figura 11.11)

Su efecto analgésico precede al efecto
antidepresivo, pudiendo comprobar su efi-
cacia entre 3 y 7 dias después de iniciado el
tratamiento. Se recomienda la utilizacion de
antidepresivos triciclicos y heterociclicos, a
dosis antidepresivas, en pacientes con lum-
balgia cronica en quienes hayan fracasado
los tratamientos convencionales®.

Los inhibidores selectivos de la recap-
tacion de serotonina (ISRS) y de noradre-
nalina (ISRN) pueden ser validos para
tratar el dolor crénico cuando concurren
ademas sintomas de depresion, alteracio-
nes del suenio o ansiedad. (Figura 11.12) La
fluoxetina para la fibromialgia®, el escita-
lopram y la duloxetina para la lumbalgia
cronica*. La duloxetina no esta recomen-
dada para el tratamiento de la artrosis de

rodilla ni cadera®. La venlafaxina puede
ser util en el tratamiento del dolor neuro-
patico'®323, La duloxetina esta aprobada
por la FDA para el tratamiento del dolor
neuropatico® y de la fibromialgia'é, e in-
cluso puede ser eficaz en el tratamiento de
la lumbalgia.

Entre los anticomiciales destacan la
carbamacepina, la gabapentina y la prega-
balina, eficaces en el tratamiento del dolor
neuropatico'*16243, (Figura 11.13) La carba-
macepina esta indicada especificamente
en el tratamiento de la neuralgia del trigé-
mino, pero también en otros tipos de dolor
neuropatico, con resultados favorables a
corto plazo®.

En cuanto a los relajantes musculares
actualmente no existen evidencias razona-
bles para su utilizacion de rutina en el dolor
cronico de enfermedades reumatolégicas,
lumbalgia y cervicalgia®. Los mas utiliza-
dos son clonazepam, baclofeno o toxina bo-
tulinica en el tratamiento de dolor
neuropatico'®. Otros como el metocarbamol
o la ciclobenzaprida son ampliamente uti-
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Figura 11.12. Antidepresivos utilizados en el tratamiento del dolor crénico

Mayor seguridad que ADT en pacientes con enfermedad cardiaca

La principal indicacién para el tratamiento con un ISRS es la depresién
concurrente, la ansiedad o el insomnio. Todo ello se asocia
cominmente con dolor crénico

Mejor tolerados que ADT en general
B Fluoxetina eficaz en fibromialgia (muy eficaz asociado a amitriptilina) e

2008, NO eficaz en patia

® Citalopram ineficaz para fibromialgia. uceyser n art Rheum 2008

lizados en el tratamiento de dolor de origen
osteoarticular a pesar de su escasa eviden-
cia cientifica'®. La ciclobenzaprida puede
ser util en el tratamiento de la fibromialgia
aunque no superior al tratamiento con an-
tidepresivos triciclicos?* y la tizanidina en
el tratamiento del dolor neuropatico y el

dolor miofascial*. Tras mas de 1-2 semanas
de tratamiento el efecto es mas central que
periférico por lo que hay que estar atentos
a la aparicion de sintomas de dependencia
fisica y sedacion. En dolor lumbar cronico
se podria valorar la administracion de mio-
rrelajantes benzodiazepinicos.

SIVE S
: "I'ii?‘;-j‘f‘_-_-"r_

Figura 11.13. Antidepresivos utilizados en el tratamiento del dolor crénico

{1 Gabapentina, pregabalina y carbamacepina
O Tratamiento del dolor neuropatico tur bcLancet 2011/Tan T (Nick) B

Los anticonvulsivantes son efectivos para la neuraigia del
trigémino y puede ser utilizado para el tto de otros sindromes de
dolor crénico si la respuesta a otros medicamentos es
insuficiente. witten m cochrane Database syst Rev 2005 ¥ €N dolor neuropético

O'Connor AB AM J of Med 2009

La gabapentina es (til en dolor neuropatico wittenr: cochrane Dat: ]
Revao10, Se comienza con dosis de 100-300 mg y se asciende hasta
1.800-3600 mg al dia en tres dosis
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Los corticoides estan Indicados en proce-
sos inflamatorios agudos, procesos compre-
sivos y en fases agudas de neuropatias como
por ejemplo la neuropatia herpética. No estan
recomendados en fibromialgia®, ni en dolor
lumbar croénico®#, ni en dolor neuropatico.
Solo en fases tempranas de dolor regional
complejo®. La dexametasona es el corticoide
mas utilizado por su elevada potencia y por
carecer de efecto mineralocorticoide’s. No se
recomienda el uso de corticoides sistémicos
en el dolor lumbar crénico®.

PUNTOS CLAVES

Visto lo anterior, en resumen &qué po-

demos aportar?

1. Existe un mejor conocimiento de los
mecanismos implicados en la génesis y
desarrollo del dolor y su cronificacion.

2. Es fundamental realizar un diagnos-
tico certero: tipologia del dolor.

3. Hay que conocer los fenomenos de
sensibilizacion y cronificacion para
establecer un tratamiento mas ade-
cuado del dolor cronico.

4. Tratamiento multimodal: importan-
cia de conocer el concepto de las dis-
tintas dianas terapéuticas.

5. Necesidad de Individualizacion del
tratamiento.

6. Resulta imprescindible un enfoque
biopsicosocial o integral que contem-
ple: Comunicacion con el
paciente/Educacion del paciente/Pa-
ciente experto-paciente activo.

7. Realizar intervenciones terapéuticas
que busquen el equilibrio entre alivio
del dolor, tolerabilidad de los trata-
mientos y efectos adversos no dese-
ados.

BIBLIOGRAFIA

1. Breivik H, Collett B, Ventafridda V,
Cohen R, Gallacher D. Survey of chronic
pain in Europe: prevalence, impact on daily
life, and treatment. Eur J Pain. 2006 May;
10 (4): 287-333.

2. Breivik H, Cherny N, Collett B, de
Conno F, Filbet M, Foubert AJ, Cohen R,
Dow L. Cancer-related pain: a pan-Euro-
pean survey of prevalence, treatment, and
patient attitudes. Ann Oncology. 2009; 20
(8): 1420-33.

3. Langley P, Miiller-Schwefe G, Nico-
laou A, Liedgens H, Pergolizzi J, Varrassi
G. The societal impact of pain in the Euro-
pean Union: health-related quality of life
and healthcare resource utilization. J Med
Econ. 2010; 13 (3): 571-81.

4. National Center for Health Statistics.
Health, United States, 2006, with special fea-
ture on  pain. Disponible en:
http://www.cde.gov/nchs/data/hus/hus12.pdf.

5. Guias de Practica Clinica en el Tra-
tamiento del Dolor. Una herramienta en la
practica. Neira F, Ortega JL. Rev. Soc. Esp.
Dolor 2008; 6: 399-413.

6. Carmona L, Ballina J, Gabriel R, Laf-
fon A, Episer S. The burden of muscu-
loskeletal diseases in the general
population of Spain: results from a national
survey. Annals of the Rheumatic Diseases.
2001; 60 (11): 1040-5.

7. Batlle-Gualda E, Carmona L, Gavrila
D, Garcia C, Ruiz M, Carbonell A, et al.
ArtRoCad: Health resources utilization and
socioeconomic impact of knee and hip os-

177



“DOLOR CRONICO ENFERMEDAD EN SI MISMA” XIII REUNION DE EXPERTOS

teoarthritis. I. Methods and population cha-
racteristics. Reumatologia Clinica. 2006;
2(5): 224-34.

8. Sociedad Espanola de Reumatologia.
Estudio EPISER. Prevalencia e impacto de
las enfermedades reumaticas en la pobla-
cion adulta espafola. MSD y Sociedad Es-
panola de Reumatologia, Madrid, 2001.

9. Woolf AD, Pfleger B. Burden of major
musculoskeletal conditions. Bull World
Health Organ 2003; 81: 646-56.

10. Rosemann T, Laux G, Szecsenyi J.
Osteoarthritis: quality of life, comorbidities,
medication and health service utilization
assessed in a large sample of primary care
patients J Orthop Surg. 2007; 2: 12.

11. Cerda-Olmedo G, De Andrés J.
Dolor Croénico. Guia de Actuacion Clinica
en A.P. Rev.Soc.Esp. Dolor 2000; 7: 225-233.

12. Zhang W et al. OARSI recommen-
dations for the management of hip and
knee osteoarthritis. Part III: changes in ev-
idence following systematic cumulative up-
date of research published through
January 2009. Osteoarthritis and Cartilage
2010; 18(4): 476-99.

13. Arboleya LR, de la Figuera E, Gar-
cia MS, Aragon B. Tratamiento sintomatico
de la artrosis: patron de utilizacion de an-
tiinflamatorios no esteroides en los centros
de salud espanoles. Rev Esp Reumatol
2002; 29(6): 300-7.

14. National Institute for Health and
Clinical Excellence. Osteoarthritis: the
care and management of osteoarthritis in
adults. Nice clinical guideline 59.

178

http://www.nice.org.uk/nicemedia/pdf/CG5
9NICEguideline.pdf

15. Hochberg MC, Altman RD, April KT,
Benkhalti M, Guyat G, McGowan J et al.
American College of Rheumatology 2012 rec-
ommendations for the use of nonpharmaco-
logic and pharmacologic therapies in
osteoarthritis of the hand, hip, and knee.
Arthritis Care & Research 2012; 64(4): 465-74.

16. Fernandez C, Gutierrez J, Lopez R,
Lopez JA, Vitoria MA. Guia de Buena Prac-
tica Clinica en Geriatria. Dolor crénico en
el anciano. Sociedad Espanola de Geriatria
y Gerontologia. IMC Madrid 2012.

17. Bori G, Hernandez B, Gobbo M,
Lanas A, Salazar M, Teran L et al. Uso
apropiado de los antiinflamatorios no este-
roideos en Reumatologia. Documento de
consenso de la Sociedad Espanola de Reu-
matologia y el Colegio Mexicano de Reu-
matologia. Reumatol Clin 2009; 5(1): 3-12.

18. Burmester G, Lanas A, Biasucci L,
Hermann M, Lohmander S, Olivieri I et al.
The appropriate use of non-steroidal anti-
inflammatory drugs in rheumatic disease:
opinions of a multidisciplinary European
expert panel. Ann Rheum Dis (2011).
doi:10.1136/ard.2010.128660.

19. Lanas A, Garcia-Rodriguez LA,
Arroyo MT, Gomollon F, Feu E, Gonzalez-
Pérez A et al. Risk of upper gastrointestinal
ulcer bleeding associated with selective cyclo-
oxygenase-2 inhibitors, traditional non-aspirin
non-steroidal anti-inflammatory drugs, as-
pirin and combinations Gut 2006; 55: 1731-1738.

20. Lanza FL, Chan FKL, Quigley
EMM, and the practicer parameters Com-



SITUACION ACTUAL DE LAS GUIAS FARMACOLOGICAS DE TRATAMIENTO DEL DOLOR

mittee of the American College of Gas-
troenterology. Guidelines for prevention of
NSAID-related ulcer complications. Am J
Gastroenterol 2009; 104: 728-38.

21. Trelle S, Reichembach S, Wandel S,
Hildebrand B Tschannen B, Villiger PM et
al. Cardiovascular safety of non[Jsteroidal
anti[Jinflammatory drugs: network meta-
analysis. BMJ 2011;342:¢c7086
doi:10.1136/bmj.c7086.

22. McGettigan B Henry P Cardiovascu-
lar Risk with Non-Steroidal Anti-Inflamma-
tory Drugs: Systematic Review of
Population-Based Controlled Observational
Studies. PlosMedicine 2011;8(9): €1001098.

23. Kahan M, Wilson L, Mailis-Gagnon
A, Srivastava A. Canadian guideline for
safe and effective use of opioids for chronic
noncancer pain Clinical summary for fam-
ily physicians. Part 2: special populations.
Can Fam Physician 2011; 57: 1269-76.

24. Turk DC, Wilson HD, Cahana A.
Treatment of chronic non-cancer pain.
Lancet 2011; 377 (9784): 2226-35.

25. Pergolizzi J, Boger RH, Budd K,
Dahan A, Erdine S, Hans G et al. Opioids
and the management of chronic severe
pain in the elderly: consensus statement of
an international expert panel with focus on
the six clinically most often used world
health organization step III opioids
(buprenorphine, fentanyl, hydromorphone,
methadone, morphine, oxicodone). Pain
Practice 2008; 8 (4): 287-313.

26. Rauck RL. What is the case for pre-
scribing long-acting opioids over short-act-
ing opioids for patients with chronic pain?

A critical review. Pain Pract. 2009 Nov-Dec;
9 (6): 468-79.

27. Sinusas K. Osteoarthritis: diagnosis
and treatment. Am Fam Physician 2012; 85
(1): 49-56.

28. Noble M, Tregear SJ, Treadwell JR,
Schoelles K. Long-Term Opioid Therapy for
Chronic Noncancer Pain: A Systematic Re-
view and Meta-Analysis of Efficacy and
Safety. Journal of Pain and Symptom Man-
agement 2008; 35 (2): 214-28.

29. Manchikanti L, Vallejo R,
Manchikanti KN, Benyamin RM, Datta S,
Christo PJ. Effectiveness of long-term opi-
oid therapy for chronic non-cancer pain.
Pain Physician 2011; 14: E133-156.

30. Chou R, Carson S. Drug Class Re-
view on Long-Acting Opioid Analgesics.
Final Report. Portland (OR): Oregon He-
alth and Science University; 2008.

31. Underwood M, Ashby D, Cross P,
Hennessy E, Letley L, Martin J et al on be-
half of the TOIB study team. Advice to use
topical or oral ibuprofen for chronic knee
pain in older people: randomised controlled
trial and patient preference study. BMJ
2008; 336: 138-142.

32. O Connor AB, Dworkin RH. Treat-
ment of neuropathic pain: an overview of
recent guidelines. Am J Med 2009 Oct; 122
(10 SuppD): S22-32.

33. Attal N, Cruccu G, Baron R, Haan-
paa M, Hansson B, Jensen TS, et-al. EFNS
guidelines on the pharmacological treat-
ment of neuropathic pain: 2010 revision.
Eur J Neurol. 2010; 17: 1113-88.

179



“DOLOR CRONICO ENFERMEDAD EN SI MISMA” XIII REUNION DE EXPERTOS

34. Bair MJ, Sanderson TR. Coanal-
gesics for Chronic Pain Therapy: A Narra-
tive Review. Postgraduate Medicine 2011,
123 (6).

35. Saarto T, Wiffen PJ. Antidepres-
sants for neuropathic pain. J Neurol Neu-
rosurg Psychiatry. 2010 Dec; 81(12): 1372-3

36. Hauser W, Bernardy K, Uceyler N,
Sommer C. Treatment of Fibromyalgia
Syndrome With Antidepressants: A Meta-
analysis. JAMA 2009; 301(2): 198-209.

37. Chou R, Qaseem A, Snow V, Casey
D, Cross JT, Shekelle Pet al. Diagnosis and
Treatment of Low Back Pain: A Joint Clin-
ical Practice Guideline from the American
College of Physicians and the American
Pain Society. Ann Intern Med. 2007; 147:
478-491.

38. Kuijpers T, Van Middelkoop M, Ru-
binstein SM, Ostelo R, Verhagen A, Koes
BW et al. A systematic review on the effec-
tiveness of pharmacological interventions
for chronic non-specific low-back pain. Eur
Spine J. 2011 January; 20 (1): 40-50.

39. Pérez I, Alcorta I, Aguirre G, Aris-
tegi G, Caso J, Esquisabel R, et al. Guia de
Practica clinica sobre lumbalgia Osaki-
detza. GPC 2007/1. Vitoria-Gasteiz.

40. Carville SE, Arendt-Nielsen S, Bliddal
H, Blotman E, Branco JC, Buskila D. EULAR
evidence-based recommendations for the
management of fibromyalgia syndrome. Ann
Rheum Dis. 2008 Apr; 67(4): 536-41.

41. Mazza M, Mazza O, Pazaglia C,

Padua L, Mazza S. Escitalopram 20 mg ver-
sus duloxetine 60 mg for the treatment of

180

chronic low back pain. Expert Opin Phar-
macother 2010; 11 (7): 1049-52.

42. Wiffen B, Collins S, McQuay H, Ca-
rroll D, Jadad A, Moore A. Farmacos anti-
convulsivantes para el dolor agudo y
cronico (Revision Cochrane traducida). En:
La Biblioteca Cochrane Plus, 2008 Nuiimero
4. Oxford: Update Software Ltd.

43. Smith B, Peterson K, Fu R, McDon-
agh M, Thakurta S. Drug class review:
drugs for fibromyalgia: final original report
[internet]. Drug Class Reviews 2011.

44. Semenchuk MR, Sherman S. Effec-
tiveness of tizanidine in neuropathic pain:
an open-label study. J Pain. 2000; 1(4): 285—
292.

45. Guia de practica clinica. Diagnos-
tico, tratamiento y prevencion de la lumbal-
gia aguda y cronica en el primer nivel de
Atencion. Evidencias y recomendaciones.
Catalogo maestro de Guias de practica cli-
nica: IMSS-045-08. CENETEC. Méjico: Se-
cretaria de Salud, 2008.

46. Holve RL, Barkan H. Oral Steroids
in Initial Treatment of Acute Sciatica. J Am
Board Fam Med 2008; 21(5): 469-474.

47. Roncoroni C, Baillet A, Durand M,
Gaudin B, Juvin R. Efficacy and tolerance
of systemic steroids in sciatica: a system-
atic review and meta-analysis. Rheumatol-
ogy (Oxford). 2011; 50 (9): 1603-11.

48. Gonzalez-Escalada JR, Rodriguez
MJ, Camba MA, Portolés A, Lopez R. Re-
comendaciones para el tratamiento del
dolor neuropatico. Rev Soc Esp Dolor 2009;
16 (8): 445-67.



IMPACTO SOCIO ECONOMICO DEL DOLOR CRONICO

IMPACTO SOCIO-ECONOMICO DEL DOLOR CRONICO

Prof Alvaro Hidalgo Vega

Seminario de Investigacion en Economia y Salud de la
Universidad de Castilla La Mancha

Instituto Max Weber

INTRODUCCION

El dolor, al igual que la enfermedad, o la
propia vida es un elemento inherente a la
condicion humana. En muchos casos, los
pacientes temen mas al dolor que a la pro-
pia enfermedad. El dolor;, tal como lo define
The International Association for the Study
of Pain (IASP), es una experiencia senso-
rial y emocional desagradable relacionado
con el dano a los tejidos, real o potencial, o
descrita por el paciente como relacionada
con dicho dano.

Cuando hablamos de dolor solemos dis-
tinguir entre el dolor cronico y el agudo. El
dolor agudo se corresponderia con aquel
que puede ser provocado por una inflama-
cion, dafio en un tejido, lesion, enfermedad
o cirugia reciente y que, por lo general, se
caracteriza por la presencia de dolor, enro-
jecimiento, temperatura local elevada y tu-
mefaccion. Este tipo de dolor es breve,
aunque en ocasiones puede prolongarse
mientras se mantenga o persista la enfer-
medad que lo origina. Por su parte, el dolor
cronico se define como aquel dolor o moles-
tia que persiste de forma continua o inter-

mitente durante semanas, meses o anos.
En determinadas circunstancias el dolor
mantenido puede superar a los demas sin-
tomas y puede provocar alteraciones psico-
logicas (ansiedad, depresion, miedo,
crispacion) que centran al dolor como epi-
centro de todas sus preocupaciones y agra-
van la intensidad del mismo. En estos
casos el dolor cronico deja de ser un sin-
toma para convertirse en una enfermedad
con un gran impacto sobre la calidad de
vida del paciente.

La importancia del dolor desde un
punto de vista cuantitativo como cualitativo
es muy importante. El impacto econémico
que tiene sobre la sociedad es igualmente
muy significativo. Asi segun el estudio
“Pain in Europe”, la encuesta mas amplia
sobre el dolor crénico realizada en Europa,
el 12% de la poblacion espafiola sufre este
tipo de dolencia, siendo el pais con mas
baja prevalencia de los seleccionados en la
muestra. En este trabajo se definio el dolor
cronico como aquel de duracion media
igual o superior a 6 meses y con una inten-
sidad igual o superior a 5 en la Numeric Ra-
ting Escale (NRS). La media europea se
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situa en el 19%, siete puntos por encima de
la prevalencia espanola. Sin embargo,
tanto el porcentaje con pacientes con dolor
severo como la duracion media del dolor
son superiores en Espania. Asi el 44% de los
pacientes espafoles presentan dolor se-
vero, frente al 33% de media en Europa,
siendo la duracion media del dolor de 9,1
anos en nuestro pais en comparacion a los
7 anos que dura de promedio en Europa.
Esto hace que casi el 50% de los pacientes
tengan dolor de forma continua, frente al
18% que lo experimentan de vez en cuando.

Una de las mayores consecuencias que
presenta el dolor cronico es el deterioro de
la calidad de vida de los pacientes. De
hecho, el dolor cronico y las enfermedades
musculoesqueléticas son las que se aso-
cian a peores indices de calidad de vida. En
un estudio con 600 pacientes con dolor cro-
nico en Australia se aprecia una reduccion
muy importante en los resultados del SF-
36. Diferentes trabajos muestran resulta-
dos similares en otros paises o en Espana.
Asi en el estudio EPISER, la calidad de
vida, medida mediante el SF-12, era signifi-
cativamente peor en los sujetos con lum-
balgia frente a los que no referian tenerla
en el momento de la entrevista, tanto en la
escala fisica como en la mental. Estas dife-
rencias, se mantuvieron después de ajus-
tar por sexo, edad, bajo nivel de estudios,
bajo nivel social y padecer una enfermedad
cronica, variables identificadas previa-
mente como asociadas con peores puntua-
ciones en el SF-12. En otro estudio reciente
realizado en Espana se utiliza y valida el
cuestionario EQ-5D para los pacientes con
dolor lumbar crénico en comparacion a po-
blacion general. En dicho trabajo se puede
apreciar como las diferencias son muy im-
portantes, llegando a ser la diferencia de
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mas de 25 puntos en la puntuacion del VAS
de las personas sanas (75,8) en compara-
cion con la que presentan los pacientes con
dolor lumbar crénico (49,2). Respecto al im-
pacto sobre la calidad de vida de los pacien-
tes, el 22% de los que padecen dolor crénico
pierden el trabajo, un 8% sufre cambios en
las responsabilidades en su empleo, el 4%
experimentan cambios en el trabajo y un
29% sufren depresion como consecuencia
del dolor. Estos datos implican una pérdida
media de dias de trabajo por paciente y afio
de 8,4.

LA CARGA ECONOMICA
ATRIBUIBLE AL DOLOR

Respecto a la carga econdmica y si-
guiendo con los datos de la encuesta “Pain
in Europe” el 47% de los casos de dolor croé-
nico son atribuibles a la artrosis y la artritis
reumatoide y que las enfermedades reu-
maticas suponen una pérdida anual de
3.600 millones de euros, siendo el coste
medio por paciente de 10.700 euros, pode-
mos hacernos una idea del impacto econo-
mico que el dolor tiene sobre los recursos
de la sociedad. Un aspecto que debemos
destacar es que la carga economica aso-
ciada al dolor es superior a otros proble-
mas de salud debido a sus efectos sobre las
tasas de absentismo, la reduccion de la
productividad y el riesgo de perder el tra-
bajo. Asi por ejemplo, en Suecia las pérdi-
das de produccion asociadas a la
incapacidad provocadas por el dolor cro-
nico representan 9.200 millones de euros,
lo que supone el 91% de los costes socioe-
conomicos del dolor créonico en 2003. En
Estados Unidos el impacto de la artritis en
las pérdidas de productividad se cifraban
en 4.900 millones de euros.
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En Dinamarca se ha estimado que se
pierden 1 millon de dias de trabajo como
consecuencia del dolor croénico, represen-
tando los costes indirectos de pérdida de la
productividad el 85% de los costes totales
del dolor lumbar cronico. En esta misma
linea, los costes indirectos del dolor lumbar
en el Reino Unido se cifran en 6.700 millo-
nes de euros. Resultados igualmente muy
importantes se han encontrado en Estados
Unidos, donde el impacto del absentismo
provocado por el dolor comun se cifro6 4.210
millones de euros por ano, de los que un
77% se explican por una reduccion del ren-
dimiento de los trabajadores en el puesto
de trabajo. En esta linea, en Australia se ha
cifrado en 9,9 millones los dias de trabajo
perdidos debidos al dolor, reduciéndose la
efectividad de los dias de trabajo en 36,5 mi-
llones por afio.

Todos estos datos, obtenidos de la revi-
sion reciente que hace Phillips et al. en su
articulo de Health Policy ponen de mani-
fiesto que los costes directos sanitarios
constituyen una parte muy pequena de la
carga total que supone el dolor. Ahora bien,
el consumo de recursos sanitarios y por
tanto el manejo del dolor que se realiza en
los diferentes sistemas sanitarios es muy
diferente, lo que provoca una gran variabi-
lidad entre paises. Esta variabilidad hace
dificil la comparacion entre ellos en lo rela-
tivo a los costes directos sanitarios provo-
cados por el dolor.

COSTES DIRECTOS ASOCIADOS AL
DOLOR CRONICO EN ESPANA

En general, los costes directos son
aquellos que origina el empleo de una de-
terminada tecnologia para tratar un pro-

blema de salud. Asi, los costes directos sa-
nitarios comprenderian los salarios mone-
tarios del personal sanitario, el gasto en
infraestructuras sanitarias, la inversion en
tecnologia médica, los medicamentos, etc.
Mientras que los costes directos no sanita-
rios recogen los gastos que origina un tra-
tamiento fuera del sistema sanitario, tales
como el tiempo de espera de los pacientes,
el coste del desplazamiento al centro de
salud o el hospital, etc.

Por ejemplo, los costes directos no sani-
tarios en programas de cuidados de pacien-
tes con dolor cronico pueden resultar
significativos y, sin embargo, no suelen ser
contabilizados. La razon de ello es que en la
identificacion y medicion de un coste cobra
una importancia fundamental el punto de
vista desde el cual nos situemos. Asi, desde
la 6ptica de la sociedad deben ser identifica-
dos y recogidos todos los tipos de costes sin
excepcion, con independencia de sobre
quién recaigan. Sin embargo, desde el punto
de vista del hospital, el coste relevante es el
gasto que aquél tiene que desembolsar por
la atencion sanitaria del paciente. Por este
motivo, el coste del transporte que un pa-
ciente hace a un hospital por su cuenta, los
costes de espera en consulta o los costes fa-
miliares que suponen su cuidado no son
considerados por el hospital. Siguiendo con
el mismo ejemplo, para el paciente es rele-
vante dicho coste de desplazamiento y es-
pera, pero no lo seria el coste del tiempo del
personal sanitario que lo atiende, ni el de las
pruebas diagnésticas a las que es sometido,
siempre y cuando no le supongan un desem-
bolso monetario. Por este motivo, la pers-
pectiva del analisis es fundamental.

En cuanto a la medicion de dichos cos-
tes, si existe mercado para los bienes y ser-
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vicios objeto de la medicion, se acepta
como coste de oportunidad el precio del
mercado. Es interesante contemplar la
idea de un sistema de mercado como un
lugar donde los agentes interaccionan y
producen flujos de intercambios de bienes
y servicios y de informacion. De esta ma-
nera, podemos pensar que el mercado es
un instrumento muy amplio que nos in-
forma de las preferencias y las demandas
de los diferentes agentes que lo integran,
sobre todo si suponemos que los mercados
son competitivos. Sin embargo, para los
bienes y servicios sanitarios no existe nor-
malmente mercado (por ejemplo, los servi-
cios hospitalarios tienen un caracter
eminentemente publico), o los precios en
los mercados existentes estan intervenidos
administrativamente. Incluso cuando éstos
existen, debemos tener en cuenta sus dis-
tintas particularidades, en concreto la exis-
tencia o no de fallos de mercado (bienes
publicos, monopolios, externalidades, in-
formacion asimétrica...) para decidir si el
precio es un buen indicador o no del coste
social de oportunidad.

A fin de ilustrar la forma en que se des-
arrollaria a cabo un estudio de costes del
dolor, se apuntan seguidamente algunos de
los conceptos que habrian de tenerse en
cuenta y se presentan unas estimaciones
realizadas por Antonanzas en 2010, que
pueden servir de referencia para la pobla-
cion esparnola.

En primer lugar, la frecuentacion de las
visitas médicas es un elemento destacable
al valorar los costes sanitarios. Segun el es-
tudio Pain in Europe, se estima que el 60
por ciento de las personas que padecen
dolor crénico acuden entre 2 y 9 veces al
meédico cada seis meses, el 11 por ciento al
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menos 10 veces y un 14 por ciento s6lo una
vez. Ademas, inicamente el 35% de las per-
sonas con dolor cronico han visitado a un
solo médico. Los pacientes con dolor cro-
nico acudirian actualmente en un 70% a
médicos de Atencion Primaria, un 27% a
especialistas diversos y un 2% a especialis-
tas del tratamiento del dolor.

Con estos datos y con los costes unita-
rios medios espafoles de las distintas visi-
tas médicas (y obtenidos de diversas
fuentes bibliograficas), se puede aproximar
que en consultas médicas, tanto de Aten-
cion Primaria como especializada, el coste
anual superaria los 1.500 millones para el
diagnostico y seguimiento del dolor crénico
de los adultos. En el caso de los adolescen-
tes, dado que la prevalencia se situa en-
torno al 25 por ciento y se asume que el
consumo de visitas médicas es menor, el
coste anual por primera visita médica su-
peraria los 88 millones de euros.

Otro elemento es el tratamiento no far-
macéutico que en Espana se sitia en la po-
sicion mas baja (56%) respecto a la media
europea (69%). Se estima que en el caso es-
paiiol, el 20% de los que padecen dolor cro-
nico son tratados con masajes, el 6% con
terapia fisica y el 6% con acupuntura,
siendo estas tres opciones de tratamiento
no farmacéutico las mas comunes en Eu-
ropa (30%, 21% y 13% respectivamente),
segun el estudio Pain in Europe.

Con los datos presentados en el parrafo
anterior se puede observar que el trata-
miento no farmacéutico del dolor crénico
en adultos, asumiendo un nimero medio
de cinco visitas al afo, estaria entorno a los
200 millones de euros anuales con cargo al
Sistema Nacional de Salud (SNS) esparol.
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Ademas, se ha de tener en cuenta el
coste farmacéutico. Segun la Encuesta Na-
cional de Salud, el 47,21% de la poblacion
espafola consumio farmacos para el dolor,
durante las dos ultimas semanas previas a
la encuesta. E128,5% sin receta médica y el
71,5% con receta médica. La citada en-
cuesta Pain in Europe senala que Espana
consume principalmente AINESs, pero
pocos opioides. Si consideramos, como
aproximacion, el precio medio por receta
en Espana (13,51 euros), el coste farmacéu-
tico anual por tratamiento de pacientes
adultos con dolor crénico superaria los 550
millones de euros con cargo a las arcas del
SNS.

Finalmente, el coste de las hospitaliza-
ciones derivado del padecimiento de dolor
cronico en adultos, dado que el 11% de los
tratados por un especialista del dolor (27%
de los pacientes) son hospitalizados con
una estancia media de 12 dias, se aproxi-
maria a los 700 millones de euros anuales.
Sin embargo, estos valores pueden variar
ya que parten de unos datos de prevalencia
que difieren de los de otros autores, que
fijan el porcentaje de hospitalizaciones en
el 24,5% y la estancia media en 22 dias; en
este caso, el coste por hospitalizacion su-
peraria los 1.200 millones de euros anuales.

Segun lo mencionado, el coste sanitario
anual para el SNS de Espana superaria fa-
cilmente los 3.000 millones de euros para
los pacientes adultos con dolor cronico, de
los cuales la mitad corresponderian al
diagnostico y seguimiento en consultas
meédicas. Ademas, si a dicho importe le su-
mamos el coste correspondiente a los ado-
lescentes con dolor cronico y a todos los
pacientes con dolor agudo (no crénico), el
importe soportado por el SNS espariol de-

rivado del padecimiento del dolor es muy
superior al senalado.

Con las estimaciones realizadas el
coste sanitario anual soportado por el SNS
seria entre 642 y 760 euros por paciente y
afio con dolor cronico. Esta cifra resulta
muy inferior a la que sefnalan otros autores
espanoles, que cifran en unos 2.911-3.335
euros el coste para los pacientes tratados
por especialistas del dolor y en unos 3.563-
4.797 euros para los demas pacientes con
dolor cronico. Otros autores consultados ci-
fran en 4.836 euros los costes anuales para
pacientes en Unidades de Dolor en Es-
pana.

Como puede apreciarse, la homogenei-
zacion de los conceptos de recursos sanita-
rios empleados en el tratamiento del dolor,
asi como las clases de dolor analizadas y
las poblaciones de referencia son pasos
previos para lograr que las cifras resultan-
tes sean comparables. En cualquier caso,
vale la pena resaltar que esta informacion
referente a los costes de los tratamientos,
o de la enfermedad, como es llamada por
algunos, sirve para enfatizar los esfuerzos
economicos que una sociedad lleva a cabo
en un determinado ambito y para gestionar
mejor los presupuestos publicos compro-
metidos en esa tarea.

COSTES INDIRECTOS ASOCIADOS
AL DOLOR EN ESPANA

Como ya hemos comentado anterior-
mente el dolor crénico es uno de los princi-
pales problemas de salud publica. Las
repercusiones socioecondomicas que ge-
nera, el cambio que introduce en las con-
ductas de quienes lo padecen, la
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repercusion que tiene en el ambito laboral,
la importancia en relacion con sufrimiento
de las personas que lo padecen hacen que
impacto en el terreno sanitario, familiar, la-
boral y social sea muy elevado tanto desde
el punto de vista cuantitativo como cualita-
tivo. Baste senalar, que el dolor es el sin-
toma de consulta mas frecuente por parte
de la poblacion, sin que en muchos casos
los pacientes reciban una soluciéon ade-
cuada a su problema.

Para cuantificar el impacto econémico
del dolor, la aproximacion de los estudios
de costes de la enfermedad resulta ade-
cuada, ya que este tipo de enfoques son
muy utiles a la hora de cuantificar la verda-
dera dimension de un problema de salud
como el dolor. Este tipo de estudios permi-
ten revelar la influencia de las enfermeda-
des sobre la utilizacion de los recursos
sanitarios y sociales lo que, junto con otros
factores epidemiologicos, nos informa de la
carga o impacto socioeconémico de la en-
fermedad sobre la sociedad.

En economia de la salud, los estudios de
coste de la enfermedad son una herra-
mienta valida y empleada con asiduidad
puesto que pueden constituir el punto de
partida para la elaboracion de estudios de
evaluacion econoémica, en la medida que
los efectos de un nuevo tratamiento puede
dar lugar a una variacion en las pautas de
utilizacion de los recursos sanitarios y so-
ciales existentes. Por tanto, este tipo de
trabajos son un primer paso para poste-
riormente evaluar las diferentes interven-
ciones, considerando conjuntamente las
dimensiones de coste y efectividad.

Para la realizacion de este tipo de estu-
dios existen dos enfoques alternativos: de
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arriba abajo (top- down) y de abajo a arriba
(bottom-up). En el enfoque tipo top-down,
se parte de datos agregados, generalmente
procedentes de registros oficiales o de es-
tadisticas, para estimar el coste asociado a
una enfermedad o problema de salud en
una determinada poblacién. El enfoque
bottom-up consiste en el seguimiento de
una muestra de pacientes sobre los que se
estudia la utilizacion de los recursos sani-
tarios y sociales empleados. En los casos
en los que existe suficiente informacion
epidemioldgica de calidad, es posible extra-
polar los resultados estimados a nivel po-
blacional. La utilizacion de uno u otro
dependera de la evidencia existente y de
los datos a los que se tiene acceso.

En los estudios de coste de la enferme-
dad los costes que deben tenerse en cuenta
dependen de la perspectiva empleada en el
analisis. Si la perspectiva de interés es la del
financiador sanitario, entonces los recursos
sanitarios empleados en la prevencion y tra-
tamiento de una enfermedad o problema de
salud son los indicados para integrar el ana-
lisis. En cambio si la perspectiva de interés
es la del financiador publico, en general, en-
tonces ademas de los recursos sanitarios fi-
nanciados publicamente, se deberia
considerar los servicios de atencion o cui-
dados formales prestados financiados publi-
camente a personas con limitaciones en su
autonomia y las prestaciones de baja labo-
ral que ocasionan las enfermedades. En
cambio si la perspectiva es la social, enton-
ces nuestro objetivo seria estimar el im-
pacto econémico de la enfermedad
recogiendo todos los recursos empleados o
perdidos a consecuencia de una enferme-
dad o problema de salud con independencia
de quién financie el recurso empleado o
sobre quién recaiga la pérdida analizada.
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Por tanto en un estudio de carga de la
enfermedad, con una perspectiva social,
las partidas de costes a estudiar serian los
costes directos sanitarios (hospitalizacio-
nes, consultas médicas, atencion farma-
céuticos, pruebas diagnésticas,...); los
costes directos no sanitarios (cuidados so-
ciales formales, cuidados prestados por las
familias, también denominados cuidados
informales, etc); los costes indirectos gene-
rados por las pérdidas laborales ocasiona-
das por las enfermedades, ya sean bien por
incapacidades temporales o permanentes,
y las pérdidas de productividad producidas
por la mortalidad prematura; y, por ultimo,
los costes humanos o intangibles referidos
ala pérdida de calidad de vida relacionada
con la salud.

Los trabajos existentes en la literatura
sobre la carga de la enfermedad relaciona-
dos con el dolor demuestran que el peso de
los costes indirectos es muy superior al de
los costes directos. Asi en un estudio reali-
zado en 201 pacientes con artritis reuma-
toide en el Hospital Clinico San Carlos, el
coste medio anual era de 10.419 délares
(entre 8.000 y 13.000 euros). Los costes di-
rectos representaron el 70%, dentro de los
cuales los costes directos sanitarios repre-
sentan el 40% (28% del total) del total de
costes directos, y los costes directos no sa-
nitarios el 60% (42% del total). Las pérdidas
laborales sumaron el 30% del total de cos-
tes. Por tanto, los costes no sanitarios re-
presentaban algo mas del 70% de la cifra de
costes estimada para este tipo de pacien-
tes.

Centrandonos en el analisis de los cos-
tes no sanitarios, un trabajo de Oliva y
Osuna estimaron que mas de 353.000 per-
sonas con artritis reumatoide reciben cui-

dados informales, los cuales, superandose
en un 37% de los casos las 40 horas sema-
nales de cuidados. Ello suponia que para el
ano 2002, se prestaban mas de 625 millones
de horas de cuidado en Espana a personas
que padecen artritis reumatoide. La tra-
duccion a cifras monetarias del coste de
estos cuidados varia segun el escenario
empleado, siendo la estimacion del escena-
rio medio del orden de méas de 3.300 millo-
nes de euros.

Para tener una aproximacion de los
costes laborales asociados al dolor Lopez
Bastida y Oliva, utilizaron las cifras de po-
blacion activa del afio 2009 y de los datos de
prevalencia del dolor y de dias perdidos por
dolor procedentes del estudio Europeo
“Pain in Europe”. Encontrando que las jor-
nadas laborales perdidas en Espana a con-
secuencia del dolor ascendian a 38 millones
de jornadas, lo que se traduce en unos cos-
tes de 1.800 millones de euros de pérdidas
laborales por incapacidad temporal, asig-
nando un coste por dia de trabajo perdido
de 47 euros/dia.

En otro estudio que emplea cifras del
Instituto Nacional de la Seguridad Social
sobre Incapacidad Temporal, Oliva estima
en 2.488 millones de euros las pérdidas la-
borales asociadas a incapacidad temporal
ocasionadas en el afio 2005 por el grupo de
enfermedades del sistema osteomuscular
y del tejido conjuntivo, lo que representa el
24,3% de las pérdidas laborales totales aso-
ciadas a todas las enfermedades y proble-
mas de salud. En lo relativo a la estimacion
de las pérdidas laborales por incapacidad
las enfermedades del sistema osteomuscu-
lar y del tejido conjuntivo representaban el
39,1% de las bajas por incapacidad perma-
nente, por lo tanto, el coste imputable por
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IP a las enfermedades del sistema osteo-
muscular y del tejido conjuntivo se estima-
ria en 7.263 millones de euros.

Por ultimo Lopez Bastida y Oliva esti-
man que los costes intangibles en Espafa
estarian en una franja de entre 34.000 a
51.000 millones de euros, cifra que identi-
fica la pérdida social generada por el em-
peoramiento en la calidad de vida
producida por el dolor croénico.

En resumen, una primera aproxima-
cion de los costes no sanitarios (costes di-
rectos no sanitarios o informales, costes de
la incapacidad temporal y costes de la in-
capacidad permanente) del dolor crénico
en Espana nos acercan a una cifra esti-
mada de en torno a los 14.000 millones de
euros, tomando como afo base el 2009. Ello
representaria aproximadamente un 1,5 %
del Producto Interior Bruto (PIB) espariol
del 2009. No obstante, se debe subrayar que
esta cifra ha sido estimada tinicamente con
parte de las patologias asociadas al dolor.
Otros estudios realizados, senalan que los
costes totales de las enfermedades mus-
culo-esqueléticas podrian representar
hasta el 3,4% del PIB, siendo los costes no
sanitarios tres veces mayores que los sani-
tarios. Hay que senalar que existe una evi-
dente escasez de estudios de este tipo en
Europa y Espana. Por ello es necesario in-
sistir en la necesidad de avanzar en el co-
nocimiento sobre el coste social del dolor
cronico con trabajos de investigacion espe-
cificos en este campo.

CONCLUSIONES

Los efectos del dolor no se limitan a
efectos economicos, ya sean costes direc-
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tos y costes indirectos, sino que generan
pérdidas en la calidad de vida de los pa-
cientes y en su bienestar.

En resumen, el dolor cronico tiene efec-
tos muy importantes tanto desde el punto
de vista de la calidad de vida de los pacien-
tes, como desde una dptica economica. La
carga economica es superior a la de otras
enfermedades, siendo los costes indirectos
la partida mas significativa muy por en-
cima de los costes directos sanitarios.
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POLITICAS SANITARIAS EN TORNO
A LA CRONICIDAD DEL DOLOR

Seis millones de espafoles padecen
dolor crénico. Nueve de cada diez lo sufren
durante mas de un afio y tres de cada cua-
tro tienen, ademas, depresion o ansiedad
secundarias. Setecientos mil personas
sienten un dolor intenso. La mitad de ellos
desea morir a causa del dolor y en la otra
mitad el dolor controla su vida.

El 80% de los pacientes que son some-
tidos a un procedimiento quirurgico pade-
cen dolor en el postoperatorio que es
insuficientemente tratado.

El dolor quintuplica el consumo de re-
cursos sanitarios y eleva la carga asisten-
cial en los diferentes niveles de atencion.
El coste directo aproximado en Espana
es de unos 15 millones de euros y el gasto
de los dias de baja laboral que produce su-
pone un coste de 367 millones anuales.

A pesar de estos datos demoledores,
el abordaje del dolor en Espana esta
lejos de ser el adecuado. Esta realidad

no es ajena al resto de los paises occi-
dentales.

Los expertos coinciden en que la sensi-
bilidad de la comunidad cientifica y de los
gobiernos debe aumentar para garantizar
el alivio del dolor.

“El acceso al tratamiento del dolor es
un derecho humano fundamental”, afirma-
ron los delegados de cada uno de los 84 pa-
ises participantes en la Cumbre
Internacional del Dolor, realizada en Mon-
treal, Canada, y organizado por la Asocia-
cion Internacional para el Estudio del
Dolor (IASP), en 2010.

Segun la Declaracion de Montreal, las
principales razones por las cuales el con-
trol del dolor es inadecuado en gran parte
del mundo son:

* Acceso inapropiado al tratamiento de
dolor agudo causado por un traumatismo,
cirugia, exploraciones médicas o enferme-
dad terminal. Tampoco se reconoce que el
dolor crénico es un grave problema de
salud que requiere acceso al control del
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mismo del mismo modo que cualquier otra
enfermedad cronica.

« Falta de conocimiento de los profesio-
nales de la salud en relacion con los meca-
nismos y el tratamiento del dolor.

* El dolor cronico, con o sin diagnostico,
esta muy estigmatizado.

* La mayoria de los paises carecen de
una politica nacional o tienen politicas in-
adecuadas en relacion con el tratamiento
del dolor como un problema de salud, inclu-
yendo un nivel inadecuado de investigacion
y educacion.

» Hay severas restricciones a la dispo-
nibilidad de opioides y otros medicamentos
esenciales para el tratamiento del dolor. La
Organizacion Mundial de la Salud estima
que 5 millones de personas viven en paises
con bajo acceso a los medicamentos con-
trolados y tienen un acceso insuficiente al
tratamiento del dolor moderado a intenso.

El objetivo de esta declaracion es ase-
gurar que los paises tienen el conocimiento
y apoyo para establecer leyes, politicas y
sistemas que ayuden a los que sufren a que
reciban asistencia del dolor totalmente
adecuada.

Los delegados a la Cumbre Internacio-
nal del Dolor propusieron que todas las
personas tienen derecho a:

1. Acceso al tratamiento del dolor, sin
discriminacion.

2. Acceder a una gama adecuada de es-
trategias efectivas de manejo del
dolor con el apoyo de las politicas y
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procedimientos adecuados para cada
situacion particular.

. Acceder a medicamentos adecuados,

incluyendo y no limitando, a los opia-
ceos asi como a los profesionales de
la salud capacitados en el uso de di-
chos medicamentos.

. La evaluacion y tratamiento por un

equipo adecuado de educacion y for-
macion interdisciplinaria en todos
los niveles de atencion.

. Un marco de politicas de salud que,

en el manejo de tratamiento para ali-
viar el dolor en el entorno social, eco-
nomico y legislativo, es compasivo,
comprensivo y bien informado.

. Acceder a las mejores practicas,

meétodos no farmacolégicos del tra-
tamiento del dolor (que van desde
la relajacion y los métodos de fisio-
terapia para el tratamiento mas
complejo cognitivo-conductual) y
especialistas en los métodos de in-
tervencion, dependiendo de los re-
cursos del pais.

. Los profesionales de la salud deben

tener la obligacion de ofrecer a un
paciente con dolor una atencion ra-
zonablemente cuidadosa y compe-
tente en el campo, asegurando las
mejores practicas.

. Los gobiernos y todas las institucio-

nes de salud deben establecer leyes,
politicas y sistemas que ayuden a
promover — no inhibir — el acceso al
tratamiento del dolor.
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La Plataforma Europea Impacto So-
cial del Dolor (Societal Impact of Pain -
SIP), que incluye a numerosas organizacio-
nes interesadas, fue creada en 2010 como
iniciativa conjunta de la Federacion Euro-
pea de capitulos de la Asociacion Interna-
cional para el Estudio del Dolor (IASP) y la
compania farmacéutica  Grinenthal
GmbH. Reconoce al dolor crénico como
una enfermedad en si misma.

Sus objetivos son:

e Aumentar la concienciacion de la im-
portancia del impacto econémico que tiene
el dolor en nuestras sociedades y sistemas
sanitarios.

¢ Intercambiar informacion y compartir
las mejores practicas entre todos los paises
miembros de la Union Europea.

 Desarrollar y fomentar estrategias y
politicas a nivel europeo para mejorar la
asistencia al dolor en Europa.

Han especificado las recomendaciones
clave y los factores criticos para alcanzar
las caracteristicas deseables en las estra-
tegias nacionales de los estados miembros,
desarrollando cada uno de los puntos.

Han desarrollado una Hoja de Ruta
para la Accion con siete objetivos estraté-
gicos para su implementacion en los esta-
dos europeos y el “Road Map Monitor”
para supervisar los progresos de los distin-
tos paises. Han establecido recomendacio-
nes para indicadores de calidad en el
manejo del dolor cronico y el uso de las me-
jores practicas europeas para la reinser-
cion laboral de los pacientes con dolor
cronico.

Por su parte, la Organizacion Mundial
de la Salud ha realizado una declaracion
para garantizar el equilibrio en las politicas
nacionales sobre sustancias fiscalizadas
basada en el principio central del equili-
brio, con una obligacion doble de los go-
biernos consistente en garantizar la

Figura 13.1.

RECOMENDACIONES

CLAVES * Investigacién

* Accesoa la formaciénde profesionalesy pacientes
+ Coordinaci6n sistema sanitario para acceso en tiempo
* Programa de calidad para las mejores pricticas

FACTORES
CRITICOS PAR EL

EXITO

* Reunir evidencia de la carga del dolor en la nacién
* Reunir informacidn sobre el acceso al tratamiento
* Desarrollo de politicas gubernamentales

* Coalicidn de grupos de interés

* Plan operativo claro
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Figura 13.2.
Acceso a fines
médicos
—
Impedir el .
abuso y trafico i

adecuada disponibilidad para fines médi-
cos y cientificos y, a la vez, impida el abuso,
desvio y trafico de dichas sustancias. Todo
ello asentado en un imperativo cuadruple
que se sustenta en fundamentos legales,
politicos, de salud y morales.

En Espana se ha desarrollado una Es-
trategia para el abordaje de la cronici-
dad en el Sistema Nacional de Salud con

la participacion de todas las Comunidades
Autonomas, Asociaciones de Pacientes y
Sociedades Cientificas Profesionales. El
dolor esta considerado en si mismo como
una patologia cronica y, como tal, su abor-
daje debe basarse en los principios recto-
res de la Estrategia y esta contemplado en
sus seis lineas estratégicas.

Actualmente se estan consensuando los
indicadores necesarios para implementar
una estrategia nacional del dolor como
parte integrante de la Estrategia para el
abordaje de la cronicidad.

El ministerio de Sanidad, Politica Social
e Igualdad ha establecido los Estandares y
Recomendaciones de Calidad y Seguri-
dad de las Unidades Multidisciplinarias
del Tratamiento del Dolor. En la organiza-
cion y gestion de dichas unidades se reco-
mienda que el modelo asistencial debe

Figura 13.1.
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Figura 13.4.
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continuidad asistencial

basarse en una estrategia de atencion siste-
matica, vinculada al nivel de necesidades
del paciente, especializando la atencion en
la punta de la piramide de acuerdo con el es-
quema de cuidados al paciente cronico des-
arrollado por la Kaiser Permanente
(EE.UU.), adoptado en la estrategia del
NHS inglés. En la punta de la piramide se
situaria la unidad del dolor;, la cual debe co-
laborar con otras unidades, especializadas
o dependientes de atencién primaria, en el
manejo del paciente con dolor crénico com-
plejo.

Se aconseja establecer una red asisten-
cial reorientando la atencion centrada en
episodios a otra que garantice la continui-
dad asistencial superando los limites es-
trictos del hospital para integrarse en una
red articulada en torno al proceso asisten-
cial. Se definen los tiempos de demora, las
tipologias de unidades, la relacion con
atencion primaria, los criterios de deriva-

cion y los criterios de inclusion y exclusion.

En la Tabla 1 se puede observar el dife-
rente acceso a Unidades de dolor multidis-
ciplinares de alta especializacion en paises
occidentales

En la Tabla 2 vemos la distribucion de
unidades de cualquier tipologia por comu-
nidad auténoma

En Diciembre de 2.012 se publica el RD
1675/2.012 por el que se regulan las recetas
oficiales y los requisitos especiales de pres-
cripcion y dispensacion de estupefacientes
para uso humano y veterinario que facilita
la prescripcion impidiendo el uso indebido
o el trafico de los mismos.

El desarrollo de planes y estrategias en
las diferentes comunidades auténomas es
dispar. En Andalucia existe El Plan Anda-
luz a las personas con dolor 2010-2013 y
Guias de Practica Clinica sobre el Uso Se-

195



“DOLOR CRONICO ENFERMEDAD EN SI MISMA” XIII REUNION DE EXPERTOS

Tabla 13.1.
Table | N
‘Change in No.
No. Publically No. Citizens/ | Average Wait for Clinics in Past
Nation Population | Clinics | Funded Clinics | Funded Clinics | Clinic Admission Decade
Australia 23 million 90 Some public, | Some public, 255,555 6 months (median) | Increase
private, private,
some mixed some mixed

Belgium 11 million 9 9 Private clinics 1222202 7 months Increase

also exist®
Canada 35 million m 81 172413 & months (public), 2 | Increase

weeks (private)
Denmark 5.6 million 10 5 5 560,000 18 months (public), | Increase
1 month (private)

England and 56 million 138 138 Private clinics 405,797 4-5 months Increase
Wales also exist®
France 65 million 8 ™ 3 802,469 1.5 months Increase
Israel 8 million n 8 3 727,000 3 months (mean) Increase
Netherlands 17 million ¥ o 7 2,438,571 25 months Increase
New Zealand | 4.4 million w0 10 Private clinics | 440,000 4 month [

B
Spain 46 million 6 L] o 7,666,666 3 months (mean) Increase

Ssmion | 28 | 3 = 330285 | 13months(medan) | increase |

United States | 292 miillion 90 ] %0 3,244,444 Unknown Decrease
(non-VHA}) (est)
United States | 21.8million | 50 59 L] 369,491 Varies Increase
(VHAT)

IASP. Pain. Clinical updates 2011.

Tabla 13.2. Distribucién de unidades de dolor por comunidad auténoma
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Tabla 13.3.

Use humane

Usze humane y veterinarie

30 recetas/talonario

50 recetas/talonaric

ROE y documentos de control

Solo soporte papel y de cumplimentacién manual

Informético o electrénico

Prescripcién - Periodo de tratamiento

1 mes

Dispensacién en el dmbito del SNS

2 recetas ( SNS + receta oficial estupefacientes)

1 receta

guro de Opioides en Pacientes en Situacion
Terminal editada por la Consejeria de Sa-
nidad.

En Galicia se ha desarrollado reciente-
mente la Estrategia de Atencion Integral al
Paciente con Dolor.

En la Comunidad Valenciana, Asturias,
Murcia, Madrid y Euskadi existen Planes
para la Atencion de Pacientes en Situacion
Paliativa.

A pesar de los avances en el desarrollo
de planes y recomendaciones de los ulti-
mos anos y de la mayor conciencia de los
profesionales y pacientes sobre los deberes
y derechos que les asisten respecto al
dolor, queda ain mucho camino por reco-
rrer para que la atencién a las personas

con dolor se ajuste a sus necesidades.
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