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para dolor neuropatico

ENCUESTA DEL GTSED DE
DOLOR NEUROPATICO

Estimado compafiero,

El 15 de noviembre el Grupo de Dolor Neuropatico de
la SED organizara su jornada anual. Este afio nos ha
parecido importante darle un formato diferente y
construir entre todos un Consenso de tratamiento de
Dolor Neuropatico con farmacos o técnicas fuera
de indicacidn o con evidencia insuficiente.

La primera parte consiste en una encuesta que nos
permitird acercarnos a las necesidades concretas de
este consenso. Te invitamos a patrticipar en ella asi
Escanéame como a asistir y participar en el mismq.

La encuesta no te llevara mas de 3 minutos rellenarla.
iAnimate!

Grupo de Dolor Neuropatico de la SED
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La nueva clasificacion internacional de enfermedades
(CIE-11) y el dolor créonico. Implicaciones practicas

Desde que en mayo de 2019 la Organizacion Mundial de la Salud lanzase la nueva clasifica-
cién internacional de enfermedades CIE-11, y se introdujeron conceptos nuevos taxonémicos
relacionados con las patologias que cursan con dolor cronico, se han abierto grandes opor-
tunidades para la mejora de la atencion, estudio y seguimiento de los pacientes con dolor. La
OMS ha seguido un proceso de asesoramiento a través de grupos de trabajo de las distintas
patologias para contrastar, incluir mejoras y avanzar hacia una definicion de las enfermedades
ajustadas a los nuevos tiempos y conocimientos cientificos. La IASP ha asesorado a la OMS
mediante la creacién de la Task Force for the Classification of Chronic Pain, compuesta por
expertos mundiales en dolor crénico que han buscado una nueva clasificacion pragmatica,
transversal con el fin de tener utilidad en medicina del dolor especializada, asi como en aten-
cién primaria y con un enfoque taxonémico por prioridades: primero la etiologia, seguido del
mecanismo fisiopatologico y por Ultimo el &rea anatémica. Se han publicado en la revista Pain,
en el afio 2019, diez articulos que resumen las conclusiones de esta nueva clasificacion.

La nueva clasificacion divide el dolor crénico en siete grupos: dolor crénico primario, dolor
cronico por cancer, dolor crénico postquirdrgico o postraumatico, dolor crénico neuropatico,
dolor orofacial y cefalea, dolor visceral crénico y dolor crénico musculoesquelético. La pri-
mera implicacion préactica es que define de forma separada dos entidades: el dolor crénico
primario (caracterizado por alteracion funcional o estrés emocional no explicable por otra
causa) y se plantea como una enfermedad en si misma; y el dolor cronico secundario, que
es una entidad donde el dolor es un sintoma de una condicién clinica subyacente. Entre
las novedades del CIE-11: se incluye al dolor crénico oncologico que tiene un tratamiento
de especificidad, al igual que el dolor postquirtrgico o postraumatico, el dolor orofacial y
cefalea se clasifican en consonancia con la clasificacion ICHD-3 (International Clasification
Headache Diseases), el dolor cronico musculoesquelético secundario se define como el
gue afecta a las estructuras como tendones, musculos y huesos, ya sea debido a inflacion,
cambios cronicos en su estructura o por alteracion de la funcién biomecanica secundaria
a enfermedades del sistema nervioso.

Es de vital importancia la distinciéon que se hace entre este grupo de dolor cronico mus-
culoesquelético frente al dolor cronico primario, en el que se incluyen entidades como el
dolor extendido crénico (Chronic Widespread Pain), fibromialgia y el dolor créonico muscu-
loesquelético, que se denominaba como “no especifico” en clasificaciones previas. También
pertenecen a este grupo de dolor crénico primario el dolor crénico pelvico, las cefaleas
primarias y el sindrome de colon irritable.

Cada grupo de dolor tiene asignado unos criterios diagnésticos y una seleccion de subca-
tegorias de dolor cronico. Se define como dolor crénico aquel que tiene una duraciéon mas
allad de los tres meses como criterio de temporalidad. Esta definicion sencilla permite que el
dolor crénico sea claramente reconocible independientemente de otros descriptores como
la intensidad del dolor, el impacto en la funcionalidad y el distrés relacionado con el dolor.

Cuando se evallua la necesidad de una nueva clasificacion de dolor crénico debemos
pensar en todas las implicaciones que se generan:

a) El estudio del dolor crénico es relativamente reciente y, por lo tanto, cambiante en el
tiempo. Nos hemos movido desde el concepto de sintoma al de enfermedad, y precisa
de una definicién concreta.

b) La unificacién de criterios es fundamental para establecer fenotipos mas uniformes
gue den validez externa a las investigaciones que se realizan en dolor crénico, mini-
mizando los sesgos inducidos por clasificaciones menos especificas.
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c) Es el lenguaje comin internacional usado por todos los profesionales sanitarios impli-
cados en la asistencia sanitaria, asi como los gestores sanitarios y de planificacion
sanitaria. Por tanto, tiene un impacto socioeconémico que abarca mas alla del plano
asistencial clinico alcanzando niveles de planificacién econémica.
Tiene implicaciones médico-legales al separar entidades que, aunque puedan tener
fisiopatologia parecida, no la tienen etiolégica (por ejemplo el dolor crénico postqui-
rargico y el dolor crénico postraumatico).
El dolor croénico es un proceso prevalente, con penetrancia elevada en atencion pri-
maria, por lo que precisa de un sistema de clasificacion sencillo y eficiente que refleje
la practica clinica diaria y que resuelva clasificaciones ambiguas como el término:
“no especifico”. La transversalidad en la atencion sanitaria en dolor crénico se inicia
desde la clasificacion diagnostica.
f) Una clasificacién en arbol permite el establecimiento de grupos principales y subca-
tegorias diagnosticas que permiten avanzar hacia la especificidad del diagnoéstico sin
perder el contexto fisiopatogénico.

d

—

e

—

Todo cambio implica una oportunidad de mejora. En el campo de la medicina del dolor
cronico puede suponer un gran paso en el reconocimiento de una enfermedad prevalente,
con un avance en la adecuacion diagnostica uniforme que mejore el tratamiento de los
pacientes con dolor cronico.

Si tienes miedo, no puedes avanzar (Malala Yousafzai).

C. Margarit
Vocal de la SED. Representante IASP

Correspondencia: César Margarit
cmartaritB9@gmail.com
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Combinacion de radiofrecuencia pulsada y
convencional a baja temperatura en la neuralgia
del nervio infraorbitario. ;Es un modelo a seguir?
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El nervio infraorbitario de caracter sensitivo es la
rama terminal del nervio maxilar que, a su vez, es la
segunda rama del nervio trigémino. La trayectoria del
nervio infraorbitario pasa a través del surco infraorbi-
tario, el canal infraorbitario y el foramen infraorbitario
hacia el area facial, donde el nervio se divide en varias
ramas que inervan la piel y la membrana mucosa del
parpado inferior, el ala nasal y el labio superior (1). La
neuralgia infraorbitaria es una de las causas poco fre-
cuentes de dolor facial, se caracteriza por dolor punzan-
te paroxistico subito e intenso en el area de distribucion
del nervio infraorbitario (2).

En este estudio los autores evaluaron la efectividad
y la seguridad de la RFP a 42 °C durante 10 minu-
tos, seguida de RFC a 60 °C durante 270 segundos,
en 22 pacientes con neuralgia infraorbitaria que habian
respondido mal a RFP a 42 °C, y eran reacios a recibir
terapias destructivas o cirugia de descompresién ner-
viosa. La tasa de efectividad fue del 95,5 % al mes de la
técnica y se mantuvo en el 72,7 % a los dos afios de la
misma. Cerca de un 40 % de pacientes respondedores
pudieron suspender su tratamiento con carbamazepina
a los 2 afos de la técnica. Aunque el 72,7 % de los
pacientes experimentaron como efecto indeseable un
entumecimiento en la zona, este fue valorado como
muy leve y desaparecio en un corto periodo de tiempo
entre 1 semana y dos meses. En el 28,5 % de los
pacientes la duracion de la analgesia fue inferior a un
afno. En estos casos, los autores decidieron realizar
una RFC a 60-65-70-75-80° durante 75 segundos a
cada una de las temperaturas, técnica que se asocio
a efectos indeseables mas severos.

Los procedimientos periféricos tienen como objetivo
lesionar el nervio que produce el dolor (punto trigger)
(p. ej. nervio mentoniano, lingual, bucal, infraorbitario)
con el fin de bloquear la conduccion del estimulo doloro-
so. Todos faciles de realizar, repetibles, bien tolerados y
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presentan una baja morbilidad con una mortalidad nula.
Sin embargo, generalmente, confieren un alivio del dolor
de corta duracion (4). De todos ellos, la radiofrecuencia
pulsada (RFP) del nervio infraorbitario ha demostrado
en varios estudios su eficacia en el alivio del dolor en el
50 % de los pacientes a los seis meses, manteniéndose
en un porcentaje menor a los dos afios (9).

Varios estudios han documentado que la combina-
cién de RFP y RFC podria reducir significativamente la
intensidad del dolor y la dosis de anticonvulsivantes, con
una incidencia de complicaciones minimas en pacientes
con neuralgia del trigémino (6-8).

Los autores realizaron la lesion de RFC a baja tempe-
ratura, 60°. Las principales indicaciones de la neurélisis
mediante radiofrecuencia son: neuralgia del trigémino,
cluster headache, dolor producido por patologia lumbar,
particularmente sindrome facetario, sindrome cervical
(cefalea cervicogénica, sindrome facetario), dolor en la
articulacion sacroiliaca, gonartrosis moderada-severa
y dolor maligno intratable.

La temperatura mas ampliamente utilizada para la
realizacion de una lesion mediante RFC es de 80°, aun-
qgue hay variaciones a la hora del tratar el trigémino
para el que se utiliza una temperatura entre 65-72°
y otros estudios utilizan temperaturas de 67° (9-11).

Hay que comentar que los parémetros utilizados son
eficaces para tratar la sustancia gris, como sucede
en la RFC del ganglio de Gasser, y tambien para tratar
sustancia blanca, como es el nervio infraorbitario y asi
lo demuestran los resultados obtenidos en este estudio.
Aunque el aumento del tamafo de la lesion ocurre en el
primer minuto de calentamiento de la RF, el crecimiento
continta también durante el segundo y tercer minuto de
calentamiento, particularmente para canulas mas gran-
des. En este caso, con una cénula del 21 no se podria
predecir el tamafio del area de lesion a pesar de los
cuatro minutos y medio de duracién de la misma (12).
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Sorprende también la baja incidencia y corta dura-
cion de efectos indeseables asociados a la técnica
gue los autores justifican por la baja temperatura,
a pesar de que B60° aplicados a un nervio sensitivo,
como el infraorbitario, podria ser causa de neuro-
mas. En el foramen infraorbitario, considerado el
target de la técnica, discurren ademas del nervio
infraorbitario: la arteria y vena infraorbitarias, el ner-
vio facial y maxilar con la posibilidad de ser afectados
por la técnica (13).

El abordaje fue guiado por TAC, que aumenta las
posibilidades de éxito en la primera puncién pero tam-
bién incrementa la cantidad de radiacion que recibe
el paciente. Los autores no informan del nimero de
pacientes en los que hubo que modificar la aguja para
alcanzar el target adecuado. Cada modificacion lleva
consigo un nuevo control por TAC vy, por lo tanto, un
incremento todavia mayor de la cantidad de radiacion.
Como ellos mismos comentan el abordaje mediante
ultrasonidos hubiera tenido la misma facilidad en el
abordaje y una mayor seguridad, también a la hora de
no lesionar estructuras vecinas.

De la profundidad de la aguja en el canal infraorbita-
rio va a depender el éxito de alcanzar el target. Una vez
que el nervio infraorbitario sale del canal, emite ramas
laterales a las regiones inferiores del parpado, la mejilla
y el labio en esa parte. Si se aplica la radiofrecuencia
antes de ingresar al canal infraorbitario, las posibili-
dades de encontrar estas ramas laterales disminuyen
de manera selectiva. Por esta razon, si el nervio en
cuestion muestra varias ramas la eficacia podria incre-
mentarse mediante la utilizacion de otra técnica como
un blogueo neurolitico (14)

Los autores concluyeron proponiendo para los
pacientes con neuralgia infraorbitaria intratable, la RFP
de 42 °C (107) combinada con 60 °C/4,5°) como una
opcién de tratamiento 6ptima. Se necesitan ensayos
controlados aleatorios prospectivos, doble ciego, con
una duracion de seguimiento mas prolongada para
evaluar si el tratamiento combinado podria conver-
tirse en una opcion alternativa para aquellos que no
han respondido al tratamiento conservador, evitando
que los pacientes reciban terapias mas destructivas
o alternativas quirdrgicas de descompresion nerviosa
mas invasivas.
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La microbiota es el conjunto de microorganismaos
gue conviven en simbiosis en nuestro cuerpo, y se loca-
liza principalmente en el tracto digestivo. Aproximada-
mente 150 especies diferentes de bacterias viven en
nuestro intestino, y son tan abundantes que suponen
aproximadamente un nimero total de 10" microorga-
nismos (en torno a 10 veces mas microorganismaos
qgue células humanas) (1,2). La microbiota juega un
papel importantisimo en la fisiologia del individuo, y no
solamente en el proceso digestivo. Curiosamente, la
microbiota puede modular funciones cerebrales por
el llamado eje intestino-cerebro, mediante la comuni-
cacion con el mismo a través de la estimulacion del
nervio vago y de la modulacion del sistema inmunita-
rio (2). Esta comunicacién depende de la abundancia
relativa del tipo bacteriano concreto. De hecho, se ha
demostrado en estudios preclinicos que el cambio en la
composicion de la microbiota es capaz de influenciar los
niveles de BDNF (brain-derived neurotrophic factor, de
sus siglas en inglés), GABA, serotonina y dopamina (2).
No es de extrafiar, por tanto, que cuando se produce
un cambio en la composicion normal de la microbiota,
puedan verse alteradas funciones centrales.

La tolerancia se define como una disminucion en la
respuesta farmacologica tras la administracion repe-
tida o prolongada de medicamentos. Este fenémeno
ocurre con los agonistas opioides y conduce al aumento
de las dosis requeridas para mantener el mismo nivel
de analgesia (3). Sin embargo, la velocidad a la que
se desarrolla la tolerancia no es idéntica para todos
los efectos opioides. Por ejemplo, la tolerancia a la
depresion respiratoria y al estrefiimiento en respuesta
al tratamiento con opioides se desarrolla mucho mas
lentamente que a la analgesia (4,5). Como consecuen-
cia, el aumento en la dosis del opioide para mantener
una analgesia aceptable produce un aumento notable
en los efectos secundarios, con la consecuente dis-
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minucion del indice terapeéutico (4,5). Por lo tanto, la
tolerancia analgésica es un inconveniente importante
del uso de analgésicos opioides.

Hay varios estudios recientes que indican que el uso
cronico de opioides en pacientes humanos produce alte-
raciones profundas en la microbiota, incrementando
las bacterias de |la familia Prevotellaceae (entre otras)
(6,7), aunque su papel en la tolerancia analgésica a
los opioides no habia sido explorado hasta ahora. Es
necesario entender los acontecimientos que conducen
a los opioides a producir tolerancia analgésica, para
asi disefiar estrategias terapéuticas eficaces frente a
este problema, para lo cual es imprescindible la reali-
zacion de estudios preclinicos. En un trabajo publicado
recientemente en Proceedings of the National Academy
of Sciences of the USA, dirigido por la Profesora Sabita
Roy (Universidad de Miami), se ha estudiado la relacion
entre la microbiota y la tolerancia a la analgesia mor-
finica en ratones, con resultados sorprendentes (8).

En este trabajo describen que el tratamiento repe-
tido con morfina induce cambios en la microbiota del
raton, incrementando algunas bacterias de la familia
Prevotellaceae (entre otras) y produciendo alteraciones
en el epitelio intestinal de los ratones, con la formacion
de infiltrados inflamatorios a nivel de las vellosidades
intestinales. Este proceso desemboca en el incremento
de la permeabilidad intestinal, de manera que en estas
circunstancias las bacterias pueden migrar a los gan-
glios linfaticos mesentéricos o incluso al higado, lo cual
produce un estado de inflamacién sistémica evidenciado
por el incremento de varias citoquinas proinflamatorias
a varios niveles, incluyendo el cerebro del animal. El
trasplante fecal proveniente de animales tratados con
morfina a animales sanos (sin tratamiento farmacol6-
gico previo alguno) es capaz de producir alteraciones
intestinales como si se tratara de un animal bajo trata-
miento opioide, indicando que la microbiota modificada
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por el tratamiento con morfina tiene un papel activo en
estos acontecimientos que se inician a nivel intestinal.

Uno de los principales hallazgos de este trabajo es
que el tratamiento crénico de morfina produce una
tolerancia analgésica muy reducida en animales libres
de gérmenes (animales libres de cualquier microorga-
nismo), o en animales adultos sometidos a tratamiento
antibiotico severo para eliminar la microbiota. Estos
datos conducen a pensar que la microbiota tiene un
papel negativo en la analgesia inducida por el tratamien-
to cronico con morfina. Sin embargo, aunque la micro-
biota en su conjunto pueda promover la tolerancia opioi-
de, teniendo en cuenta la gran diversidad bacteriana
de la microbiota, es complicado pensar que todas las
bacterias tengan un impacto negativo en este proceso.
De hecho, algunas especies bacterianas que forman
parte de la microbiota natural del intestino, tales como
Bifidobacterium y Lactobacillus, tienen un papel muy
positivo manteniendo la integridad del epitelio intestinal
(9). Teniendo esto en cuenta, Zhang y cols. administran
un preparado probidtico comercial para uso humano, y
gue contiene varias especies de Bifidobacteriumy Lac-
tobacillus, y con esto consiguen atenuar la respuesta
inflamatoria sistémica inducida por la morfina, asi como
la tolerancia analgésica a este opioide. Por lo tanto, en
lugar de eliminar la microbiota intestinal para disminuir
la tolerancia analgésica a la morfina (lo cual seria sin
duda perjudicial en muchos aspectos), basta con enri-
guecer a la poblacion bacteriana intestinal en especies
gue contribuyen a la conservacion de la integridad del
epitelio intestinal.

Es interesante destacar que el impacto de la micro-
biota en la salud esta siendo estudiado recientemen-
te desde muchos frentes diferentes, y hay en marcha
varios ensayos clinicos destinados a evaluar el efecto
de probidticos en trastornos tales comao la migrana, el
sindrome de Rett, la esclerosis lateral amiotréfica, la
encefalopatia hepatica o la epilepsia (10). La belleza de
esta estrategia terapéutica es su sencillez y su ausencia
de efectos adversos, ademas de su reducido coste.
Por lo tanto, no seria una sorpresa que a raiz de los
resultados aqui comentados, se plantee algin ensayo
clinico para estudiar la influencia del tratamiento con
probidticos en pacientes bajo uso cronico de opioides.
Si la administracion de probiéticos tuviera una reper-
cusion positiva en el mantenimiento de una analgesia
aceptable en pacientes bajo tratamiento opioide, se
podria disminuir el escalado en la dosis de los mismos
para asi mantener el indice terapéutico del tratamiento
analgésico.

En resumen, aunque queda todavia mucho por des-
cubrir en la relacion de la microbiota y la salud, esta-
remos atentos a los posibles efectos terapéuticos de
estos “bichitos del yogur” que parecen tener tantas
posibilidades.
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ABSTRACT

Objectives: A relevant aspect in hospitalized
patient is pain intensity measurement. The objectives
were firstly the identification of associated variables
to pain and secondly if there was any association
between the intensity of pain and the modification of
the vital signs.

Materials and methods: The present research
was a cross-sectional study was carried out in dif-
ferent areas of acute hospitalization in the University
Hospital La Paz. Main variable was intensity of pain
measured with numeric verbal scale, and secondary
variables were vital signs, body temperature, systolic
blood pressure, diastolic blood pressure, mean arterial
pressure, heart rate, capillary blood glucose and oxy-
gen saturation from the data obtained in the hospital
monitoring instruments. The Student's T test was used
for comparison between groups. The effect size was
measured by the Cohen d and the association size by
the Pearson r.

Results: A total of 180 patients were included.
No statistically significant differences were found for
any of the vital signs according to pain intensity lev-
els (p > 0.05) divide in two groups. No statistically
significant differences were found between vital signs
as a function of pain intensity and the moment to
collect measurements (morning/afternoon/evening)
(p > 0.05). No statistically significant associations
were found between pain intensity and vital signs
except a statistically significant weak and negative
association was observed between the diastolic blood
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RESUMEN

Objetivos: El dolor es un aspecto de amplia repercu-
sion en la calidad de vida de los pacientes y se ha pro-
puesto incluirlo entre las constantes o signos vitales para
gue sea siempre recogido en la evaluacion del paciente
hospitalizado. El objetivo principal del presente estudio fue
evaluar las constantes vitales en funcién de la intensidad
de dolor en pacientes agudos hospitalizados, y el objetivo
secundario fue observar si existen posibles asociaciones
entre la intensidad del dolor y las constantes vitales.

Material y métodos: El presente estudio fue un estudio
transversal realizado en diferentes areas de hospitaliza-
cién aguda en el Hospital Universitario La Paz. La variable
principal fue la intensidad de dolor y las variables secun-
darias fueron las constantes vitales: temperatura corpo-
ral, tension arterial sistolica, tension arterial diastolica,
tension arterial media, frecuencia cardiaca, glucemia
capilar y saturacion de oxigeno. Se utilizo la prueba t de
Student para comparacion entre grupos. El tamafio del
efecto se midid6 mediante la d de Cohen y el tamafio de
asociacion mediante la r de Pearson.

Resultados: Se incluyeron un total de 180 pacien-
tes. No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas para ninguna de las constantes vitales en
funcién a los niveles de intensidad de dolor (p > 0,05)
divididos en 2 grupos. Tampoco se hallaron diferencias
estadisticamente significativas entre las constantes
vitales en funcién de la intensidad de dolor en el turno
de mafana, tarde y noche (p > 0,05). No se hallaron
asociaciones estadisticamente significativas entre la
intensidad de dolor y las constantes vitales, excepto
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pressure and the patients pain intensity (r = -0.219;
p = 0.032).

Conclusions: Our results suggest that there are no
differences between the vital signs according to the
pain intensity and there are not associations between
them.

Key words: Pain intensity, vital signs, acute pain, acute
patient, in-patient.

INTRODUCCION

En la actualidad, el dolor es considerado como un
gran problema de salud publica (1). La prevalencia del
dolor crénico en Espafia se estima segun la literatura
cientifica en un 17 %, presentando un gran impacto a
nivel econémico, sacial y personal (2). El dolor es la prin-
cipal razén de consulta en los servicios de urgencias
hospitalarios y, ademas, los pacientes hospitalizados
presentan altas tasas del mismo (3,4). La prevalencia
de dolor en estos pacientes afecta de manera directa al
proceso de hospitalizacion, retrasando la recuperacion
y, por tanto, incrementando la utilizacion de recursos
hospitalarios (9).

La presencia de dolor en los pacientes hospitali-
zados estd ampliamente relacionada con el proceso
patolégico del paciente, encontrando tasas elevadas
en pacientes agudos, tanto por procesos de curacion
como en pacientes postquirdrgicos (B). Es por ello que
la monitorizacion y control del dolor en los pacientes
agudos hospitalizados se presenta como una medida
relevante, siendo considerada la quinta constante vital
(7). Los instrumentos mas utilizados para evaluar la
intensidad de dolor son las escalas subjetivas autoin-
formadas. Las escalas comUnmente utilizadas en la
medicion del dolor, tales como la visual analégica o la
numerica verbal, ofrecen una valoracion principalmente
subjetiva del dolor y requieren de la colaboracion del
paciente y de su capacidad para comunicarse. Es por
ello que, en la actualidad, se buscan otras medidas
gue permitan realizar una medicién que ofrezca mayor
objetividad y fiabilidad de la intensidad de dolor. Una
de estas son las constantes vitales o variables fisiolo-
gicas, donde se ha sugerido que pueden servir como
indicador de la actividad aumentada del sistema ner-
vioso simpatico-excitatorio ante la presencia de dolor
(8). Debe considerarse que dicho sistema puede variar
su actividad de acuerdo con la franja horaria en la que
se evalle y, por tanto, el dolor también podria hacerlo
de la misma manera. Estas variables son utilizadas en
los nifios en edad preverbal debido a la imposibilidad
de realizar medidas subjetivas autoinformadas y se han

f A

una asociacion débil y negativa entre la tension arte-
rial diastélica y la intensidad de dolor percibido por los
pacientes (r =-0,219; p = 0,032).

Conclusiones: En base a los resultados obtenidos en
el presente estudio, no existen diferencias entre las
constantes vitales en funcién la intensidad de dolor.
Las variaciones de las constantes vitales parecen no
ser una buena estimacion de la intensidad de dolor en
pacientes con dolor leve y dolor moderado-severo. Son
necesarios analisis prospectivos en muestras de mayor
tamafio para confirmar estos resultados.

Palabras clave: Intensidad de dolor, constantes vitales,
paciente agudo, dolor agudo, paciente hospitalizado.

mostrado capaces de predecir el dolor agudo en esta
poblacion (9).

La hipotesis del presente estudio es que el dolor
agudo podria modificar algunas de las constantes
vitales y estas podrian ser utilizadas en la medicion
del dolor. Por tanto, el objetivo principal del presente
estudio fue evaluar las constantes vitales en funcion
de la intensidad de dolor en pacientes agudos hospita-
lizados, y el objetivo secundario fue analizar la relacion
entre la intensidad del dolor y las constantes vitales
en pacientes con intensidad de dolor leve o0 moderado-
severo.

MATERIAL Y METODOS
Disefio del estudio

La presente investigacion fue un estudio observa-
cional trasversal siguiendo el disefio de la declara-
cibn STROBE para estudios observacionales (10). El
protocolo del estudio fue aprobado previamente por
el Comité Etico de Investigacion Clinica del Hospital
Universitario La Paz (Pl: 2283); una codificacion que
impidié la vulneracion del derecho al anonimato de los
participantes.

Participantes

Toda la informacién de los participantes se obtuvo en
diferentes areas de ingreso agudo del Hospital Universi-
tario La Paz, de la Comunidad de Madrid. Los criterios
de inclusion fueron los siguientes: a) pacientes agudos
hospitalizados cuyo tiempo de estancia fuera igual o
superior a 48 horas y, b) mayores de edad (> 18 afios).
La medicion y el registro de todas las variables estudia-
das fue realizada en el mismo momento. Los criterios
de exclusién fueron los siguientes: a) pacientes ingre-
sados en unidades cronicas, b) pacientes menores de
edad y c) pacientes con diagnostico medico de patologia
musculoesquelética crénica degenerativa.
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Procedimientos

La recogida de datos se realizo en el Hospital Universi-
tario La Paz, de la Comunidad de Madrid, entre febrero y
marzo de 2017. Se realizd un muestreo aleatorio simple
entre los pacientes ingresados en unidades de agudos,
en los afios comprendidos desde el 2012 y el 2015 (tres
ultimos afios disponibles en el momento del estudio), que
cumpliesen los criterios de seleccion del estudio.

Variable principal: intensidad del dolor

La valoracion de la intensidad de dolor se realizo a
partir de los datos obtenidos por el personal sanita-
rio mediante la escala verbal numérica (EVN]) (11,12),
donde en una escala de O a 10, O es “sin dolor” y 10
es “el peor dolor imaginable”, y donde se le pregunta
al paciente cual seria la puntuacién que le pondria a su
nivel de dolor en ese instante.

Se calculé la mediana de los resultados obtenidos
para la variable intensidad de dolor (m_= 4] con el obje-
tivo de clasificar la muestra en funcion de los niveles de
dolor percibido por los pacientes ingresados agudos,
considerandose dolor leve aquel menor a 4 puntos en
la EVN, y dolor moderado-severo aquel mayor o igual
a 4 puntos. Se analizaron los datos de 180 pacientes,
los cuales se repartieron en dos grupos, con dolor leve
(n = 87) y con dolor moderado-severo (n = 93). Ade-
mas, se dividid la muestra entre los turnos de mafana,
tarde y noche con la finalidad de comprobar la existen-
cia, o no, de diferencias en la intensidad de dolor en
diferentes momentos de la franja horaria.

Variables secundarias

La temperatura corporal (T?) fue recogida en la
region axilar y en grados centigrados (13) segln los
protocolos existentes.

La tension arterial fue recogida y dividida en tres
variables (la tension arterial sistolica [TAS], la tension
arterial diastolica [TAD] y la tension arterial media
[TAM]), y se utilizé un formula estandarizada para
calcularse: (2 x TAD + TAS)/3. Todas ellas utilizaron
los milimetros de mercurio como unidad de medida
(mmHg) (14).

La frecuencia cardiaca (FC) fue recogida en pulsa-
ciones por minuto (15). La glucemia capilar (GC) en
miligramos por decilitro (mg/dl) (16), y la saturacion
de oxigeno capilar (SatO2) fue recogida en porcentaje
(17) segun protocolos existentes.

La valoracion de estas constantes vitales se realizo
a traves de los equipos de monitorizacion hospitalaria,
monitor multiparamétrico Carescape V100 de Dina-
map y Propag CS de Welch Allyn, registrados segun los
protocolos del mismo y obteniendo la media de varias
medidas.

Calculo del tamaiio de la muestra

Para el calculo del tamafio muestral se utilizé un
modelo de correlacién normal bivariada correspon-

diente al software de GPower de la Universidad de
Dusseldorf (version 3.1.9.2). Asumiendo un error o
de 0,05, un poder estadistico del 95 % y un posible
tamafio de la asociacion de r = 0,25 (obtenido de un
analisis piloto previo sobre 30 registros entre las varia-
bles intensidad de dolor y la TAD), serian necesarios
170 registros para detectar diferencias estadistica-
mente significativas.

Analisis estadistico

El paguete estadistico para ciencias sociales (SPSS
22, SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.) fue el software
que se utilizd para el andlisis estadistico. El nivel de
significacion para todas las pruebas se establecio a
p <0,05. En el anélisis de datos se ha utilizado estadis-
tica descriptiva para mostrar los datos de las variables
continuas que se presentan como media + desviacion
tipica (DT), intervalo de confianza (IC) del 95 % vy fre-
cuencia relativa (porcentaje) en el caso de variables
categoricas. Debido a que cada grupo estaba formado
por méas de 30 participantes, se decidid no realizar las
pruebas de normalidad y utilizar test paramétricos de
acuerdo con el teorema central del limite (18). Aun asi,
se comprobo que las variables seguian una distribucion
normal mediante una prueba de Kolmogorov-Smirnov.
Se aplico la prueba t de Student para muestras inde-
pendientes como prueba estadistica para comparar las
variables continuas entre ambos grupos. Se calculo el
tamafo del efecto (d de Cohen) para las variables estu-
diadas. De acuerdo con el método de Cohen, el efecto
fue considerado como pequefio (0,20 a 0,49), medio
(0,50 a 0,79) y grande (> 0,8) (19).

El coeficiente de correlacion de Pearson se utili-
z6 para comprobar las correlaciones entre variables
cuantitativas. Un coeficiente de correlacion de Pear-
son superior a 0,60 indica una fuerte correlacion, un
coeficiente entre 0,30 y 0,60 indica una moderada
correlacion, y un coeficiente menor a 0,30 una corre-
lacion débil.

RESULTADOS

En relacion con los datos descriptivos, se encon-
traron diferencias estadisticamente significativas con
respecto a la intensidad de dolor (p < 0,001), pero no
se encontraron diferencias ni respecto a la edad, ni con
respecto al género de los pacientes (p > 0,05) (Tabla I).

No se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas para ninguna de las constantes vitales en
funcién a los niveles de intensidad de dolor (p > 0,05)
(Tabla Il). En adicién a esto, se analizd si existian dife-
rencias estadisticamente significativas entre las cons-
tantes vitales con respecto a la intensidad de dolor en
funcion del turno en que se realizaron las mediciones.
No se hallaron diferencias estadisticamente significati-
vas entre las constantes vitales en funcion de la inten-
sidad de dolor en el turno de mafiana, tarde y noche
(p > 0,09).

Finalmente, con respecto al analisis de correlacio-
nes, no se encontraron correlaciones estadisticamen-
te significativas entre las variables de edad, T2, TAS,
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TABLA |
DATOS DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA

Variables Dolor leve Dolor moderado-severo pvalor
(n=87) (n =393)
Edad (afios) 63,58 + 18,56 67,18 + 17,29 0,181
Dolor (EVN) 3,00 £ 0,76 5,37 £ 1,22 < 0,001t
Sexo
Hombre 42 (48,3) 44 (47,3) 0,410
Mujer 45 (51,7) 49 (52,7)

*p < 0,05. 'p < 0,001. Valores presentados como media + desviacion tipica y n (%). EVN: escala verbal numeérica (0-10).

TABLA I
ANALISIS COMPARATIVO INTERSUBGRUPOS EN FUNCION DE LA INTENSIDAD DE DOLOR MEDIANTE
LA PRUEBA T DE STUDENT

Variables Dolor leve Dolorsgz/ﬂgzradn- Diferencia de medias pvalor dde
(n=87) (n = 93) (95 % IC) Cohen
Diferencia | Inferior | Superior

T2 (°C) 36,11 + 0,59 36,28 + 0,63 0,16 0,35 0,01 0,08 d=:0,27
TAS (mmHg) 122,38 + 20,48 | 120,76 = 21,06 1,61 -4,54 7,77 0,60 d=0,08
TAD (mmHg) 70,94 + 11,33 | 67,83 + 11,61 3,11 0,28 6,51 0,07 d=0,27
TAM (mmHg) 88,08 + 13,27 | 85,47 + 13,55 2,60 -1,36 6,58 0,19 d=0,19
FC (ppm) 79,55+ 15,82 | 79,24 + 15,27 0,31 4,28 4,91 0,89 d =0,02
GC (mg/dl) 123,27 £ 34,45 | 146,16 = 56,28 | -22,89 -56,64 10,86 0,06 d=-0,49
SO, (%) 94,94 + 3,28 94,81 + 3,04 0,13 -1,37 1,64 0,85 d=0,04

*p < 0,05. Tp < 0,001. IC: intervalo de confianza. T°: temperatura. TAS: tension arterial sistolica. TAD: tension arterial
diastélica. TAM: tension arterial media. FC: frecuencia cardiaca. GC: glucemia capilar. SatO2: saturacién de oxigeno capilar.

milimetros de mercurio; ppm: pulsaciones por minuto.

TAM, FC, GC y Sat0, en relacion con la intensidad de
dolor percibido por los pacientes ingresados agudos
(p > 0,08). Sin embargo, se obtuvo una asociacion
estadisticamente significativa negativa débil entre la
TAD y la intensidad de dolor percibido por los pacientes
(r=-0,219; p = 0,032) (Tabla Ill).

DISCUSION

El principal objetivo del presente estudio fue evaluar
las constantes vitales en funcién de la intensidad de
dolor en pacientes agudos hospitalizados. Los resulta-
dos de este estudio sugieren que no existen diferencias
entre las constantes vitales en funcion de la intensidad
del dolor en los pacientes agudos adultos hospitaliza-
dos, independientemente de que estos presenten dolor
leve o dolor moderado-severo.

Los resultados obtenidos concuerdan con los des-
critos hasta el momento en gran parte de la literatu-
ra cientifica. Daoust y cols. realizaron un estudio de
cohortes, donde no encontraron diferencias entre las
constantes vitales y el dolor en pacientes del servicio
de urgencias (20). Por otro lado, Bruijns y cols. reali-
zaron una investigacion en la que sometieron a sujetos

) TABLA llI
ANALISIS DE CORRELACIONES DE PEARSON
Dolor
Dolor leve moderado-
(n=87) severo
(n=393)
EVN (me < 4) EVN (me > 4)

Edad (arfios) 0,091 0,035
T? (°C) 0,080 -0,006
TAS (mmHg) -0,058 -0,074
TAD (mmHg] -0,219* -0,135
TAM (mmHg) 0,125 0,115
FC (ppm) 0,004 0,039
GC (mg/dl] 0,188 0,117
SatO, (%) 0,104 -0,191

*p <0,05. 'p < 0,001. T®: temperatura. TAS: tension
arterial sistélica. TAD: tensién arterial diastolica.

TAM: tensién arterial media. FC: frecuencia cardiaca.

GC: glucemia capilar. SatO,: saturacion de oxigeno capilar.
ID (EVN): intensidad de dolor (escala verbal numérica).
ppm: pulsaciones por minuto. me: mediana.
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sanos a un proceso doloroso agudo, encontrando que
la percepcion de dolor por parte de los participantes
no se relaciond con una variacion en las constantes
vitales (21). Ademas, Ledowski y cols. no hallaron
correlaciones significativas entre la intensidad de dolor
postquirdrgico y los cambios hemodinamicos y neuroen-
docrinos registrados en las unidades de reanimacion,
sugiriendo que la ausencia de variacion en las constan-
tes vitales o en las variables autonémicas no deberia
interpretarse como garantia de la ausencia de dolor
significativo (22).

Sin embargo, Bendall y cols. realizaron una inves-
tigacién donde encontraron asociaciones entre las
constantes vitales frecuencia respiratoria, FC y TAS
con respecto a la intensidad de dolor, aunque estas
fueron débiles. Ademas, obtuvieron que la frecuencia
respiratoria aumentada era una variable predictora de
la presencia de dolor severo (23). El valor de la media
obtenida de la intensidad de dolor en el mencionado
estudio fue de 8 puntos en la EVN, mientras que los
valores de las medias obtenidas en el presente estu-
dio fueron de 3 en el grupo de dolor leve, y 5,37 en
el grupo de dolor moderado-severo, ambos menores
a 8 puntos. En relacion con esto, los resultados de
una revision de la literatura cientifica actual acerca
de los procedimientos de evaluacion de la intensidad
de dolor en pacientes adultos en las unidades de cui-
dados intensivos sugiere que las variaciones de las
constantes vitales en presencia de dolor severo repre-
sentan de forma fiable de estimar la intensidad del
mismo (24). Por tanto, en base a los resultados del
presente estudio y de los encontrados en evidencia
cientifica actual, los autores sugieren que la utiliza-
cion de las constantes vitales en presencia de dolor
leve-moderado no son fiables para la prediccion de
la intensidad de este pero, sin embargo, existe con-
troversia en presencia de dolor severo, debido a que
se han encontrado estudios a favor, pero también en
contra de esta estimacion. Es, por lo tanto, que se
requiere de mayor investigacion y de mayor calidad
metodologica para poder dar respuestas soélidas a
esta cuestion.

Por otro lado, la medicion de las constantes vita-
les en los pacientes infantiles recién nacidos también
es un aspecto que ha sido investigado en la literatu-
ra cientifica, sugiriendo que si son una forma fiable
de estimar la intensidad de dolor, a diferencia de lo
encontrado en el paciente adulto. De hecho, las cons-
tantes vitales, junto a los aspectos comportamenta-
les en esta poblacion de pacientes, son ampliamente
utilizados en la evaluacion de la intensidad de dolor
infantil (25,26). Los autores de este estudio sugie-
ren que las diferencias entre la poblacion infantil y
la poblacién adulta respecto a las diferencias entre
las constantes vitales y la intensidad de dolor pueden
estar motivadas por aspectos cognitivo-evaluadores
y afectivo-emocionales presentes en mayor medida
en el paciente adulto. Respecto a esto, Block y cals.
encontraron que los pensamientos catastroficos pre-
sentan una mayor relacién con respecto al dolor que
las constantes vitales, dando por tanto una posible
explicacién a las diferencias encontradas en la vali-
dez de estas constantes entre el paciente adulto y el
paciente infantil (27).

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

En el presente estudio existen limitaciones que han
de ser tenidas en cuenta en la interpretacion de los
resultados.

En primer lugar, la media de la intensidad de dolor en el
grupo de dolor moderado-severo fue de 5,37 puntos en la
EVN. Hubiera sido interesante obtener una muestra con
mayores puntuaciones en la intensidad de dolor para asi
poder segmentarlo en dolor moderado (entre 3 y 6 pun-
tos) y en dolor severo (> 6 puntos) debido a que, a pesar
de que no existen, hasta la fecha, estudios que analicen
las relaciones entre las constantes vitales y la intensidad
de dolor en Espania, la principal controversia descrita en
la literatura cientifica actual se encuentra en los pacientes
agudos hospitalizados adultos que presentan dolor severo.

En segundo lugar, todos los pacientes incluidos en
el presente estudio presentaban dolor agudo y esta-
ban siendo sometidos a un tratamiento farmacologico
analgésico segun la intensidad del dolor presentada y la
valoracion médica pertinente; sin embargo, no se inclu-
yeron registros de otros topos de medicacion afiadida
por causas diferentes al tratamiento del dolor.

Por otro lado, deben tomarse con precaucién los
resultados de este trabajo, ya que tampoco se regis-
traron la totalidad de las caracteristicas clinicas de los
pacientes ni tampoco el tratamiento exacto para su
dolor, y que a su vez pudieran estar interfiriendo con la
valoracion de las constantes vitales.

Por dltimo, debido al disefio del propio estudio, fue
imposible poder determinar la hora exacta de los regis-
tros, asi como la edad y/o experiencia de los profesio-
nales que obtenian las variables no monitorizadas.

CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos en el presente
estudio, no existen diferencias entre las constantes vita-
les en funcion la intensidad de dolor. Las variaciones de
las constantes vitales parecen no ser una estimacion
fiable de la intensidad de dolor en pacientes con dolor
leve y dolor moderado-severo. Son necesarios analisis
prospectivos para confirmar estos resultados.
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ABSTRACT RESUMEN
Introduction: Breast cancer ranks second in the Introduccion: El cancer de mama ocupa el segundo
world and is the most frequent in women with 1.67 lugar en el mundo y es el mas frecuente en mujeres con
million new cases In 2012, it was 25% of all cancers, presencia de 1,67 millones de casos nuevos. En 2012
it is projected for 2030 more than 596,000 new cases supuso el 25 % de todos los canceres, y se proyectan
and an increase of 142,100 deaths from breast can- para 2030 mas de 596.000 nuevos casos y un aumento
cer. One of the most frequent symptoms experienced de 142.100 muertes por cancer de mama. Uno de los
by these patients is acute or chronic pain, which can sintomas mas frecuentes que experimentan estas pacien-
occur at any time of the disease (Diagnosis, treatment, tes es el dolor agudo o crénico, el cual puede ocurrir en
remission or relapse), should be evaluated and diag- cualquier momento de la enfermedad (diagnéstico, tra-
nosed, avoiding chronicity as much as possible. confers tamiento, remisién o recaida); por esto debe evaluarse y
a degree of greater difficulty for its control. diagnosticarse, evitando la cronicidad tanto como sea posi-
Objectives: To determine the presence of pain in ble. En Colombia no existen estudios referentes al tema.
breast cancer patients undergoing cancer treatment Objetivos: Determinar la presencia de dolor en
(chemotherapy, radiotherapy, surgery, and / or hor- pacientes con cancer de mama sometidas a tratamien-
monal treatment), and to describe the characteristics to oncolégico (quimioterapia, radioterapia, cirugia y/o
thereof. tratamiento hormonal) y describir sus caracteristicas.
Methods: Descriptive cross-sectional study in Meétodos: Estudio observacional descriptivo de corte
patients attending the oncology service of San José transversal en pacientes atendidas en el servicio de oncolo-
Hospital with a diagnosis of breast cancer and who are gia de un hospital de cuarto nivel en Bogota (Colombia), con
undergoing oncological treatment through a personal diagnaéstico de cancer de mama y en tratamiento oncolégico.
survey. Las variables cualitativas fueron descritas con frecuencias
Results: Data were collected from 93 patients, absolutas y relativas y las cuantitativas con medias.
of which 56.9% presented pain, with a higher prev- Resultados: Se recolectaron los datos de 93 pacien-
alence of chronic pain in 52.8 %; 54.7 % classified tes, de las que el 56,9 % presentaron dolor, con mayor
their pain as nociceptive and 45.2 % as neuropathic prevalencia de dolor crénico en un 52,8 %; el 54,7 %
pain with intense pain in 49.0 %. The pain was treat- clasificaron su dolor como nociceptivo y el 45,2 % como
ed in 52.8 % with acetaminophen, and 22.6% had dolor neuropético con dolor intenso en el 49,0 %. El
no treatment. dolor fue tratado en el 52,8 % con acetaminofeno, y
un 22,6 % no tenian ningln tratamiento.
Key words: Cancer pain, breast cancer, oncological Palabras clave: Dolor oncolégico, cancer de mama,
treatment, neuropathy. tratamiento oncolégico, neuropatia.
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INTRODUCCION

El cancer de mama ocupa el segundo lugar en el
mundo y es el mas frecuente en mujeres, con la pre-
sencia de 1,67 millones de casos nuevos. En 2012
supuso el 25 % de todos los canceres, y se proyectan
para el afio 2030 mas de 596.000 nuevos casos y un
aumento de 142.100 muertes por cancer de mama
(1). En Colombia, en el aflo 2013, el Instituto Nacional
de Cancerologia publicé una actualizacion donde repor-
to que se diagnostican 7000 casos nuevos de cancer
de mama cada afio, y 2500 mujeres mueren por esta
causa (2).

El tratamiento del cancer de mama ha presentado
avances gigantescos con el ingreso de la terapia gene-
tica, con altas tasas de curacion y tiempos de super-
vivencia mas altos. La base de datos National Cancer
Institute SEER, gue incluye personas con diagnéstico de
cancer de seno entre 2007 y 2013, informa de tasa
relativas de supervivencia que van desde el 100 % en
los estadio | al 72 % en estadio Ill (3). No obstante,
estos tratamientos y el cancer en si pueden generar el
desarrollo de multiples sintomas fisicos, psicologicos y
sociales, relacionados con la terapia oncologica. Entre
ellos, el méas frecuente es el dolor, que puede ocurrir en
cualguier momento de la enfermedad (diagnostico, tra-
tamiento, remision o recaida), y entre los relacionados
con el tratamiento oncologico se incluye el dolor pos-
quirdrgico persistente, la neuropatia periférica inducida
por quimioterapia, el dolor asociado a radiotoxicidad,
ademas del dolor articular inducido por los inhibidores
de la aromatasa (4,9).

En 1979, la Asociacion Internacional para el Estudio
del Dolor (IASR por sus siglas en inglés) definié el dolor
como “experiencia sensorial y emocional desagradable,
asociada a una lesion tisular real o potencial descrita en
términos de la misma” (6,7). El enfermo con céancer, al
presentar varios factores de riesgo que le hacen sus-
ceptible para padecer afectacion del nervio periférico
y dolor nociceptivo, con varios factores que pueden
llevar al desarrollo de dolor crénico (8), debe tener
una evaluacién adecuada del dolor para asi establecer
un diagnéstico y manejo oportunos, disminuyendo la
presencia de sindromes dolorosos de dificil resolucion
que deterioren su calidad de vida (9).

El tratamiento del dolor oncolégico debe centrarse
en el paciente, y requiere un manejo multidisciplinario
incluyendo salud mental, rehabilitacién, clinica de dolor
y cuidados paliativos, entre otros. Si la enfermedad
progresa, el dolor experimentado aumenta en la EVA
(escala visual analdgica), lo que hace que se requiera la
administracion de opioides potentes y un manejo multi-
modal para lograr un adecuado control (2,6).

Conociendo esto, sabemos que el dolor puede estar
presente en cualquier fase de la enfermedad o del trata-
miento, por lo cual debe ser valorado adecuadamente y
asi poder establecer un tratamiento oportuno. En Colom-
bia no existen estudios que describan el manejo del dolor
en las pacientes con cancer de mama que estan en tra-
tamiento oncoldgico; por ello, consideramos importante
conocer la prevalencia, las caracteristicas del daolor y
el manejo analgésico en las pacientes con diagnostico
de cancer de mama que se encuentran en tratamiento
oncolégico en un centro hospitalario de cuarto nivel.

METODOS
Diserio

Estudio observacional descriptivo de corte transversal.

Poblacion

Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios con
diagnostico de cancer de mama en tratamiento onco-
l6gico, valoradas ambulatoriamente en la Unidad de
Oncologia del Hospital de San José. Se excluyeron las
pacientes con alteraciones en el estado de alerta o que
se encontraran hospitalizadas.

Para el célculo del tamafio de muestra se considero
una frecuencia de dolor esperada del 40 % (5), un nivel
de confianza del 95 % y una precision del 10 %, para
un tamafo de muestra de 93 pacientes. El calculo se
realizd con el programa estadistico EPIDAT 4.1.

Procedimiento

A las pacientes dispuestas a participar en el estudio
se les aplicd una encuesta verbal realizada durante su
visita ambulatoria de oncologia o durante la quimiote-
rapia, ademas de tomar datos de la historia clinica,
y se registraron variables sociodemograficas y varia-
bles clinicas: estadio de cancer, tiempo de diagnéstico,
tratamiento oncologico recibido y comorbilidades. Se
interrogo por la presencia de dolor, caracteristicas e
intensidad del mismo, usando para ello la EVA; y para
la presencia de dolor neuropatico se uso la escala DN4
modificada de siete items (10), ademas del manegjo
farmacolégico recibido para el dolor. Para el analisis de
la variable intensidad del dolor, esta fue categorizada
como:

- Dolor leve: EVA 1 a 3.

— Dolor moderado: EVA 4 a B.

— Dolor intenso: EVA mayor o igual a 7.

El estudio fue aprobado por el comité de ética ins-
titucional.

Analisis estadistico

Las variables cualitativas fueron descritas por fre-
cuencias absolutas y relativas. Las variables cuantitati-
vas fueron descritas con medidas de tendencia central
y dispersion: promedio y desviacion estandar (DE) o
mediana y rango intercuartilico, de acuerdo a su distri-
bucién, utilizando el paquete estadistico Stata 13. Las
graficas se realizaron en Excel.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 93 pacientes que cum-
plieron con los criterios de elegibilidad, las cuales se
encontraban en rangos de edad de entre 30y 90 afios,
con una media de 58 afios (DE 12,4); en su mayoria
tenian estudios de secundaria (44 %)y el 27,9 % eran
solteras.
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De las comorbilidades, la mas frecuente fue la hiper-
tension arterial, que padecian el 26,8 % de las pacien-
tes, seguida de la diabetes tipo 2 y el hipotiroidismo,
que sufrian el 13,9 %y el 10,7 %, respectivamente. El
estadio inicial oncolégico mostro que un 25,8 % esta-
ban en estadio llA y un 21,5 % en estadio llIA (Tabla ).

mismo periodo. Un 91,4 % habian recibido quimiotera-
pia en algin momento de su tratamiento (85 pacientes)
y el 76,3 % habian sido intervenidas quirdrgicamente
(Figura 1 y Tabla II).

Tratamiento oncolégico 100 %
90 %
La mayoria de las pacientes (56,9 %) habian sido
diagnosticadas de cancer hace 5 afios 0 menos, y su 80 %
tratamiento oncoldgico se habia iniciado durante este 20 %
60 %
50 %
) TABLA | .
CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS PACIENTES 40 %
DEL ESTUDIO 30 %
Namero | Porcentaje 20 %
Nivel de estudios 10 %
Analfabeta 1 1,0% 0%
(s]
Primaria 19 20,4 % & & & &
Secundaria 41 44,0% &q’b &q’b 0@ (@o
O O O
Técnica 16 172 % & & <
Universitaria 13 13,9 %
Estado civil Fig. 1. Distribucion del tipo de tratamiento recibido por
Casada o8 30,1 % las pacientes.
Soltera 26 27,9 %
Unién libre 15 16,9 %
Viuda 13 13,9 % TABLA I
g, -
Separada _ 1 11.8 % TRATAMIENTO ONCOLOGICO
Antecedentes médicos T ;
Disbet 3 13.9% Esquema de quimioterapia

iabetes , -

- — - . Antraciclicos 24,7 %
Hipertension arterial 25 26.8 % Antraciol . =5 5 o
Hipotiroidismo 10 10,7 % riracictieos » “axanos e
Tabaquismo 3 3009 Antraciclicos + taxanos + trastuzumab 7.0%

’ 0
Osteoporosis 2 2,1 % Taxanos 4.7 %
Ansiedad ) 219, Taxanos + trastuzumab 1.1 %
Estadificacién tumoral Trastuzumab 1.1%
Desconocido 3 3.23% Actualmente sin esquema de 5,8%
A g 86 % quimioterapia
N (s}
B 1 10% Tipo de cirugia
A oa 55 8% Radical 38,0 %
IB 15 161 % Conservadora 61,9 %
A o0 21 5 9, Tratamiento hormonal
B B 8.4 % Tamoxifeno 44,8 %
ne 3 3.2% Inhibidores de la aromatasa 41,3 %
v 13 13,9 % Fulvestrant 3.4 %
Fuente: Autores. Tamoxifeno + inhibidores de la aromatasa | 10,3 %
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Evaluacién del dolor

De las 93 pacientes, 53 presentaban dolor (56,9 %),
de las que el 47,1 % lo calificd como agudo y el 52,8 %
como cronico; un 82,9 % informo de que su dolor se
presentd durante o al terminar el tratamiento oncolo-
gico, y un 16,9 % tenia dolor antes del inicio del trata-
miento. De las 53 pacientes que presentaban dolor, 42
tenian antecedente de cirugia y, de estas, el 42,8 %
habian sido sometidas a cirugia radical y el 52,1 % a
cirugia conservadora.

De acuerdo con la escala DN4, se encontré que en
29 pacientes (54,7 %) el dolor fue clasificado como dolor
nociceptivo y en 24 pacientes (45,2 %) como dolor neu-
ropatico (Figura 2). En cuanto a la intensidad del dolor,
26 pacientes (49,0 %) reportaron dolor intenso
(EVA 7-10), 23 (43,4 %) dolor moderado (EVA 4-6) y solo
4 pacientes (7,5 %) presentaban dolor leve (EVA 1-3).

Las descripciones mas frecuentes en cuanto a las
caracteristicas del dolor fueron: dolor de tipo presion
(35,8 %), ardor (47,1 %) y calor (16,9 %], y las loca-
lizaciones mas frecuentes fueron el miembro superior
(58,4 %), torax (39,6 %), miembros inferiores (20,7 %)
y las articulaciones (24,5 %). Un 47,1 % refirié dolor
en una sola localizacion, un 39,6 % en dos localizacio-
nes y un 13,2 % en mas de tres localizaciones.

El manejo del dolor fue realizado con acetaminofeno
en el 52,8 % de las pacientes, con antinflamatorios
no esteroideos (AINE) en el 5,6 %, con opioides en
el 1,89 %, y el 22,6 % no tenian ningldn tratamiento.
Ademas, ninguna paciente estaba en tratamiento anal-
gésico con neuromoduladores. Este manejo del dolor
era automedicado en el 26,4 % de las pacientes, y
clinica de dolor solo le habia formulado la medicacion
al 22,6 % (Tabla Ill).

Entre las pacientes que presentaron dolor neuropati-
co, el 87,5 % recibieron manejo con quimioterapia y el
67 % habian sido sometidas a radioterapia (Figura 3).
Las pacientes con dolor neuropético se caracterizaban
por haber recibido quimioterapia, manejo quirdrgico,
estar en estadios IlIA, 1A y llIB, haber recibido esque-
mas de quimioterapia con taxanos mas antraciclicos,
antraciclicos mas taxanos y trastuzumab y habian reci-
bido radioterapia. Y las pacientes que no presentaron

B Neuropatico
45,2 %
Somatico

Fig. 2. Distribucion del tipo de dolor.

dolor neuropético se caracterizaban por no haber reci-
bido ningiin esquema de quimioterapia, estar en esta-
dios IV y IA, estadio IlIC, 1B, no haber recibido radiote-
rapia ni cirugia (Figura 4).

De las 26 pacientes con dolor intenso (EVA 7-10),
el 19,2 % no estaban recibiendo ningln tratamiento,
el 38,4 % recibian manejo en monoterapia con aceta-
minofeno, el 7,6 % con AINE y el 3,8 % con opioides.

DISCUSION

El cancer de mama es responsable de aproximada-
mente 8,2 millones de muertes anuales en el mundo
(1). El tratamiento depende de la estadificacién oncolé-
gica con la evaluacion clinica y patolégica definida por
medio del sistema TNM. La piedra angular del trata-
miento es el manejo quirdrgico mediante reseccion
del tumor con margenes oncolégicos; sin embargo,
multiples estudios realizados por el Proyecto Nacional
Quirdrgico de Seno e Intestino (NSABPI) demuestran

TABLA Il
TRATAMIENTO ANALGESICO

Medicacion
Acetaminofeno 52,8 %
Sin medicacién 22,6 %
AINE 5,6 %
Opioides 1,8 %

Combinacion
Acetaminofeno + AINE 5,6%
Acetaminofeno +opioides 5,6 %
AINE + opioides 1.8%
Acetaminofeno + AINE + opioides 3.7 %

AINE: antinflamatorios no esteroideos.

Esquema de quimioterapia

12 .
B Antraciclicos

Antraciclicos
|
+ Taxanos

Antraciclicos
5
+ Taxanos
3 + Traztuzumab

1 Taxanos

Dolor Neuropético

Fig. 3. Relacion del tipo de tratamiento con el dolor neu-
ropatico.
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Axis2 - 1548 %

CARACTERIZACION DEL DOLOR NEUROPATICO

Estadio IA
"
1
Estadio 1A i Ningan esquema
" = .
Radioterapia  Cifugia | DOLOR NEUROPATICO
Y S Antra+Taxanos - -« TRr T —— @ -@ .
. Estadio 118 . | DOLOR NEUROPATICO NO
 Antra+Taxa+Traztu i . B
Traztuzumab Quimioterapia
Estadio HIA : "

Estadio IV

Estadio llIC

Quimioterapia NO

Estadio lIB
.

Taxanos * &

Radioterapia No -~
.

Axis1 - 1781%

Cirugia no o

Antraciclicos

05 0 0s

Fig. 4. Gréfica de dispersion: relacién con el dolor neuropético.

un claro beneficio oncolégico con la neoadyuvancia y
la adyuvancia, mostrando aumento de la superviven-
cia y del periodo libre de enfermedad (9,11,12). La
IASP estima una prevalencia de dolor en el cancer de
mama del 40-89 %, y un 20-50 % de las pacientes con
cancer de mama van a presentar dolor neuropatico
después de su tratamiento quirdrgico (5). El dolor por
cancer es comun, y se considera secundario a dos
factores importantes: el que es producido directamente
por el tumor, que provoca deformidad de estructuras
adyacentes o efectos endocrinos por la secrecion de
sustancias inflamatorias, y el secundario al tratamiento
oncologico, relacionado con las secuelas de procedi-
mientos quirdrgicos o del tratamiento sistémico con
quimioterapia y/o radioterapia (5,8,13,14).

En nuestras pacientes, la prevalencia encontrada de
dolor fue del 56,9 %, hallazgo que muestra que el dolor
es un sintoma frecuente y que no dista mucho de lo repor-
tado en la bibliografia, donde encontramos prevalencias
de dolor crénico de cualquier origen del 48 % (4,10). De
las pacientes sometidas a cirugia, el 59,1 % refirieron
dolor, que podria estar relacionado con la aparicién de
dolor posquirtrgico persistente, el cual esta reportado
en la bibliografia con una prevalencia del 10-30 % de
todos los pacientes quirlrgicos, con procedimientos de
alto riesgo como es la cirugia de mama, y con factores de
riesgo asociados con este tipo de dolor como son mujeres
jévenes, trastornos de ansiedad, depresién, cirugias con
duracion mayor de 3 horas, dolor agudo postoperatorio
intenso y dolor preoperatorio (4,6,13). Se encontro que
el 52,8 % de las pacientes referian padecer dolor crénico,
lo que deja en evidencia la falta de un manejo integral de
estas pacientes, enfocado no solo al tratamiento en cuan-
to a la curaciéon y/o control de la enfermedad, sino tam-
bien al control de otras variables que pueden contribuir a
la calidad de vida de las pacientes, como es el dolor (6,9).

En la bibliografia encontramos reportes de neuropa-
tia por quimioterapia del 30-40 % (5,13). En nuestras
pacientes la prevalencia de dolor neuropatico, medido
por la escala DN4, fue del 45,2 %, el cual puede estar
en relacion con la neuropatia inducida por quimiotera-
pia, pero también por el tratamiento con radioterapia,
cirugia o progresién tumoral (8,16,17). A pesar de
que el dolor neuropatico es frecuente, no se encontro
manejo analgésico con ningdn neuromodulador, por lo
que, siendo el dolor neuropéatico multifactorial y con una
importante incidencia en las pacientes, se hace necesa-
ria la creacién de protocolos de manejo para identificar
de manera temprana a las pacientes que tienen riesgo
de presentar este tipo de dolor vy, asi, ante sintomas
y signos tempranos instaurar un manejo adecuado,
ademas de realizar investigaciones con moléculas que
tengan relevancia en la prevencion de este tipo de dolor.

Como parte del tratamiento adyuvante del cancer de
mama se utiliza la hormonoterapia, que por lo general
se usa por periodos de 5 afios. Estas sustancias qui-
micas pueden generar dolor per se. En nuestro estu-
dio se evidencia que de las pacientes que recibieron
hormonoterapia, casi la mitad recibian tamoxifeno y la
otra mitad inhibidores de la aromatasa; estos Ultimos
pueden provocar como efectos secundarios artralgias,
las cuales pueden aparecer en cualquier momento del
tratamiento. En este estudio se encontro la presencia
de dolores articulares en un 24,5 % (18). Respecto
al tratamiento analgésico, se encontrd que la mayoria
de las pacientes (52,8 %) recibieron acetaminofeno, y
un 22,6 % no recibieron tratamiento, lo que deja en
evidencia que, a pesar de que las pacientes refieren
dolor de intensidad moderada a intensa, el control del
dolor es pobre, dado que en las recomendaciones de
la escalera analgésica de la Organizacion Mundial de la
Salud el acetaminofeno forma parte del primer escalén
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para un uso en dolores de leve intensidad, y para el
dolor de intensidad moderada a intensa se recomien-
dan farmacos del segundo y tercer escalon, con uso
de opioides débiles o fuertes. Por otro lado, hay un
importante porcentaje de pacientes que no recibieron
tratamiento analgésico, lo que demuestra la centraliza-
cion en el manejo oncolégico dejando de lado sintomas
como el dolor, que sin embargo tiene un gran impacto
en la calidad de vida de las pacientes.

Se pone de manifiesto la falta de calidad asistencial
en el manejo del dolor de estas pacientes mediante un
tratamiento rehabilitador e intervencionista (técnicas de
blogueo nervioso, articular o interfascial) perioperatorio
0 posterior al tratamiento quirdrgico).

Nuestros resultados permiten conocer la dimension
del dolor en pacientes con cancer de seno de la unidad
de oncologia de un hospital de cuarto nivel, y podrian
contribuir al planteamiento de medidas especificas para
su abordaje y a la creacion de politicas institucionales
gue garanticen un abordaje integral del paciente.
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ABSTRACT

Y

Objective: To determine the predictive value of
psychological variables (depressive symptomatology,
catastrophism and expectation) in the success of the
therapeutic sacroiliac joint injection for the treatment
of chronic low back pain.

Methodology: An observational, descriptive cross-
sectional pilot study (May-June 2017]) in new patients
with chronic lumbar pain of sacroiliac origin without
psychological/psychiatric previous disorder who had
never undergone any type of infiltration. An initial clinical
assessment was made, a structured guestionnaire was
applied to determine the presence of the variables expec-
tation, catastrophism and depressive symptomatology.
An ultrasound-guided sacroiliac infiltration was scheduled
and a new clinical comparative assessment was perfor-
med after 4 weeks.

Results: 28 patients were obtained (75% women)
with an average age of 60+/-11.8 years. A baseline VAS
was 7.64+/-1.42 and basaline EuroQol of 0.451+/-
0.202. After 4 weeks of the procedure, the VAS was
6.32+/-1.66 and the EuroQol was 0.594+/-0.242.
Although all the variables showed a relevant role in the
clinical response, the catastrophism was the greatest
associated with poor clinical improvement (p=0.001).

Conclusions: The detection and early treatment of
vulnerability variables such as depressive symptomatolo-
gy, catastrophism and the level of expectation are deter-
mining factor to obtaining better therapeutic outcomes
in patients with chronic pain.

Key words: Expectation, catastrophism, depres-
sion, chronic back pain, interventional treatment,
psychological factors.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar el valor predictivo de las variables
sintomatologia depresiva, nivel de catastrofismo y expecta-
tiva en el éxito de la infiltracion terapéutica de la articulacion
sacroiliaca para el tratamiento del dolor lumbar crénico.

Material y métodos: Estudio piloto observacional,
descriptivo de tipo transversal (mayo-junio de 2017) en
pacientes nuevos con dolor lumbar cronico de origen
sacroiliaco sin trastorno psicoldgico/psiquiatrico previo y
a los que nunca se les habia realizado ningtn tipo de infil-
tracién. Se hizo una valoracion clinica inicial y se aplico un
cuestionario estructurado para determinar la presencia
de las variables expectativa, catastrofismo y sintomatolo-
gia depresiva. Se programd para la realizacion de una infil-
tracion sacroiliaca ecoguiada y posteriormente se realizd
una nueva valoracion clinica comparativa a las 4 semanas.

Resultados: Participaron 28 pacientes (75 % mujeres),
con una media de edad de 60 + 11,8 afios. La puntuacién
basal en la escala visual analégica (EVA) fue de 7,64 + 1,42
y la puntuacién basal en el EuroQol fue de 0,451 +0,202. A
las 4 semanas del procedimiento la EVA fue de 6,32 + 1,66
y el EuroQol de 0,594 + 0,242. Si bien todas las variables
estudiadas mostraron un papel relevante en la respuesta
clinica, la variable catastrofismo fue la que presentd mayor
asociacion con una escasa mejoria clinica (p = 0,001).

Conclusiones: La deteccion y tratamiento precoces de
variables de vulnerabilidad como la sintomatologia depre-
siva, el grado de catastrofismo y el nivel de expectativa
son determinantes para la obtencién de mejores resul-
tados terapéuticos en los pacientes con dolor crénico.

Palabras clave: Expectativa, catastrofismo, depresion,
dolor lumbar cronico, tratamiento intervencionista fac-
tores psicologicos..
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INTRODUCCION

El dolor es un fenémeno complejo y multidimensional
en el que el individuo no solo tiene una experiencia per-
ceptiva sino también afectiva, que esta condicionada por
multiples elementos interactivos biologicos, socioculturales
y fundamentalmente psiquicos, por lo que variables cogni-
tivas, emocionales y de personalidad parecen explicar las
diferencias individuales en cuanto a percepcion y tolerancia
al dolor. Asimismo, otros factores como las estrategias de
afrontamiento, creencias de incontrolabilidad del dolor y
pensamientos catastrofistas se asocian a una mayor inca-
pacidad, inadaptacion y peor respuesta al tratamiento (1-3).

Desde 1975, varios estudios mencionan la necesi-
dad de realizar pruebas de cribado que determinen qué
caracteristicas psicologicas pueden predecir el éxito de
las terapias para el dolor, debido a que determinados
factores psicolégicos (desoérdenes de la personalidad,
ansiedad, depresion, poca adherencia al tratamiento,
estrategias de afrontamiento y expectativas negativas)
se relacionan con peores resultados funcionales entre
los pacientes con dolor cronico (4-6). Por ello, las guias
clinicas actuales recomiendan una valoracion psicologi-
ca de rutina en este grupo de pacientes (7).

En una revision sistematica sobre factores predictivos
para el éxito de la cirugia espalda se observo que los
factores psicologicos (depresion, ansiedad, estados de
somatizacion e hipocondriasis y afrontamiento negativo)
fueron determinantes en el 70 % de los estudios para
una respuesta clinica negativa (8). En cuanto al tipo de
afrontamiento, los trabajos existentes reflejan diferen-
cias positivas en la respuesta al tratamiento en pacien-
tes con estrategias activas de afrontamiento (9, 10).

El objetivo de nuestro estudio fue determinar el valor
predictivo de las variables sintomatologia depresiva,
nivel de catastrofismo y expectativa en el éxito de la
infiltracién terapéutica de la articulacion sacroiliaca
para el tratamiento del dolor lumbar cronico.

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional, descriptivo y transversal rea-
lizado entre mayo y junio de 2017 en la Unidad de
Tratamiento del Dolor Crénico del Hospital General Uni-
versitario de Ciudad Real.

El origen estructural tan variado del dolor lumbar
hace que las posibilidades del tratamiento intervencio-
nista sean distintas de una persona a otra. Por ello, se
decidio realizar el estudio solo en aquellos que cumplie-
ron los siguientes criterios:

- Criterios de inclusion:

¢ Pacientes nuevos que acudian por primera vez
a la Unidad de Tratamiento del Dolor Crénico
(para evitar que experiencias previas pudieran
condicionar las expectativas y resultados).

e Pacientes con dolor lumbar crénico (mas de 6
meses).

¢ Dolor localizado en la articulacion sacroiliaca que
se reproduce a la presién y a las maniobras de
provocacion.

— Criterios de exclusion:

e Presencia de trastorno psicologico/psiquiatrico
previo.

Dada la estadistica previa de nuestra Unidad, los
pacientes nuevos con dolor lumbar crénico de origen
sacroiliaco que se atienden cada mes suelen ser de 12
a 16 aproximadamente. Al ser una poblaciéon pequefa
(sin tomar en cuenta a aquellos que no desearan par-
ticipar en el estudio o que no pudieran ser incluidos),
se decidio trabajar con toda la poblacion que cumpliese
los criterios de inclusion/exclusion.

Se realizé una valoracion clinica y de las pruebas psi-
cologicas el dia de la primera visita. Posteriormente se
realizo la infiltracion ecoguiada de la articulacion sacroi-
liaca con anestésico local (levobupivacaina al 0,25 %)
y triancinolona depot, a cargo del mismo facultativo. Y
por Ultimo se efectud una nueva valoracion clinica a las
4 semanas del procedimiento.

Las variables estudiadas fueron:

- Variables sociodemograficas: edad (afios) y sexo

(masculino/femenino).

— Variables clinicas: cronicidad del dolor (meses);
EVA 1-10 (O = sin dolor, 1-4 = dolor leve, 5-7 =
dolor moderado, 8-10 = dolor intenso) y EuroQal;
dosis total diaria y tipo de tratamiento farmacolo-
gico (pautado y de rescate).

- Variables independientes:
¢ Expectativa al cambio del dolor tras el proce-

dimiento intervencionista: baja (Oy +1), media
(+2 y +3) y alta (+4 y +5).

e Catastrofismo: escala de catastrofismo ante
el dolor de Sullivan (11) (adaptacion al castella-
no (35,36); presencia de catastrofismo > 13
puntos (12,13])).

¢ Sintomatologia depresiva: escala CES-D de 20
reactivos (14) (adaptacion al castellano (15));
presencia de sintomas clinicamente depresivos
>0 = 16 puntos.

— Variables dependientes:

e EVA: La disminucion del grado de dolor a alguno
de los grados inferiores sera considerada como
mejoria.

¢ EuroQol-5D: el aumento del valor numeérico res-
pecto al previo sera considerado como mejoria.

e Disminucion de la medicacién analgésica: nece-
sidad de menos del 50 % de la dosis habitual de
analgesia de rescate y/o disminucién del 50 %
de la dosis analgésica pautada.

En el andlisis de datos se determind la odds ratio
(OR) y la comparacién de medias para la asociacion
entre la presencia de factores psicolégicos negativos
y la mejoria clinica tras los tratamientos intervencio-
nistas. Todos los analisis se realizaron con un nivel de
confianza del 95 % (ICS5 %) y se empled el programa
estadistico SPSS 18.0. El protocolo del estudio fue
aprobado por el Comité de Etica e Investigacion del Hos-
pital General Universitario de Ciudad Real el dia 25 de
abril del 2017 y quedo registrado en el acta 04 /2017.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se seleccionaron
31 pacientes que cumplian los criterios de inclusion/exclu-
sion. De ellos, 28 aceptaron participar: 21 (75 %) eran
de sexo femenino, con una edad media de 60 (+ 11,8)
afios, un tiempo de evolucion de 20,2 + 7,8) meses, una
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puntuacion EVA al inicio del estudio de 7,64 + 1,42 y una
puntuacion EuroQol basal de 0,451 + 0,202. El resto de
las caracteristicas clinicas se describe en la Tabla .

A las 4 semanas del procedimiento se obtuvo una
EVA promedio de 6,32 = 1,66, una reduccién supe-
rior al 50 % en la analgesia pautada en 4 pacientes
(16,66 %), una reduccion superior al 50 % en la anal-
gesia de rescate en 19 pacientes (67,85 %) y un Euro-
gol de 0,594 + 0,242.

Los pacientes con expectativa alta tuvieron una dis-
minucion significativa de la EVA de -1,94, (p = 0,0003)
y un ascenso del EuroQol de +0,203 (p = 0,003), mien-
tras que en el grupo de expectativa media/baja esta
disminucion de la EVA no fue significativa (p = 0,9) ni
tampoco el aumento del EuroQol (p = 0,455) (Tablas
[I'y ). Una expectativa alta fue un factor predictivo de
mejoria tanto para la disminucion de la EVA (OR 13;
IC95 % 2,12-79,59; p=0,0061) como para la reduc-
cion de la analgesia de rescate (OR 89,57; IC95 %
4,16-1.927,37; p = 0,0001).

Los pacientes con catastrofismo (puntuacion > 13
puntos) no presentaron una disminucién significativa

de la media de la EVA (p = 0,464) ni un ascenso del
EuroQol (p = 0,204), mientras que en el grupo de
pacientes sin catastrofismo la disminuciéon de la EVA
(p = 0,001) y el aumento del EuroQol (p = 0,003)
fueron significativos (Tablas IV y V). La ausencia de
catastrofismo fue un factor predictivo de mejoria para
las tres variables estudiadas: disminucion de la EVA
(OR 32,2; ICS5 % 1,63-635,5; p = 0,0016), reduccion
de la analgesia pautada (OR 15,95; IC95 % 1,29-174,39;
p =0,0277) y reduccion de la analgesia de rescate
(OR 21; 1C95 % 1,07-411,86; p = 0,009).

Los pacientes con sintomatologia depresiva (pun-
tuaciéon > 16 puntos) no presentaron una disminucion
significativa de la media de la EVA (p = 0,317) ni un
ascenso del EuroQol (p = 0,387), mientras que en el
grupo de pacientes sin sintomatologia depresiva la dis-
minucion de la EVA (p = 0,002) y el aumento del Euro-
Qol (p = 0,003) fueron significativos (Tablas VI y VII).
En el analisis de asociacion la ausencia de sintomatolo-
gia depresiva solo fue un factor predictivo significativo
de mejoria para la reduccion de la analgesia pautada
(OR 51,86; IC95 % 2,3-1771,12; p = 0,001).

TABLA1
CARACTERISTICAS CLINICAS

Variables Frecuencia (%) Media (desviacion estandar)
Nivel del dolor
e Leve (1-4) 1 (3,57) -
¢ Moderado (5-7) 7 (25) -
¢ |ntenso (8-10) 20 (71,43) -
Tratamiento pautado
e Ninguno 4 (14,28) R
® Primer escalén 4 (14,28) -
e Segundo escalén 10 (35,72) -
e Tercer escalon 10 (35,72) -
Tratamiento de rescate
e Paracetamol o metamizol 15 (53,57) -
e AINE 8 (28,57) -
¢ Opioides 5 (17,86) -
Expectativa al tratamiento intervencionista (-5 a +5) - + 3,64 (£1,36)
Nivel de expectativa
e Bajo (O-1) 2(7.,14) -
e Medio (2-3) 10 (35,72) -
¢ Alto (4-3) 16 (54,14) -
Nivel de catastrofismo - 19,43 (x12,02)
Presencia de catastrofismo (= 13) 18 (64,28) -
Nivel de sintomatologia depresiva - 20,28 (+12,84)
Presencia de sintomatologia depresiva (= 16) 17 (60,71) -

TABLA Il
RELACION ENTRE EL TIPO DE EXPECTATIVA Y LA MEJORIA DEL DOLOR SEGUN LA ESCALA VISUAL ANALOGICA (EVA)

Expectativa 12 EVA 27 EVA Comparacion de medias (2°- 1°)
Alta (16) 7.5 5,56 -1,94 (p = 0,0003)
Baja/media (12) 7.25 7,33 +0,08 (p = 0,9002)
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TABLA 1lI
RELACION ENTRE EL TIPO DE EXPECTATIVA Y EL INCREMENTO DEL EUROGOL
Expectativa 1e" EuroGol 2° EuroGol Comparacion de medias (2°-1°]
Alta (16) 0,5395 0,7420 +0,203 (p = 0,003)
Baja/media (12) 0,3335 0,3971 +0,064 (p = 0,4555)
TABLA IV

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE CATASTROFISMO Y LA MEJORIA DEL DOLOR SEGUN LA ESCALA VISUAL

ANALOGICA (EVA)

Catastrofismo 12 EVA 29 EVA Comparacion de medias (2% 1°)
Si (18) 7,16 6,77 -1,039 (p = 0,4646)
No (10) 7.8 5,5 -2,3 (p =0,0011)
TABLA V

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE CATASTROFISMO Y EL INCREMENTO DEL EUROROL

Catastrofismo 1er EuroGol 2° EuroQol Comparacion de medias (2°-1°]
Si(18) 0,4046 0,4975 +0,093 (p = 0,2047)
No (10) 0,535 0,7682 +0,233 (p = 0,0038)
TABLA VI

RELACION ENTRE LA SINTOMATOLOGIA DEPRESIVA Y LA MEJORIA DEL DOLOR SEGUN LA ESCALA VISUAL

ANALOGICA (EVA)

Sintomatologia depresiva 19 EVA 2°EVA Comparacion de medias (2°- 19)
Si(17) 7,35 6,76 0,59 (p=0,3179)
No (11) 7,45 5,63 -1,82 (p = 0,0021)
TABLA VI

RELACION ENTRE LA SINTOMATOLOGIA DEPRESIVA Y EL INCREMENTO DEL EUROROL

Sintomatologia depresiva 1er EuroGol 2° EuroGol Comparacion de medias (2°- 1°)
Si(17) 0,431 0,498 +0,067 (p = 0,3874)
No (11) 0,482 0,742 +0,26 (p = 0,0034)
DISCUSION bajo en un 7,14 % y nivel medio en un 35,72 %, asi

La identificacion de factores psicologicos predictivaos
de respuesta al tratamiento en pacientes con dolor
lumbar crénico es de suma importancia. Al ser poten-
cialmente modificables, es recomendable su valoracion
al inicio del abordaje terapéutico del paciente con dolor
(16-18). En nuestra serie se objetivd una prevalencia
de expectativa al tratamiento intervencionista de nivel

como un 64,28 % de pacientes con catastrofismo y un
60,71 % con sintomatologia depresiva.

La expectativa ante el tratamiento es una variable que
puede verse influida por diversos factores. La comuni-
cacion interpersonal entre el paciente y el médico y la
informacion detallada sobre el diagnostico, plan y obje-
tivo del tratamiento son determinantes para generar
expectativas reales y positivas en los pacientes (19,20).
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En un estudio canadiense realizado en 2272 pacientes
con dolor crénico no oncolégico se observd que un nivel
de expectativa alto (alivio del dolor de un 90-100 %) en
los pacientes que fueron sometidos a un tratamiento
multidisciplinario (educativo, psicolégico, farmacologi-
co y fisioterapico) supuso una disminucién significativa
del nivel del dolor (p < 0,005) (21). Con respecto al
dolor lumbar, destaca un estudio noruego, realizado en
246 pacientes, que determind que una expectativa nega-
tiva presenta una mayor probabilidad de mantener la baja
laboral méas de 3 meses (OR 4,2; IC95 % 1,7-10) tras
un episodio de dolor lumbar agudo/subagudo (22). Un
estudio suizo con 100 pacientes intervenidos de columna
objetivd que la presencia de un alto nivel de expectativa
positiva fue el factor méas relacionado con una disminu-
cion mantenida del nivel de dolor (EVA) y una mejora en la
capacidad funcional (cuestionario de Roland-Morris) (p =
0,001) (23). Otro estudio sueco, realizado en 59 pacien-
tes intervenidos de discectomia lumbar, objetivé que lo
resultados clinicos obtenidos a los 2 afos de seguimiento
fueron significativamente mejores en aquellos pacientes
gue presentaban un alto nivel de expectativa positiva de
reincorporacion laboral, tanto para la intensidad del dolor
(p = 0,03) como para la funcionalidad (p < 0,001) (24).
En nuestro estudio observamos que los pacientes que
mostraban una alta expectativa de mejoria clinica tras
la realizacion de un procedimiento intervencionista para
el tratamiento del dolor tenian una posibilidad 13 veces
mayor (ICS5 % 2,12-79,59; p = 0,0061) de presentar
una disminucion en el nivel del dolor previo y de mejo-
ria clinica cuantificada por EVA (p = 0,0003) y EuroQol
(p = 0,003). Indirectamente, esta mejoria se objetivo
mediante la disminucion en el consumo de analgésicos
de rescate (p = 0,0001).

Los estudios disponibles sobre catastrofismo y dolor
son mas abundantes. Con respecto al dolor lumbar, un
estudio holandés en 1845 pacientes con dolor muscu-
loesquelético encontrd que en los pacientes con dolor
lumbar un alto grado de catastrofismo basal era un
excelente predictor de persistencia del niveles altos de
dolor y limitacion funcional a los 6 meses de seguimien-
to (OR 1,7-3,0) (25). Con respecto al intervencionismo
a nivel lumbar, un estudio observacional de una cohorte
coreana de 138 pacientes intervenidos de estenosis
del canal lumbar objetivé una correlacién positiva entre
niveles altos de catastrofismo y persistencia de nive-
les altos de dolor (EVA) y limitacion funcional (indice
de Oswestry) a los 3 afios de la intervencion (correla-
cion de Pearson 0,658-0,845; p < 0,001) (26). Sin
embargo, uno realizado en Espafia en un total de 1422
pacientes con dolor lumbar no logré demostrar que el
grado de catastrofismo basal pudiera predecir la evolu-
cién clinica (OR 0,87; ICS5 % 0,58-1,31; p = 0,509)
(27). En nuestro estudio observamos que los pacientes
con catastrofismo presentaron un riesgo incrementado
de escasa mejoria clinica (p = 0,0016), traducido en
una disminucién no significativa de la EVA (p = 0,464)
ni mejora en el EuroQol (p = 0,204), asi como tampoco
en la disminucion en el consumo de analgésicos tanto
pautados (p = 0,0277) como de rescate (p = 0,009)
tras la realizacion de un procedimiento intervencionista
para el tratamiento del dolor.

El dolor lumbar crénico y la depresién son dos de los
problemas mas comunes gue enfrentan los profesiona-

les de la salud, sobre todo por una prevalencia de un
estado depresivo que puede variar entre el 16,4 %y el
73,3 % y por su asociacion con una disminucién en la
efectividad de los tratamientos para el dolor (28). Con
respecto al tratamiento de la patologia de raquis, un
estudio transversal realizado en 537 pacientes observo
que los pacientes con sintomatologia depresiva presen-
taron peores resultados evolutivos de forma significativa
(p < 0,001) tras la intervencion: escala de discapacidad
por dolor lumbar de Oswestry (36-42 vs. 16), presencia
de dolor (81-88 % vs. 40 %) y uso continuo de medica-
cién analgésica (93 % vs. 71 %) (29). En nuestro estu-
dio observamos que los pacientes con sintomatologia
depresiva no presentaron un riesgo incrementado de
escasa mejoria clinica (p = 0,115), pero si se reflejaba
indirectamente en una disminucion no significativa de
la EVA (p = 0,317) y en una no mejora en el EuroQol
(p = 0,387] tras la realizacién de un procedimiento inter-
vencionista para el tratamiento del dolor.

Por todo ello, podemos concluir que existe una clara
asociacion entre la presencia de factores psicologi-
cos de vulnerabilidad (ausencia de alta expectativa,
catastrofismo y sintomatologia depresiva) y una esca-
sa respuesta clinica tras la realizacion de un procedi-
miento intervencionista para el alivio del dolor, siendo
la presencia de catastrofismo la que mostré mayor
asociacion.

LIMITACIONES

Debido al tiempo de inclusion de casos y lo selecti-
vo de los pacientes incluidos de este estudio piloto, la
poblacion con la que se trabajé fue baja. Sin embargo,
los resultados obtenidos son acordes con los descritos
por otros estudios, lo cual anima a continuar con la
realizacion de trabajos en esta area y bajo una metodo-
logia similar, para lograr una muestra mas grande que
proporcione un mayor poder estadistico.
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ABSTRACT

Most dental consultations are related to intraoral
pain disorders affecting dental, periodontal and mucosal
structures. Although the originating cause of pain and
the anatomical structure frequently co-localise, orofacial
pain and particularly oral pain are sometimes referred.
That is, pain may be caused by extraoral processes out
of the maxillofacial territory. Likely, some intraoral con-
ditions such as an occlusal imbalance may also affect
extraoral structures, leading to tension and pain on
the neck, head, and back. Orofacial pain research is
however an emerging discipline in comparison to oth-
er anatomical regions. This may be due, in part, to
the fact that oral pain tends to recede over time or
after tissue healing —in case there was an injury-. Not-
withstanding, half of the patients reporting any sort
of orofacial pain suffers chronically. And unlike acute
receding pain, chronic pain is no longer a symptom, but
a difficult-to-manage pathology, with scarce or none rela-
tion to the mechanisms that caused it. Moreover, the
lack of appropriate anamnesis and clinical examinations,
inaccurate pain syndrome nomenclatures or difficulty
in diagnosis hamper sometimes an optimal therapeutic
approach. Most oral pain classifications are still based
on the affected anatomical structure rather than on
the nociceptive mechanism itself. On the other hand,
the precise aetiology of most of the so-called atypical
algiae or the burning mouth syndrome is still unknown.
The present review article aims to describe the main
reasons for pain consultation at the dental clinic, with
particular emphasis on the type of pain from a mecha-
nistically point of view: nociceptive, inflammatory, neu-
ropathic, psychogenic or mixed.

Key words: Orofacial pain, neuralgia, odontalgia, oral
cancer, temporomandibular joint pain.
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RESUMEN

La mayor parte de las consultas odontolégicas estan
relacionadas con dolores intraorales que afectan a
estructuras dentarias, periodontales y mucosas. Aunque
generalmente la causa originaria del dolor y la estructu-
ra afectada coinciden en la localizacién, en ocasiones el
dolor orofacial y, particularmente, el dolor oral, es referido.
Esto es, el dolor puede deberse a procesos de origen
extraoral localizados fuera del territorio maxilofacial. De
igual manera, determinados trastornos orales, como un
desequilibrio oclusivo, pueden afectar también estructuras
extraorales, ocasionando tension y dolor en cuello, cabeza
y espalda. La investigacion en dolor orofacial es, sin embar-
go, una disciplina emergente en comparacion con otras
areas anatomicas, quizas debido, en parte, a que el dolor
tiende a remitir con el tiempo o con la sanacién del tejido
afectado (si hubiera una lesion). Sin embargo, la mitad de
los pacientes con algin tipo de dolor orofacial lo sufre de
manera cronica y, a diferencia del dolor agudo, remitente,
el dolor crénico no es ya un sintoma, sino una patologia
de dificil manejo, con escasa o ninguna relacion con los
mecanismos que lo originaron. Ademas, la falta de una
adecuada anamnesis y exploracién clinica, nomenclaturas
inapropiadas o la dificultad de diagnéstico, hacen compli-
cado en ocasiones un 6ptimo abordaje terapéutico. La
mayoria de las clasificaciones de dolor oral siguen atendi-
endo a la estructura anatémica afectada mas que al propio
mecanismo nociceptivo. Por otra parte, la etiologia exacta
de muchas algias denominadas atipicas o del sindrome
de boca ardiente sigue siendo desconocida. Esta revision
pretende describir los principales mativos de consulta por
dolor en la clinica dental, poniendo particular énfasis en
el tipo de dolor desde el punto de vista de su mecanismo:
nociceptivo, inflamatorio, neuropético, psicogénico o mixto.

Palabras clave: Dolor orofacial, neuralgia, odontalgia,
cancer oral, dolor articular temporomandibular.
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INTRODUCCION

La mayoria de los pacientes que acuden a la clinica
dental refieren odontalgias que, por lo general, son de
caracter agudo. Sin embargo, el dolor de la muscula-
tura temporomandibular y miofascial, junto a las neu-
ralgias, se encuentran entre los distintos tipos de dolor
cronico con una mayor incidencia en la consulta odon-
tolégica (1-3). Las cefaleas constituyen otro grupo de
gran frecuencia, pero en la poblacion general (4,5). De
hecho, de acuerdo con la Sociedad Espaficla del Dolor
(SED), la mitad de los pacientes con dolor orofacial en la
poblacién general (esto es, sin atender exclusivamente
a aquellos pacientes que acuden al odontélogo), lo sufre
de manera croénica. Todos estos tipos de dolor son
complejos de tratar, siendo mas comun entre mujeres
(a excepcion del dental) (6,7) y disminuyendo su preva-
lencia, por lo general, con la edad (8).

Dada la abundante e intrincada inervacion de las
regiones asociadas al dolor orofacial (Figura 1), no
es de extrafiar que, en ocasiones, sea tan dificil de
categorizar (9), lo que puede condicionar su aborda-
je terapéutico y, en consecuencia, la eficacia del tra-
tamiento. Pero, ademas, la existencia en ocasiones
de un dolor de fuerte componente psicogénico, (2) e
incluso de tipo referido (10), hace mas complicado si
cabe dar con un diagnéstico y tratamiento eficaz. Es
precisamente la existencia de unos nervios craneales,
ajenos a la meédula espinal, lo que exige y justifica
una estrecha colaboracién entre expertos del aparato
estomatognatico, psicélogos y diversos especialistas
medicos, mas alla de la existente en las Unidades
de Dolor para otras regiones anatémicas. Esto es,
se hace necesario el desarrollo de unidades de dolor
orofacial (11,12).

NERVIO TRIGEMINO

-------- r. oftalmica
— r. maxilar
----- r. mandibular

r. rama.

NERVIO FACIAL

Ademas, el escaso conocimiento sobre ciertos tipos
de patologias de dolor orofacial por parte de diversos
profesionales sanitarios no es un hecho raro, como se
recoge en trabajos monograficos realizados por el Cole-
gio de Odontoélogos y Estomatologos de Espana (13). Por
todo ello, la presente revision tiene por objeto describir y
clasificar los principales motivos de consulta que pueda
encontrar el odontélogo en su practica diaria, con la
aparicion de un proceso doloroso como desencadenante
de la visita odontolégica como denominador comun.

PRINCIPALES TIPOS DE DOLOR OROFACIAL

La mayor parte de los pacientes que experimentan
algin tipo de dolor orofacial acuden a su médico de
cabecera u odontoélogo y, habitualmente, son tratados
por ellos mismos. Sin embargo, en algunas ocasiones el
paciente debe ser remitido a un especialista o, incluso,
a una unidad de dolor.

En linea con lo comentado anteriormente, aungue un
elevado porcentaje de algias tienen su origen en estruc-
turas dentarias, periodontales y mucosas, existen deter-
minadas afecciones que pueden encontrar procesos dolo-
rosos en estas mismas estructuras derivados de otras
localizaciones extraorales (10). Una de las caracteristicas
a tener en cuenta en el diagnostico del dolor orofacial [y
mas concretamente en el dolor oral) es el hecho de que
las algias pueden tener un origen diverso (dentario, oral
0 incluso sistémico), influenciado ademas por otras sen-
saciones subjetivas del propio paciente, como conductas
depresivas o la ansiedad (14). Llegar a un correcto diag-
naéstico resulta en ocasiones complicado, ya que muchos
tipos de dolor, aun con mecanismos de nocicepcion dife-
rentes, comparten signos y sintomas (15,16).

NERVIO GLOSOFARINGEO

........ r. linguales
—— r. faringeas

----- r. timpanica

Fig. 1. Representacién esquematica de los nervios trigémino, facial y glosofaringeo. Las vias tanto motoras como sen-

sitivas se muestran indistintamente representadas.
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Odontalgias

La pulpa dental estd densamente inervada por noci-
ceptores C polimodales, pero también por fibras Ad y AR,
lo que permite responder a estimulos de diverso origen.
Se piensa que, en la mayoria de los casos, el dolor den-
tario es consecuencia de un proceso inflamatorio de la
pulpa y su duracion e intensidad depende generalmente
de la magnitud del dafio, cediendo al remitir el estimulo
que lo produce. El principal motivo de hipersensibilidad
dental es, por tanto, la exposicion de los tubulos dentina-
rios a estimulos térmicos o mecanicos, a la ingesta de
alimentos dulces o a la presion ejercida por el cepillado
(17). La causa desencadenante suele ser la exposicion
de la dentina a procesos de atricion, abrasion o ero-
sién (como la producida por las caries [18,19]), aunque
también puede deberse a la exposicion de la superficie
radicular del diente de manera secundaria a una enfer-
medad periodontal o derivada de una intervencion qui-
ruargica (20). En contraposicion a esto, se ha propuesto
la existencia de algoneuronas: fibras AB mecanicas de
bajo umbral que transmitirian sefiales nociceptivas en
ausencia de inflamacion ni sensibilizacion central al ser
estimuladas mecénicamente (por ejemplo, por un soplo
de aire o un chorro de agua); esto es, estarian activas
de manera constitutiva en el diente sano y quedarian
expuestas al erosionarse el esmalte y la dentina (21).

La fractura de un diente puede dar lugar también
a un proceso doloroso conocido como sindrome del
diente fisurado. La dificultad en el manejo de este tipo
de dolor estriba en que la deteccion de la fractura y
su profundidad son dificiles de valorar, ya que no exis-
te una pérdida estructural o separacion visible de la
estructura dentaria (22). Los métodos utilizados para
su visualizacion en la clinica odontolégica consisten en
la transiluminacién, en técnicas radiograficas o en la
aplicacion de azul de metileno (23,24). Sin embargo,
no siempre es posible ver dicha fractura (25), lo que
dificulta un diagndstico y tratamiento adecuado. Su tra-
tamiento depende de la profundidad de la fisura y del
tejido afectado: esmalte, dentina, cavidad pulpar y/o
superficie radicular (22).

En ocasiones, infecciones o lesiones de las piezas
dentales posteriores, elevaciones de seno incorrec-
tamente realizadas, sobreobturaciones de conductos
radiculares en endodoncias, complicaciones derivadas
de la colocacion de implantes dentales e incluso fistulas
oroantrales resultantes de una extraccién dentaria pue-
den dafiar la membrana bucosinusal, dando lugar a una
sinusitis maxilar de origen odontogénico (26-30]). La
principal consecuencia es una percepcion de mal olor
aproximadamente por la mitad de los propios pacientes
y un aumento de la susceptibilidad a infecciones micro-
bianas. Aunque estudios previos afirman que solo un
~30 % de estos pacientes presenta dolor dental (31),
no estan exentos de tratamiento o extraccion de la
pieza afectada, tratamiento antibiético, asi como de
ser derivados al servicio de cirugia maxilofacial (29,32).

Dolor somatico superficial: mucosa y periodonto

La estomatitis aftosa recidivante es la enfermedad
mas comun de la mucosa oral. Cursa con ulceraciones

recurrentes que provocan dolor, persistiendo durante
dias o semanas (33,34). Su etiologia aun es desconaoci-
day el tratamiento actual es sintomatico y encaminado
a disminuir el numero y tamafo de las ulceraciones
(35). Existe también un grupo de enfermedades autoin-
munes que afecta a la piel y mucosa oral, cursando con
dolor de tipo inflamatorio. Dos de estas enfermedades
son el pénfigo, en la cual se producen ampollas en la
superficie cutdnea y mucosa, y el penfigoide, de afec-
tacion casi exclusivamente mucosa, que puede afectar
desde la mucosa oral a la nasal, ocular o incluso genital
(36). El liquen plano oral constituye otra enfermedad
de caracter autoinmune particular. Se manifiesta en
forma de lesiones blanquecinas de la mucosa que pro-
ducen dolor, ardor y escozor (37). En ambos casos, el
tratamiento consiste en la aplicacion local de corticos-
teroides; también se puede optar en casos mas seve-
ros por el empleo de retinoides, inmunomoduladores o
fototerapia para lesiones cutaneas, asi como el uso de
antisépticos y analgesicos para controlar el dolor. Las
principales complicaciones en el tratamiento de este
tipo de patologias residen en su caracter recidivante
y en el riesgo potencial de desarrollar micosis al ser
pacientes sometidos a un tratamiento de larga duracion
con corticoides (38).

Existen también distintos tipos de dolor periodon-
tal. Una de las principales causas de dolor de origen
periodontal viene dado por trauma oclusal, en el cual
las fuerzas oclusales sobre el periodonto exceden la
capacidad adaptativa de los tejidos. Si ese aumento
de las fuerzas oclusales se mantiene en el tiempo,
ademas puede dar lugar a patologia de tipo articular.
Su tratamiento incluye analgésicos vy la realizacion de
ajustes oclusales para disminuir la fuerza aplicada a la
pieza dental afectada, correcciéon y manejo de habitos
parafuncionales, ferulizacién de las piezas con movili-
dad, tratamiento ortodéncico, reconstruccion oclusal
con diferentes tratamientos protéticos o en Ultimo caso
extraccion de la pieza implicada (39). Otras dos formas
especificas de enfermedad periodontal son la gingivi-
tis ulcerativa necrotizante y la periodontitis ulcerativa
necrotizante. Ambas se caracterizan por un proceso
agudo de fuerte dolor gingival, necrosis de las papilas
y sangrado (40,41), con la diferencia de que la segun-
da cursa ademas con afectacion 6sea (42). Ademas
del tratamiento sintomatico con analgésicos, la terapia
farmacologica incluye el uso de terapia antibiética que
combine amoxicilina y metronidazol y enjuagues anti-
bacterianos (clorhexidina) o antisépticos (peroxido de
hidrégeno); ademas se hace necesario el uso de terapia
mecanica para eliminar la placa bacteriana (43).

Diversas afecciones de las glandulas salivales pueden
cursar también con dolor. La sialometaplasia necroti-
zante es un proceso inflamatorio que genera una super-
ficie ulcerada, dolorosa o no, en las glandulas salivales
del paladar duro (44-46). Su aparicion se asocia mayo-
ritariamente a la aplicacion de anestesia en el paladar
duro y al efecto vasoconstrictor que esta produce (47).
Por el contrario, aunque también de caracter inflama-
torio, la sialoadenitis necrotizante aguda es un proceso
de etiologia desconocida que afecta principalmente a
las glandulas salivales menores y se caracteriza por la
aparicion de un fuerte dolor en paladar duro, blando o
amigdalas (tonsilas) de una duracion aproximada entre
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5-6 semanas. Otra afeccion de las glandulas salivales
es la sialolitiasis, la cual cursa con la formacion de cal-
culos salivales (sialolitos) en el parénquima del conducto
de una glandula salival (48). La oclusién del conducto
impide el paso de saliva y se produce un aumento de la
presion intraductal, responsable de la aparicion de la
sensacion dolorosa y la tumefaccion (49); no obstante,
en algunos casos no se experimenta dolor (50). En
este caso, se pueden administrar alimentos o incuso
farmacos (sialogogos) que estimulen la secrecion salival
y que, de esta forma, se produzca la expulsion del sialo-
lito. Ademas, el tratamiento puede precisar de terapia
antibiética para evitar un proceso infeccioso, drenaje
de la glandula, extirpacion del sialolito (51) o incluso
fragmentacion mediante ultrasonidos (52).

Diversas infecciones bacterianas, micoticas y viricas
de la cavidad oral pueden cursar con dolor, siendo el
tratamiento para todas ellas exclusivamente sintomati-
co, con analgésicos y antibiéticos, antifingicos o anti-
virales. Las inflamaciones tanto agudas como cronicas
pueden afectar a las glandulas salivales mayores (paro-
tida, submaxilar y submandibular]) y en menor grado a
las menores también (53). La glandula paratida es la
mas afectada por estos procesos infecciosos (54,55).
A tal efecto, la parotiditis aguda bacteriana produce
una tumefaccion inflamatoria que se caracteriza por la
aparicion de dolor intenso, fiebre y malestar general.
Los mismos sintomas son apreciados en la parotiditis
aguda epidemica (paperas) de origen virico (56). Por su
parte, el contagio del virus herpes simple se produce
por contacto de un individuo sano con otro infectado
con lesiones activas cutaneas o de la mucosa oral o
incluso por fémites. Una vez producida la primoinfec-
cion herpética, el virus permanece latente y su reacti-
vacion podra dar lugar a herpes labiales o intraorales,
con la aparicion de multiples vesiculas que se uniran
formando Ulceras mas grandes. Estas ulceraciones se
caracterizan por sensaciones urentes, de hormigueo y
dolor (57). Entre las infecciones micéticas, la candidia-
sis es la mas frecuente en la cavidad oral. La candidia-
sis oral cursa con lesiones blanquecinas o eritematosas
localizadas en lengua, mucosa yugal, paladar, rebordes
alveolares, amigdalas e incluso esofago (58,59) y, en
ocasiones, dichas lesiones pueden causar odinofagia
y disfagia.

A pesar del caracter recurrente de la mayoria de
estas afecciones, todas implican un tipo de dolor agudo
puntual, solventable o al menos capaz de ser reduci-
do en gran medida con los analgésicos comUnmente
pautados.

Sindrome de boca ardiente

El sindrome de boca ardiente constituye un capitu-
lo aparte dentro de los distintos tipos de dolor orofa-
cial. Su principal caracteristica es la aparicion de una
sensacion dolorosa de ardor o escozor en la parte
anterior de la lengua, aunque pueden verse afectadas
otras localizaciones tales como el paladar, rebordes
alveolares, mucosa yugal y labios (60). Presenta una
duracion de, al menos, 4 o 6 meses, sin que puedan
objetivarse lesiones fisicas, es decir, a la exploracion, la
cavidad oral presenta un aspecto sin ninguna patologia

objetivable. Afecta principalmente a mujeres en edad
postmenopausica (61) y su prevalencia se ha estimado
en un 0,7-4,6 % de la paoblacién general (62). Es una
enfermedad de curso cronico y, aunque se sospecha
la implicacion de componentes neuropaticos y psicoge-
nicos, la terapia empleada sigue siendo poco efectiva
y complicada de manejar (63-65). Actualmente, el tra-
tamiento consiste en un abordaje multidisciplinar, con
la aplicacién tépica de capsaicina, benzodiacepinas y
corticoides, asi como el uso de terapia psicologica (66).

Dolor somatico profundo: dolor muscular y articular

Las afecciones funcionales del sistema estomatogna-
tico afectan en torno a un 80 % de la poblacion mundial
(67) v, a tal efecto, los trastornos temporomandibu-
lares constituyen una de las causas mas frecuentes
de dolor crénico orofacial (68), afectando tanto a la
articulacion temporomandibular como a los misculos
masticatorios y estructuras adyacentes (69). Otra de
las afecciones mas frecuentes en la poblacion general,
y por tanto de visita a los centros de atencion primaria
(70,71), viene representada por el dolor miofascial.
Aunque se caracteriza por la aparicion de puntos gatillo
sobre musculos faciales, su etiologia atn no es del todo
conocida y, en ausencia de un tratamiento especifico
(72), actualmente se opta por un manejo multitera-
péutico: terapia fisica manual, electroterapia, laser de
baja intensidad, terapia con ultrasonidos, puncién seca,
farmacos antinflamatorios no esteroideos (AINE), par-
ches de lidocaina, asi como relajantes musculares o
benzodiacepinas (71). La elevada presencia de estos
tipos de dolor en la sociedad, sumado a su dificil manejo
terapéutico, hacen necesario un mayor estudio sobre
su etiologia, fisiopatologia y tratamiento en general.

Dolor neuropéatico

Las neuralgias constituyen un tipo de dolor orofacial
con una prevalencia dificil de calcular, en muchos casos,
debido a su etiologia desconocida. Aunque el estudio de
las neuralgias orofaciales se ha limitado tradicionalmen-
te al nervio trigémino, recientemente se estan abriendo
nuevas clasificaciones para el estudio de diferentes neu-
ralgias: neuralgia del trigémino, dolor neuropatico trige-
minal atipico, dolor facial idiopatico persistente (dividido
en dolor facial atipico y odontalgia atipica), neuralgia del
nervio intermedio de Wrisberg (o geniculado), neuralgia
del nervio glosofaringeo, neuralgia del nervio laringeo
superior, neuralgia postherpética, dolor neurovascular
atipico, dolor dental fantasma, etc. (73,74).

La neuralgia del trigémino representa uno de los
dolores orofaciales mas complejos de tratar. El dafio
nervioso puede presentar una localizacion y etiologia
diversa, habiéndose desarrollado hasta el momento
una clasificacion en clave dicotémica: neuralgia cla-
sica, producida por la compresion microvascular en
la entrada del nervio al tallo cerebral, y sintomética,
todas las demas (75). La sensacion dolorosa puede
durar desde unos segundos a varios minutos y, aunque
muchos pacientes presentan picos de dolor, este suele
estar presente en mayor o menor medida de manera
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constante (76). Su prevalencia ain no es del todo bien
conocida (77,78) y el tratamiento farmacolégico corres-
ponde mayoritariamente al uso de anticonvulsivantes/
antiepilépticos, aunque también se prescriben antip-
sicoticos y benzodiacepinas (76). Algunos pacientes,
no obstante, parecen ser refractarios al tratamiento
farmacologico, existiendo actualmente para ellos otras
opciones terapéuticas: el tratamiento quirlrgico por
medio de técnicas percutaneas del ganglio de Gasser
o por descompresion microvascular (79,80).

Aunque el dolor facial idiopatico persistente ha sido
tradicionalmente clasificado como un dolor somético que
afecta a estructuras musculares dado su caracter sordo
y dificilmente localizable (en contraposicion a la neuralgia
del trigémino, caracterizada por un dolor punzante e
intenso) (65), la persistencia de este tipo de dolor a lo
largo del tiempo y su dificil diagnéstico hacen sospechar
una afectacion neuropética (76,79). A pesar de que en
la mayoria de las ocasiones el dolor dental de los pacien-
tes que acuden a la clinica odontolégica corresponde a
un proceso oral identificable y, por tanto, el tratamiento
se realiza acorde a la etiologia del proceso que causa
el dolor (81), en ocasiones encontramos odontalgias
atipicas que parecen también implicar un componente
mixto o neuropatico mas dificil de tratar (82). Este dolor
puede originarse tanto en la complicacion de la lesion
de una pieza dental como de manera subsecuente a
su extraccion (sindrome del diente fantasma), pero sin
ningun signo clinico ni radiografico que evidencie patolo-
gia existente (83). Ademas de su caracter neuropatico,
las odontalgias atipicas [y neuralgias orofaciales en su
conjunto) generalmente implican un fuerte componente
psicogeno (84]); por ello, su tratamiento farmacolégico
incluye la prescripcion de antidepresivos y/o antipsicoti-
cos, benzodiacepinas o antiepilépticos (85-88).

Mencion especial merece el dolor mandibular de ori-
gen cardiaco. La isquemia aguda de miocardio cursa
generalmente con dolor retroesternal que puede pro-
yectarse hacia brazos, cuello y mandibula. No obstante,
en determinadas ocasiones el dolor queda confinado
al territorio maxilofacial, frecuentemente en cuello y
mandibula, aunque también lo encontramos en forma
de dolor intraoral. Este Ultimo podria explicarse por las
conexiones interneuronales existentes entre los niveles
medulares del nervio trigémino y las raices cervicales
superiores (10).

Dolor oncolégico

El carcinoma de células escamosas (o carcinoma
epidermoide) es el tumor maligno mas frecuente en la
cavidad oral (~S0 % de los tumores malignos encontra-
dos en la regién oral) (89,90). Se caracteriza por un
crecimiento invasivo, una tasa muy elevada de recidivas
tempranas y frecuentes metastasis en los nédulos lin-
faticos cervicales (91). Cursa, en ocasiones, con dolor
en estadios avanzados, siendo asintomatico en esta-
dios tempranos, inflamacion y cambios en la mucosa
oral (92). Debido a que los pacientes con un estadio
avanzado de carcinoma oral tienen un mal pronéstico
a medio-largo plazo (93), el diagnostico temprano y
el reconocimiento de ciertas lesiones precancerosas
resultan de vital importancia (94).

De manera adicional, el tratamiento radio/quimio-
terapico en pacientes oncolégicos no esta exento
de complicaciones orales, independientemente de la
localizacién del tumor. A este respecto, la mucositis
constituye una consecuencia del tratamiento oncologico
gue aparece en localizaciones intraorales recubiertas
por mucosa no queratinizada (mucosa labial y yugal,
superficies ventral y lateral de la lengua, paladar blan-
do y suelo de la boca) (95). Ademas de cursar con
dolor, la mucositis oral genera una mayor probabilidad
de infecciones, dificulta la ingesta y, por ende, la tasa
de comorbilidad en este tipo de pacientes es elevada
(96). En la actualidad, el tratamiento es eminentemente
sintomatico, concomitante al tratamiento oncologico.

Cefaleas

El manejo de las cefaleas experimentd una evidente
mejoria con la creacién en 1988 de la Clasificacion
Internacional del Dolor de cabeza (International Heada-
che Classification), con la cual, no solo el diagnéstico,
sino también el conocimiento de las frecuencias de los
distintos tipos de dolor en la sociedad y sus respecti-
vos tratamientos han evolucionado ampliamente (97).
Aungue la base fisiopatologica de los diferentes tipos de
cefaleas puede ser muy diversa, en todos ellos existe
una sensibilizacion de las aferencias del nervio trigémi-
no (a nivel intra o extracraneal) (98).

De entre los distintos tipos cefaleas, el dolor de cabeza
tensional constituye la cefalea mas comuan (97), con una
prevalencia en torno al 40 % (99). Sin embargo, su leve-
moderada intensidad y su dificil diagnostico han favorecido
gue sea infratratado con respecto a otros tipos de cefa-
leas de dolores mas intensos y localizados. De hecho, hoy
en dia el tratamiento de la cefalea tensional por lo general
no es farmacologico, sino que responde preferentemente
a técnicas de fisioterapia. Aunque el mecanismo patofisio-
l6gico concreto no se conoce con exactitud, un aumento
de la sensibilidad y de la dureza de los tejidos pericraneales
y miofasciales parece preceder a este tipo de dolor (100),
habiéndose sugerido también la participacion de factores
psicogénicos como otra posible causa, aunque aln esta
por concretarse si de manera alternativa o complemen-
taria. Por su parte, el dolor de cabeza recurrente ha sido
identificado como un trastorno neurologico tambien de
elevada prevalencia en la pablacién general (101).

En determinados casos, hay factores que hacen prede-
cir la aparicion del dolor de cabeza, como en el caso de las
migrafias o la cefalea en racimos, que pueden precederse
de un aura migrafiosa previa. El tratamiento de estos tipos
de dolor depende en gran medida del agente etiologico
desencadenante. En la mayoria de los casos se opta por la
administracion de antinflamatorios no esteroideos (AINE) u
opioides; sin embargo, debido quizas al desconocimiento
de la fisiopatologia de estos procesos, el alivio del dolor no
puede considerarse en muchos casos adecuado (102).

Otros estudios han sugerido que la administracion com-
binada de &cido acetilsalicilico, paracetamol y cafeina resuk
ta mas efectiva que el consumo de cada componente de
forma aislada o incluso que la combinacion de Gnicamente
dos de ellos (103). En cambio, en cefaleas posteriores a la
extirpacion de un tumor craneal ha sido probada la eficacia
del verapamilo y divalproato sodico (104). No obstante,
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la falta de modelos animales apropiados para el estudio
de estos tipos de dolor podria explicar en parte el esca-
s0 conocimiento sobre su fisiopatologia y el tratamiento
refractario o ineficaz en muchos de estos pacientes.

A modo de resumen, se recogen las principales
dolencias orofaciales observadas en la practica odon-
tologica y el tipo de dolor atendiendo puramente al
mecanismo de accion en la Tabla I.

TABLA |
PRINCIPALES DOLENCIAS OROFACIALES OBSERVADAS EN LA PRACTICA ODONTOLOGICA Y EL TIPO DE
DOLOR ATENDIENDO A SU MECANISTICA. LA CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS ATIENDE A LOS CRITERIOS
ESTIPULADOS POR LA INTERNATIONAL HEADACHE SOCIETY: PRIMER NIVEL DE LA CLASIFICACION
INTERNACIONAL DE DOLORES DE CABEZA (75)

Odontalgia Sindrome de boca ardiente
Hipersensibilidad producida por caries Dolor oncolégico
Hipersensibilidad secundaria a enfermedad Secundaria al tratamiento radio/ .
periodontal quimioterapico Mucositis oral
Hipersensibilidad derivada de una intervencion .
quirurgica ) ) Carcinoma epidermoide de células 'vtlangua |
Sindrome de diente fisurado e5Camosas ucosa oral
Sinusitis maxilar de origen odontogénico Hueso mandibular
Dolor somatico superficial Otros tipos de cancer
o -, Cefaleas
Estomatitis aftosa recidivante
Mucosa P’enﬁgo Migrafa
Liquen plano oral Cefalea tensional
Primarias Cefalea en racimos y otras cefaleas
Trauma oclusal . . ]
. S . . autonomicas trigeminales
Periodonto Gingivitis ulcerativa necrotizante ; )
; o . . Otras cefaleas primarias
Periodontitis ulcerativa necrotizante
Mucosa y/0 | Virus herpes simple Dolcl)lr de cgbeza atribuible a trauma en
: T cuello o craneo
eriodonto Candidiasis i
P Dolor de cabeza atribuible a un trastorno
Sialometaplasia necraotizante vascular cervical o craneal
Sialoadenitis necrotizante aguda Dolor de cabeza atribuible a un trastorno
Glandulas Sialolitiasis intracraneal no vascular
salivales Parotiditis aguda bacteriana DO"EE’P de cabeza atr;_bul?le a alguna
Paratiditis aguda epidémica sustancia o a su retirada
(paperas) Dolor de cabeza atribuible a un proceso
Pap Secundarias infeccioso
Dolor somatico profundo Dolor de cabeza atribuible a un trastorno
Miofascial en la homeostasis
Musculatura masticatoria y temporal Dolor de cabeza o do!or facial atribuible
Muscular . a un trastorno del craneo, cuello,
Musculos del cuello y espalda . . ; |
(origen oclusal) 0jos, orejas, nariz, senos paranasales,
g dientes, boca u otras estructuras
Articular | Tr@stornos de la articulacion szJacllaleg 0 crt‘)anealislb bl trast
ternporomandibular olor de cabeza atribuible a un trastorno
psiquiatrico
Neuralgia

Neuralgia del trigémino

Neuralgia postherpética

Dolor trigeminal atipico

Dolor neurovascular atipico

Dolor facial idiopatico Dolor facial atipico
persistente Odontalgia atipica

Sindrome del diente fantasma

Neuralgia del nervio intermedio de Wrisberg (o
geniculado)

Dolor mandibular de origen cardiaco

Neuralgia del nervio glosofaringeo

Neuralgias craneales, dolor facial central y primario y
otras cefaleas

Neuralgia del nervio laringeo superior

Neuralgias craneales y causas centrales de dolor facial
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CONCLUSIONES

A pesar de la existencia de clasificaciones para dis-
tintos tipos de dolor orofacial, las revisiones basadas en
la evidencia clinica hacen visible la falta de una nomen-
clatura y una metodologia comun. Esto complica no
solo el diagnéstico, sino también el estudio y abordaje
terapéutico de los distintos tipos de dolor orofacial.
Los trabajos basados en encuestas o historiales cli-
nicos atienden muchas veces de manera exclusiva a
vocablos descriptivos de la sensacion experimentada
(por ejemplo, urente, lancinante, irruptivo o pulsatil),
a acciones (por ejemplo, masticar, comer o abrir la
boca) o a localizaciones anatdbmicas (en ocasiones de
manera muy general [por ejemplo, oido, alrededor del
0jo, cabeza u otras regiones[), sin entrar a valorar el
tipo de dolor de acuerdo a su mecanismo.

En la practica clinica, el uso de muchos farmacos
analgésicos esta condicionado por la duracion e inten-
sidad del dolor (asi se contemplé hace 30 afios en
la escalera analgésica de la OMS para el manejo del
dolor oncologico y se ha venido aplicando a cualquier
tipo de dolor), cuando deberia depender del mecanismo
fisiopatolégico propio del tipo de dolor. De hecho, los
opioides, frecuentemente indicados para tratar el dolor
moderado-severo, fracasan en tratar algunos tipos de
dolor cronico.
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ABSTRACT

The multiple chemical sensitivity syndrome (MCS),
also known as idiopathic environmental intolerance (IAl),
among others, is a complex and poorly defined disorder
that produces various symptoms in response to various
stimuli. There is a lack of valid studies that establish the
pathogenesis of this syndrome. The anesthetic man-
agement of these patients is a challenge for anesthesi-
ologists, due to the fact that there are no established
guidelines. WWe present a case of successful surgery in
a patient that suffers from MCS by performing a con-
ventional TIVA enhanced with a thorough premedication
and the latex allergy protocol.

Key words: Multiple chemical sensitivity.

\& 4

INTRODUCCION

La sensibilidad quimica multiple (SAM en espafiol, o
MCS) es una enfermedad compleja, multisintomatica,
multisistemica y multiorganica, que es inducida por la
exposicion a una amplia variedad de toxicos ambienta-
les. Es frecuentemente comorbida con otros sindromes
con los que se solapa y provoca un rango de sintomas
similares (1).

No existen datos sobre la prevalencia ni la inciden-
cia a nivel nacional. En el Documento de Consenso del
Ministerio de Sanidad, se proporciona la cifra de preva-
lencia estimada internacional de O,2 a 4 %, indicando

Esnaola Iriarte B, Irigoyen Miré S, Torre Mollinedo F. Manejo anestésico
de histerectomia mas doble anexectomia por tumor borderline de ova-
rio izquierdo en paciente con sindrome de sensibilidad quimica mdltiple.
Rev Soc Esp Dolor 2019;26(4):243-246.

f 3

RESUMEN

El sindrome de sensibilidad quimica maltiple (SAM),
también conocido como intolerancia ambiental idiopatica
(IAl), entre otros, es un desorden complejo y mal definido
gue produce diversos sintomas en respuesta a diferentes
estimulos. No hay estudios validos que establezcan la
patogénesis de este sindrome. El manejo anestésico de
estos pacientes es un reto para los anestesiologos, dado
gue no hay unas pautas de actuacion establecidas. Se
presenta un caso de cirugia exitosa en una paciente afec-
ta de SAM realizdndose una anestesia total intravenosa
(TIVA) convencional a la que se afiadid una premedicacion
exhaustiva y la aplicacion del protocolo de alergia al latex.

Palabras clave: Sensibilidad quimica multiple.

N J

gue se trata de una enfermedad predominantemente
padecida por mujeres.

Entre los sintomas méas comunes que padecen los
afectados de SAM después de haber presentado una
exposicion quimica se encuentran: fatiga extrema, dolor
de cabeza, problemas gastrointestinales, mareos, vérti-
gos, ansiedad, depresion, irritacion de las vias respira-
torias superiores, dolor de musculos y articulaciones,
dificultad de memoria y de concentracion (2).

El control ambiental es una pieza clave y esencial para
el éxito del tratamiento. Este ha de realizarse siempre
por personal formado en esta materia y es prescrito tras
estudiar las individualidades de cada paciente.
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Desde el punto de vista anestésico, el Institut Ferran
de reumatologia, pionero en el diagnostico del sindrome
de SAQM, ofrece desde el 2006 en su pagina web un
documento de recomendaciones anestésicas y farma-
cologicas para el manejo de estos pacientes. Fuera de
esto, no existen pautas de actuacion establecidas en
cuanto a la anestesia en estos pacientes.

Las principales recomendaciones anestésicas que se
hacen en este documento de consenso son las siguien-
tes (3): premedicar con una benzodiacepina de corta/
media duracion, realizar una hidratacion con suero
fisiolégico o Ringer lactato a 15-20 ml/kg, emplear el
propofol como hipnético, el fentanilo como analgésico y
evitar los relajantes musculares si es posible. En caso
de tener que utilizar relajantes, el de eleccién seria el
vecuronio, y siempre acompafiado de monitorizacion
neuromuscular para evitar problemas de sobredosifi-
cacion. Para la analgesia del postoperatorio inmediato
recomiendan analgésicos habituales como paracetamal
asociado a un AINE, y en caso de intolerancia deberia
asociarse un opioide tipo tramadol o morfina a dosis
bajas. En caso de realizarse una anestesia regional
recomiendan el uso de anestésicos locales tipo amida
evitando la adrenalina.

En este marco, presentamos el manejo anestésico
de una paciente afecta de SAM que precis6 cirugia
ginecoldgica por presentar una tumoracion gigante de
probable origen anexial.

CASO CLIiNICO

Se trata de una mujer de 53 afios diagnosticada de
SAM programada para cirugia ginecologica por una
masa abdominal gigante de probable origen anexial,
compatible con cistoadenocarcinoma sin aparentes sig-
nos de diseminacion. El diagnostico se realizd mediante
TAC sin contraste. Como antecedentes médicos descri-
be: sensibilizacién de contacto a cloruro de mercurio
(a raiz de colocacion de implantes dentales, lo cual
motivo el diagnostico de SAM), intolerancia al latex y
a multiples farmacos y alimentos, hiperlaxitud de larga
evolucion con escaoliosis, cistitis de repeticion de carac-
ter irritativo, espondiloartrosis, disfuncién de articula-
cién temporo-mandibular, sindrome de tunel carpiano
bilateral y trastorno adaptativo con sintomas ansioso-
depresivos. Como antecedentes quirdrgicos destacan:
hernioplastia umbilical y esclerosis de hemorroides,
intervenidas previamente al diagnostico de SGM y que
cursaron sin incidencias. No refiere tomar tratamiento
de forma habitual. La exploracion de la via aérea no
mostro datos predictores de via aérea dificil y se clasi-
ficd como ASA II.

La paciente ingresé la misma mafana de la cirugia
(ante la ausencia de un protocolo definido en nuestro
hospital para actuar en el sindrome SAM se decide
seguir las guias del instituto Ferran) y se aplico el pro-
tocolo hospitalario de alergia al latex. La noche ante-
rior se instaurd un aspirador de particulas ambientales
en el quiréfano asignado a la intervencion, el cual se
mantuvo durante toda la intervencion, y se retiraron
todos aquellos utensilios o productos que contuvie-
ran latex. Tras canalizar dos vias periféricas de 18 G,
se premedico a la paciente con 2 mg de midazolam,

5 mg de desclorfeinamina, 50 mg de ranitidina y 4 mg
de dexametasona, ademas de fluidoterapia con suero
fisiologico al 0,9 % (20 ml/kg). Dado que iba a ser una
cirugia abierta, se le ofrecio la posibilidad de colocacién
de un catéter epidural para la analgesia postoperatoria,
pero la paciente lo desestimd. Acto seguido, se realizo
la monitorizacion de tension arterial (TA no invasiva),
ECG, pulsioximetria, diuresis, BIS y TOF. Tras preoxige-
nar a la paciente durante 3 minutos con O, al 100 %, se
procedio a la induccién anestésica administrandose fen-
tanilo i.v. 3-6 pg/kg, propofol en modo TCl a 4 mcg/ml
y rocuronio 0,6 mg/kg. Se intubé a la paciente con
un tubo del nimero 7,5 G, visualizandose un Cormack-
Lehane de I/IV a la laringoscopia directa y se conecto
a la paciente a ventilacion mecanica controlada por
volumen. El procedimiento transcurrié sin incidencias.
El mantenimiento se realizé también con propofol en
modelo TCl a 2,5 mcg/ml, fentanilo 1-2 pg/kg y rocu-
ronio 0,3 mg/kg. Dada la extension de la masa ane-
xial se le practico finalmente una histerectomia con
doble anexectomia, apendicectomia y omentectomia
con toma de biopsias peritoneales multiples. Durante
las 3 h de intervencion la paciente se mantuvo en todo
momento hemodindmicamente estable y normocapni-
ca. Las dosis anestésicas totales fueron 550 pg de
fentanilo, 80 mg de rocuronio y 990 mg de propofal.
Como analgesia previa a la salida del quiréfano se le
administraron 50 mg de dexketoprofeno junto con 4 mg
de ondansetron y se le practico un blogueo transverso
abdominal (TAP) bilateral con 40 ml de ropivacaina al
0,375 % (Figura 1). La paciente pudo ser extubada sin
incidencias y se trasladé a la Unidad de Recuperacion
Postanestésica (URPA) las siguientes dos horas, donde
se le colocé un infusor elastomérico de morfina i.v. a
1 mg/h para el dolor agudo postoperatorio. En las
proximas horas la paciente fue trasladada a la planta
de ginecologia, donde se le proporcioné una habitacién
individual y el aspirador de particulas del quiréfano, asi
como sabanas antialergénicas. Su evolucion en la plan-
ta fue satisfactoria, por lo que se pudo retirar el infusor
de morfina a las 72 h y fue dada de alta sin evidencia
de complicaciones a los 4 dias.

DISCUSION

La SAM tambien denominada como “enfermedad
ambiental idiopatica” o “alergia universal”, entre otros,
se describe por primera vez en 1950, cuando se obser-
vO como algunas personas presentaban una serie de
sintomas cuando se exponian a niveles muy bajos de
sustancias ambientales, laborales y domésticas. La
OMS no ha clasificado todavia la SAM en la Clasificacion
Internacional de Enfermedades (CIE), pero ya hay algu-
nos paises que si la han incorporado en sus respectivas
CIE a nivel nacional. En Espafia, la SAM se encuentra
clasificada en el CIE 10 bajo el codigo T78.40 “Alergia
no especificada”, lo que claramente la sitia fuera de
las enfermedades de origen psicolégico.

Los sintomas informados de exposicion quimica son
diversos y variables de un paciente a otro, pero funda-
mentalmente incluyen: dolor de cabeza, dolor en mus-
culos y articulaciones, confusién, disfuncion cognitiva,
sintomas asmaticos, rinitis, alteracion del suefio, fatiga
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Fig. 1. Bloqueo TAP. A. En sentido craneocaudal se observan las diferentes capas de la musculatura abdominal: mus-
culo oblicuo externo (flecha roja [x]), oblicuo interno (flecha amarilla [a]) y transverso del abdomen (flecha verde [o]). El
bloqueo TAP se realiza en la fascia situada entre los musculos oblicuo interno y transverso del abdomen. Se observa la
aguja insertada en el plano del blogqueo TAP (flechas azules [+]). B. Se observa el anestésico local distribuido por la fascia,
desplazando hacia abajo el musculo trasverso del abdomen.

y, en algunos casos, sintomas psiquiatricos como ansie-
dad y depresion, y de forma menos frecuente rabia e
ira (2). En la revision publicado por Sorg (4), se descri-
bieron 41 sintomas distintos, muchos de los cuales los
padecian solamente a una minoria de pacientes.

En el momento actual, la SGM es objeto de multiples
estudios. En su etiopatogenia podrian participar fac-
tores genéticos, quimicos, alergénicos y anatémicos.
Podria desencadenarse tras un accidente o experien-
cias vitales traumaticas, ya que esta relacionado con
una mayor incidencia de ansiedad y depresion y sindro-
mes como la fibromialgia, el ojo seco y el asma. Dada
la ausencia de marcadores especificos, el diagnostico
es fundamentalmente clinico.

No existe un conjunto de criterios diagnosticos defi-
nitivos de SAM. Actualmente, los criterios de Cullen y
los de la Conferencia de Consenso sobre SGM de 1999
son los méas aceptados (5). Cullen (6) define un caso
de SAM cuando se cumplen los siguientes criterios:

1. Eltrastorno se adquiere después de una exposicion

ambiental, insulto o enfermedad documentada.

2. Los sintomas involucran multiples 6rganos y sis-

temas.

3. Los sintomas se repiten y disminuyen en respues-

ta a estimulos predecibles.
4. Los sintomas son provocados por exposiciones a
sustancias quimicas de diversas clases estructu-
rales y modos de accion toxicolégicos.
Los sintomas son provocados por exposiciones
gue son demostrables.

6. Los niveles de exposicion que provocan sintomas

deben ser muy bajos, generalmente inferiores al
1 % de los valores limite de umbral establecido.

7. Ninguna prueba complementaria disponible es

capaz de explicar los sintomas.

Hoy en dia, la SGM no tiene un tratamiento especi-
fico. Existen hospitales que han comenzado a elaborar
protocolos de actuacién y manejo perioperatorio de

ol

estos pacientes. Uno de ellos es el Institut Ferran de
Reumatologia (3), que recoge el documento realizado
por el Servicio Catalan de la Salud, reconocido como
Unico protocolo sobre sindrome SAM en Espafia, junto
con un listado de farmacos a evitar (Tabla |). La con-
traindicacion de dichos farmacos en estos pacientes
podria explicarse por diferentes mecanismos (7): sus
posibles efectos adversos, como broncoconstriccion
(neostigmina, atropina o succinilcolina), la liberacion de
histamina (pentotal, morfina y la mayoria de los rela-
jantes neuromusculares) o su capacidad alergizante
(acido paraaminobenzoico: metabolito inactivo de los
anestésicos locales tipo éster).

Ante el caso que se nos presentaba, al revisar la
literatura no hallamos apenas informacion acerca de
las pautas de actuacion en este tipo de patologia,
salvo el documento creado por el Servicio Catalan de
Salud mencionado previamente. M. T. Fernandez y
J. C. Alvarez (7], anestesitlogos del Hospital de Medina
del Campo de Valladolid, describen un caso de uso de
sevoflurano como agente anestésico Unico para cirugia
de senos paranasales en una paciente con SQM, obte-

' TABLA |
FARMACOS QUE DEBEN EVITARSE

Adrenalina y otras
aminas adrenérgicas

Morfina y derivados
(salvo fentanilo)

Aminofilina Neostigmina

Anestésicos locales Relajantes musculares

Farmacos colinérgicos succinilicolina

Farmacos

. , . Furosemida
antcolinesterasicos
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niendo buenos resultados. Segun relatan los autores,
eligen el sevoflurano, tanto en la induccion anestésica
como durante el mantenimiento de la misma, para evi-
tar asi, gracias a sus propiedades relajantes, el uso
de blogueantes neuromusculares (BNM), como ya se
recomienda en algunos articulos (8). Lorenzo y cols.
(8), anestesitlogos del Hospital Rio Hortega de Valla-
dolid, presentan un caso det manejo anestésico de una
cesarea electiva en una mujer de 34 afios diagnosti-
cada de SAM. En este caso se llevd a cabo anestesia
subaracnoidea con 12 mg de bupivacaina hiperbara
sin observarse ninguna complicacion intraoperatoria,
salvo un episodio de hipotensién que se resolvio tras la
administracion i.v. de 30 mg de efedrina.

En nuestro caso, al tratarse de un sindrome de hiper-
sensibilidad, decidimos realizar la premedicacién como
si se tratara de un caso de alergia al latex o mastocito-
sis (patologias sobre las cuales existe un protocolo de
actuacion en nuestro Hospital). Al igual que Fernandez
y cals., realizamos una hidratacion abundante, puesto
gue en diferentes estudios se ha observado que los
pacientes con SAM presentan una respuesta cardio-
vascular anémala e hipotension ortostatica (9), relacio-
nadas con una disfuncién autonémica. Como agente
inductor y para el mantenimiento utilizamos el propofol
en modo TCl, sin presentar ningun tipo de complicacion.
El propofol, por sus propiedades farmacocinéticas y
farmacodindmicas, parece ser un farmaco seguro para
estos pacientes, aunque seria conveniente descartar
primero alergia a alguno de sus componentes como la
soja o la yema de huevo. A pesar de ser muy baja la
incidencia de efectos adversos del tipo inmunologico,
hay descrito un caso de broncoespasmo anafilactico
tras infusion de propofol en un paciente con SGM (9).
Como bloqueante neuromuscular se decidio utilizar un
BNM de tipo aminoéster, como es el rocuronio, dado
que la liberacion de histamina, y por lo tanto el riesgo
de anafilaxia, es menor en comparacion con los BNM
de tipo benzilisoquinolinas (10). Durante su administra-
cién no se detectd ningln tipo de efecto adverso. Como
analgésico, utilizamos fentanilo durante la intervencion,
administrandolo de forma lenta, por ser un opidceo no
liberador de histamina. Como analgesia en el posto-
peratorio, optamos por un tratamiento multimodal,
realizamos un bloqueo TAP bilateral con ropivacaina
tras cerrar la incision y utilizamos morfina i.v. en el
postoperatorio inmediato, junto con AINE, sin objetivar
ningln tipo de complicacion. La paciente pudo ser dada
de alta a los 4 dias de manera satisfactoria.

CONCLUSIONES

Hay muy poco escrito sobre la SAM, vy la falta de
informacién en la literatura respecto al apropiado manejo
anestésico en estos pacientes supone un reto para el
anestesista. Como filosofia general, seria recomendable
evitar los medicamentos que los pacientes identifican
como aquellos a los que han tenido respuestas adversas.
Nuestra experiencia con este caso ha sido que es posible
abordar un plan anestésico basado en propofol, fentanilo
y rocuronio, ademas de una técnica de anestesia regio-
nal con ropivacaina y morfina para el postoperatorio de
manera satisfactoria en pacientes con SAM.
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ABSTRACT

Standard treatment for cluster headache consists
of abortive treatment with oxygen, triptans, ergot alka-
loids and/or topical nasal local anesthetic during acute
episodes and preventive treatment such as steroid injec-
tions, calcium channel blockers and lithium. Although
the exact pathophysiology of cluster headache is not
well understood, reduced serum levels of kynurenine
metabolites with anti-NMDA (N-methyl-D-aspartate)
properties have been demonstrated. Ketamine and
magnesium, which both have potent anti-NMDA recep-
tor activity, have been used in multiple refractory pain
syndromes. We describe a case of cluster headache
that was non-responsive to standard therapy and treat-
ed effectively with intravenous infusion of magnesium
and ketamine.

Key words: NMDA, ketamine, magnesium sulfate, clus-
ter headache.

. 4

INTRODUCCION

Segun la tercera edicion de la Clasificacion Internacio-
nal de las Cefaleas (ICHD-II) de la Sociedad Internacional
de Cefaleas, la cefalea en racimos (CR) pertenece al
grupo de cefaleas primarias trigémino-autonémicas y
ha recibido numerosos nombres, tales como cefalea
de Horton, cefalalgia histaminica, eritroprosopalgia de
Bing o neuralgia esfenopalatina, entre otros (1).

Padilla del Rey ML, Benitez Jiménez M, Canuel JF, Diaz-Alejo Marchan-
te C. Antagonismo NMDA en el tratamiento de la cefalea en racimos.
Rev Soc Esp Dolor 2019;26(4):247-250.

f A

RESUMEN

El tratamiento estandar de la cefalea en racimos con-
siste en un tratamiento abortivo con oxigeno, triptanes,
alcaloides ergoticos y/o anestésico local nasal topico
durante los episodios agudos y un tratamiento preven-
tivo, como infiltraciones con esteroides, antagonistas
de los canales del calcio y litio. Aunque la fisiopatologia
exacta de la cefalea en racimos no se conoce bien, se
han demostrado niveles reducidos de metabolitos de
quinurenina, los cuales gozan de propiedades ant-NMDA
(N-metil-D-aspartato). La ketamina y el magnesio, que
tienen una potente actividad antagonista NMDA, se han
usado en multiples sindromes de dolor refractario. Descri-
bimos un caso de cefalea en racimos que no respondio
al tratamiento estandar y se traté de forma efectiva con
infusién intravenosa de magnesio y ketamina.

Palabras clave: NMDA, ketamina, sulfato de magnesio,
cefalea en racimos.

4

Esta entidad se caracteriza por la aparicion ciclica
de dolor unilateral orbitario, supraorbitario y/o tempo-
ral, breve e intenso, y que se acompafa de inquietud
y/0 agitacion y/o al menos uno de los siguientes sinto-
mas o0 signos homolaterales: hiperemia conjuntival y/o
lagrimeo, congestion nasal y/o rinorrea, sudoracion
frontal y/o facial, miosis y/o ptosis, edema palpebral.
Los episodios duran entre 15 y 180 minutos y recu-
rren con frecuencia variable, entre un ataque cada
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dos dias y ocho ataques diarios. De acuerdo con su
periodicidad, puede clasificarse en episodica o cronica,
segun si los periodos de remision entre los ataques
ocurridos en un afio son mayores o menores de tres
meses (1).

La prevalencia de la CR es del 0,1-0,4 % de la
poblacién general y la edad de comienzo suele estar
comprendida entre los 20 y los 40 afios. Por moti-
vos gue se desconocen, en general, los varones se
ven afectados tres veces mas que las mujeres; no
obstante, estudios epidemiolégicos recientes indican
gue esta diferencia es cada vez menor (2). Algunas
investigaciones sugieren que en el 5 % de los casos
la CR puede estar transmitida de forma autosémica
dominante (1).

La dltima actualizacién de la guia para el tratamien-
to de la CR de la American Headache Society (AHS)
(3) recomienda el empleo de oxigenoterapia al 100 %,
sumatriptan subcutaneo y/o zolmitriptan intranasal
en las crisis. Para los pacientes que no responden ni
toleran esta medicacion de primera linea, las opciones
alternativas incluyen sumatriptan intranasal, zolmitrip-
tan oral, estimulacion del ganglio esfenopalatino, anes-
tésico topico nasal y octreotida subcutanea (Tabla I).

Los corticoides son considerados como tratamiento
profilactico de transicion, debido a su corta latencia y
duracion del efecto, contemplandose como una terapia
puente mientras la medicacion de mantenimiento es
escalada hasta alcanzar dosis maximas y/o eficaces.
La inyeccién subcutanea suboccipital o bloqueo del ner-
vio occipital mayor ipsilateral al dolor con corticoides
goza del nivel mas alto de recomendacion de la AHS
dentro de las opciones terapéuticas profilacticas de
la CR.

Como tratamiento preventivo a largo plazo existe
evidencia positiva sobre la aplicacién de una solucion,
no disponible en Espafa, de civamida (zucapsaicina)
intranasal y sobre la administracion de carbonato de
litio, verapamilo, warfarina y melatonina (Tabla I1).

Otras alternativas que han demostrado eficacia pero
gue no cumplieron los criterios de inclusion y exclusion
para elaborar la revisién sistematica de la AHS son
las siguientes: metisergida, metilergonovina, flunari-
zina, topiramato, gabapentina, baclofeno, clonidina,
pizotifeno, histamina, kudzu, acido 2-bromo-lisérgico,
tratamiento hormonal como testosterona y clomifeno,
inyecciones de toxina botulinica y bloqueo y/o radiofre-
cuencia del ganglio esfenopalatino (3).

Actualmente, en aquellos casos rebeldes al tratamien-
to estandar, la ketamina parece ser un farmaco efectivo
ya que bloguea el receptor glutamatérgico N-metil-o-aspar-
tato (NMDA). Ademas, este efecto analgésico podria ver-
se potenciado gracias a la combinacion con sulfato de
magnesio, que actla bloqueando la misma via (4).

CASO CLIiNICO

Mujer de 65 afos, con historia previa de CR episodi-
ca, fumadora de 10 paquetes/afio y sin otros antece-
dentes médico-quirdrgicos de interés, que fue remitida
a la Unidad del Dolor por Neurologia. En el momento de
ser valorada por nosotros, la paciente presentaba un
brote de CR de 2 meses de evolucion con una media
de seis crisis diarias de predominio nocturno. Al inicio
del cuadro habia sido evaluada por su neurélogo, que
le habia pautado tanto medicacion abortiva (oxigeno-
terapia al 100 %, zolmitriptan intranasal, diazepam)
como prafilactica (verapamilo y topiramato). Se reajustd
el tratamiento y se afadio: lidocaina intranasal al 4 %
aplicada con una torunda colocada lo mas proxima al
cornete medio, 6 mg de sumatriptan subcutaneo para
el control de las crisis, 1 mg/kg/dia de prednisona
con posterior pauta descendente, 25 mg/dia de ami-
triptilina y 2 mg/dia de melatonina para su prevencion.
Ademas, se le realizaron tres infiltraciones (la primera
por parte del Servicio de Neurologia y las dos siguien-
tes, ecoguiadas, por parte de la Unidad de Dolor) del

TABLA |
EVIDENCIA Y NIVELES DE RECOMENDACIDN PARA EL TRATAMIENTO AGUDO DE LA CEFALEA EN RACIMOS
SEGUN LA AMERICAN HEADACHE SOCIETY

POSITIVA

INSUFICIENTE

Nivel de recomendacion Farmaco

Nivel de recomendacion Farmaco

Sumatriptan (subcutaneo)
Zolmitriptan (aerosol
nasal)

Oxigeno

A: establecido como
eficaz

Sumatriptan (aerosol
nasal)

Zolmitriptan (oral)
Estimulacién del ganglio
esfenopalatino

B: probablemente eficaz

Cocaina/lidocaina
(aerosol nasal)
Octreotida (subcutanea)

C: posiblemente eficaz

Dihidroergotamina
(aerosol nasal)
Somatostatina
Prednisona

U: evidencia insuficiente
para establecer una
recomendacion

Traducida y adaptada de Robbins et al.®
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TABLA 1l
EVIDENCIA Y NIVELES DE RECOMENDAQION PARA EL TRATAMIENTO PROFILACTICO DE LA CEFALEA EN
RACIMOS SEGUN LA AMERICAN HEADACHE SOCIETY

POSITIVA INSUFICIENTE NEGATIVA
Nivel de . Nivel de . Nivel de .
. Farmaco . Farmaco P Farmaco
recomendacion recomendacion recomendacion
Valproato sodico
A: establecido lsngsgggimital de o B: probablemente Egg:szrl‘ggaoﬂ
como eficaz Coroi dp Frovatriptan ineficaz bral
esteroides U: ovidenci Capsaicina cerebra
- evidencia (crema profunda
B: probablemente | Civamida insuficiente para intranasal) Cimetidina/
eflicaz (aerosol nasal) establecer una Tolerancia a e
recomendacién ' _ clqrfenlramlna
Litio nitratos C: posiblemente | Misoprostol
e i Prednisona ineficaz Oxigeno
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eficaz Warfarina hiperbarico
Melatonina Candesartan
Traducida y adaptada de Robbins et al.®
nervio occipital mayor con levobupivacaina al 0,25 %y DISCUSION

20 mg de triamcinolona acetonido (el maximo periodo
de remision fue de B dias, tras la segunda infiltracion,
en la que se infiltrd también el nervio occipital menor),
precediéndose la tercera, ademas, de una radiofre-
cuencia pulsada, a 45 voltios durante 6 minutos, de
dicho nervio.

Transcurridos 4 meses desde el comienzo del epi-
sodio y ante la no mejoria clinica y el deseo expreso
de la paciente de intentar evitar otros procedimientos
intervencionistas, se decidio realizar, (previo consenti-
miento informado y bajo monitorizacién estandar [pul-
sioximetria, presion arterial no invasiva, electrocardio-
grama] y oxigenoterapia con gafas nasales a 3 |/min
con capnografia, previa administracion de 0,1 mg/kg
de midazolam en bolo lento durante 5 minutos) una
perfusion de 1 mg/kg de ketamina y 3 g de sulfato de
magnesio en un suero fisiolégico de 100 ml durante
60 minutos, que acontecit sin incidencias. Después
de este tratamiento las crisis cedieron durante 3 dias,
tras los cuales se reiniciaron. En un principio fueron
de menor intensidad, pero terminaron exacerbando-
se, por lo que se decidié repetir la perfusién al mes.
Tras la misma tuvieron lugar dos crisis en total, que se
controlaron con oxigenoterapia y lidocaina intranasal.
Se decidi6é proceder a una tercera y Ultima perfusién 4
semanas después de la segunda.

Actualmente, a los 6 meses de la Gltima perfusion, la
paciente refiere que ha abandonado el habito tabaquico,
Unicamente toma 80 mg/dia de verapamilo y 2 mg/dia
de melatonina como tratamiento profilactico y, en los
momentos en los que ella percibe que se puede des-
encadenar una crisis (momentos de estrés, ansiedad,
agitacion, etc.) o comienza con lo que parecen pro-
dromos de un episodio de CR (la paciente lo describe
“‘como si el ojo fuera empujado a salir de su 6érbita”),
se autoadministra oxigeno y lidocaina intranasal topica,
manteniéndose hasta la fecha libre de crisis.

La CR, cefalea trigémino-autonémica mas frecuente
(3), es considerada una de las méas intensas e invalidan-
tes dentro del grupo de las cefaleas primarias, y aunque
se dispone de tratamientos sintomaticos y preventivos
eficaces, estos pueden no ser suficientes en casos rebel-
des, tal y como ocurrid en el caso que presentamos.

Un dato relevante en esta patologia es que en torno
al 85 % de los pacientes son fumadores cronicos y, aun-
gue dejar de fumar no parece tener ningln efecto sobre
la enfermedad una vez establecida, el habito tabaquico
puede ser un factor de riesgo para su desarrollo, posi-
blemente sobre la base de una predisposicion genética
(3). Por otro lado, si parece haber una relacién entre
ser fumador y formas mas intensas de CR (6]). Por
consiguiente, basandonos en la bibliografia consultada,
podriamos inferir que la mejoria sintomatolégica en la
paciente se debe principalmente al tratamiento medico
instaurado y no al abandono del habito tabaquico, sin
poder descartar, por supuesto, que esta Ultima medida
no contribuya a la magnifica evolucion del cuadro.

Es sabido que la administracion de ketamina, debi-
do a su accion anti-NMDA y a sus probables efectos
antiinflamatorios y de potenciacion de las vias inhibi-
torias descendentes, entre otros, puede ser efecti-
va en el tratamiento del dolor crénico, incluyendo la
cefalea refractaria a tratamiento (4). Ademas del alivio
del dolor, una sola infusién de ketamina parece ser
efectiva para reducir rapidamente la ideacion suicida,
gue puede ser un problema relevante en pacientes con
CR. Asimismo, la combinacién con sulfato de magnesio
produciria un efecto analgésico sinérgico (7). Tomando
estas premisas como base, y al igual que procedio el
grupo de Moisset et al. (8), pero con dosis (1 mg/kg
de ketamina en lugar de 0,5 mg/kg) e intervalos entre
perfusiones (1 mes lugar de 8 semanas) diferentes, se
decidioé instaurar el tratamiento con ketamina y sulfato
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de magnesio intravenoso, tras lo que se obtuvo buena
respuesta, cediendo las crisis de CR hasta el momento
actual. Investigaciones recientes demuestran niveles
reducidos de acido quinurénico (antagonista del recep-
tor NMDA) en pacientes con CR, lo que refuerza la
hipotesis de la supuesta hiperactividad de los recepto-
res NMDA en esta patologia (). No obstante, ain son
necesarios estudios para poder determinar la eficacia
y seguridad de este tratamiento en pacientes con CR.

Actualmente se estan analizando nuevas opciones
de tratamiento con resultados prometedores (10). Las
lineas de investigacion tienen el punto de mira en la
terapia con anticuerpos monoclonales, que actuarian
bloqueando el receptor CGRP (péptido relacionado con
el gen de la calcitonina) y otros receptores implicados
en la fisiopatologia de la CR. Ademas, se estudia el uso
de nuevos dispositivos para administracion de medica-
mentos ya aprobados (como el parche transdérmico de
zolmitriptdn con microagujas (11)), nuevas formas de
neuroestimulacion (por ejemplo, estimulacion no invasi-
va del nervio vago (12)) y otras lineas que podrian ser
el futuro en el tratamiento de la CR.
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Estudio abierto, prospectivo, de seguridad,
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tratamiento del dolor neuropatico periférico no
diabético: estudio STRIDE
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Los sindromes de dolor neuropatico periférico (DNP)
pueden tener un impacto devastador sobre la calidad
de vida de los pacientes y se presentan en diversas
afecciones, incluyendo neuralgia postherpética (NPH],
polineuropatia sensorial distal asociada a VIH, lesion
nerviosa postraumatica, neuropatia de fibra pequefa
idiopatica, dolor neuropético inducido por quimioterapia
y neuropatia periférica diabética dolorosa (1).

El parche de capsaicina al 8 % ha demostrado eficacia
analgésica durante 12 semanas en la NPH (2,3) y en la
polineuropatia sensorial distal asociada al VIH (4), y se ha
demostrado que es no inferior a pregabalina para aliviar el
dolor en pacientes con dolor neuropatico periférico, con un
inicio de accion mas rapido, menores efectos secundarios
sistémicos y mayor satisfaccion con el tratamiento (5,6).

La seguridad a largo plazo del tratamiento repetido
con parche de capsaicina al 8 % se ha evaluado en un
estudio prospectivo. El estudio STRIDE evalué la seguri-
dad, tolerabilidad y potencial impacto a largo plazo sobre
la sensacion cutanea local del tratamiento repetido con el
parche de capsaicina al 8 % durante 52 semanas en un
amplio espectro de etiologias de DNP. Se trataba de un
estudio de seguridad de fase IV, multicéntrico, observacio-
nal, abierto, de grupo Unico y 52 semanas de duracion.
Los pacientes incluidos en el estudio tenian 18-90 afios
de edad, eran no diabéticos, sin tratamiento previo con
parche de capsaicina al 8 % y tenian DNP de diferentes
etiologias: NPH, polineuropatia sensorial distal asociada a
VIH, lesién nerviosa postraumatica, neuropatia de la fibra
peqguefia idiopatica u otros DNP considerados moderados
a severos (puntuacion de dolor diario promedio > 4 en la
pregunta 5 del cuestionario Brief Pain Inventory (7).

Los pacientes recibieron hasta 6 tratamientos con
parche de capsaicina al 8 % de 30 minutos en el pie o
60 minutos en otras partes del cuerpo, en intervalos de
9-12 semanas. El criterio primario de valoracion fue la
seguridad y la tolerabilidad de tratamiento repetido con
parche de capsaicina al 8 % en pacientes con DNP. Las
evaluaciones incluyeron los eventos adversos emergen-
tes del tratamiento (EAET) y los EAET relacionados con
el farmaco; y también se evaluaron la clasificacion de la
sensacion evocada (roce suave, pinchazo, calor, frioy
vibracion) y los reflejos tendinosos profundos. Las eva-
luaciones se realizaron en diversos lugares y solamente
se registro la sensacion evocada mas intensa. Se realizd
un analisis post hoc de la prueba sensorial y de reflejo en
los pacientes que recibieron cuatro tratamientos conse-

cutivos con parches de capsaicina al 8 % para evaluar
los cambios intragrupo en el transcurso del tiempo (7).

Se incluyeron 306 pacientes (NPH, n = 107; lesion
nerviosa postraumatica, n = 99; polineuropatia senso-
rial distal asociada a VIH, n = 80; otro DNR. n = 20).
Las caracteristicas basales fueron similares entre todos
los grupos: media (desviacion estandar [DE]) del tiem-
po desde el diagnostico 5,1 (5,5) afios, dolor promedio
diario 6,6 (1,4). 130 pacientes (42,5 %) suspendieron
el tratamiento, principalmente debido a falta de eficacia
(17,6 %), abandono del paciente (10,8 %) y pérdida de
seguimiento (5,6 %). Mas de la mitad de los pacientes
(159/306; 52 %) recibieron tres tratamientos con par-
ches de capsaicina al 8 %y 100,/306 (32,7 %) pacientes
recibieron cuatro tratamientos durante el estudio (7).

El 82,4 % de los pacientes informé un EAET y se
informaron proporciones similares entre los distintos
grupos de diagnéstico. EI EAET con mayor frecuencia
fue dolor en el lugar de aplicacion (36,6 %). Los EAET
no aumentaron posteriormente en los tratamientos con-
secutivos con capsaicina, 214 /306 pacientes (69,9 %)
los informaron después del primer tratamiento y 29,/52
(55,8 %) desde el cuarto al quinto tratamiento. La pro-
porcién de pacientes que informé de dolor en el lugar
de aplicacion disminuyé durante todo el estudio entre el
primer y segundo tratamiento (30,4 %) hasta entre el
cuarto y quinto tratamiento (19,2 %). Once pacientes
(3,6 %) discontinuaron debido a EAET. Tres muertes
ocurrieron durante el estudio (hemorragia cerebral, neu-
monia y carcinoma de células escamosas) pero ninguno
se considero relacionado con el tratamiento del estudio
acorde a lo evaluado por el investigador (7).

El 67,6 % de los pacientes experimentd EAET rela-
cionados con el farmaco. La severidad de los EAET
relacionados con el farmaco se consideraron leves en
el 27,5 % de los pacientes, moderados en el 26.8 %y
severos en el 13.4 %. Los EAET relacionados con el far-
maco severos mas comunes informados en > 2 % de
los pacientes de cualquier grupo diagnéstico fue dolor
en el lugar de aplicacion (7.2 %). Los EAET relacionados
con el farmaco no aumentaron posteriormente con los
tratamientos consecutivos con capsaicina, 178/306
pacientes (58.2 %] los informaron después del primer
tratamiento y 26/52 (50.0 %) desde el cuarto al quin-
to tratamiento. Tres pacientes (1.0 %) discontinuaron
debido a EAET relacionados con el farmaco (7).

En la poblacién total, desde la seleccién al final del
estudio, hubo una disminucién numérica en la propor-
cion de pacientes que informaron “aumento anormal” y
“aumento doloroso” de las sensaciones de roce suave
(14,7 %), pinchazo (-9,1 %), calor (-10,4 %), frio (4,6 %)
y vibracion (-5,2 %). También hubo un incremento
numeérico en la proporcién de pacientes que informaron
sensacion normal con todas las pruebas sensoriales.
En los pacientes que recibieron cuatro tratamientos
consecutivos hubo una disminucién numeérica al final
del estudio en la proporcién de pacientes que informa-
ron “aumento anormal” y “aumento doloroso” de las
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sensaciones de roce suave (-18,0 %), calor (-12,3 %)
y vibracion (-6,8 %]); también disminuy6 el “aumento
doloroso” de pinchazo (-14,0 %). Aunque la proporcién
de pacientes que informo “reducciéon” de la sensacion
de roce suave, vibracion y calor habia aumentado al
final del estudio, hubo una disminucién en los pacien-
tes que informaron sensacion de “aumento anormal” y
“aumento doloroso” de roce suave, vibracion y calor (7).

Podemos concluir que el tratamiento repetido con par-
che de capsaicina al 8 % durante 52 semanas fue bien
tolerado, no provoco deterioro de la sensacion cutanea
local, ni generd ninguna nueva cuestion de seguridad cuan-
do se aplico en un amplio espectro de etiologias de DNP
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Descriptores en ciencias de la salud, un vocabulario
trilinglie. Complemento del articulo “¢;Dénde y cémo
busco informacion cientifica fiable y de calidad?
Parte V*
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En relacién con el articulo publicado en RESED,
denominado “¢;Dénde y como busco informacion
cientifica fiable y de calidad? Parte V” (1), debemos
recordar que el proposito del trabajo mencionado
anteriormente esta orientado a explicar y ejemplifi-
car una busqueda cientifica en el recurso electronico
Lilacs (http://lilacs.bvsalud.org/es/). Para esto se
plantea la siguiente pregunta de investigacion: “en per-
sonas con epicondilalgia lateral, ¢puede el laser de
baja potencia reducir el dolor?”. Al realizar la blusque-
da, de forma primaria debemos buscar los términos
DeCs. Pero, ¢qué son?, sen qué consisten?, ¢cual es
su utilidad?

El Centro Latinoamericano y del Caribe de informa-
cion en Ciencias de la Salud (BIREME) (2) ha creado el
vocabulario estructurado trilinglie portugués, espafiol
e inglés DeCs (Descritores em Ciencias da Salde),
cuya finalidad es la indizacion y la recuperacion de la
literatura cientifica en las diversas bases de datos en
las ciencias de la salud, tales como LILACS, IBECS y
la version de MEDLINE mantenida por la Biblioteca
Virtual de Salud de Brasil. Esta ultima recoge 28.691
descriptores agrupados en 20 areas tematicas, las
dieciséis incluidas en el Tesauro MeSH (2), méas otras
sobre Ciencia y salud, Salud Publica, Homeopatia y
Vigilancia Sanitaria. Entre las ventajas que presentan
los DeCs (2) esta el que su contenido puede ser bus-
cado en cualquiera de los tres idiomas mencionados
anteriormente (mediante un buscador o a través de
los indices alfabéticos). Es importante destacar que
los DeCs solo permiten buscar mediante el uso de
descriptores exactos, pero no se puede buscar las
raices de las palabras.
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Amputacion por ulcera de pie diabético con dolor
incoercible, evitada con sevoflurano topico
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Las Ulceras causadas por pie diabético son, en
ocasiones, muy dolorosas e incapacitantes, y contro-
lar este dolor supone un reto incluso para unidades
especializadas en el tratamiento del dolor. En estas
situaciones, se puede llegar a plantear la amputacion
del pie como ultima medida (1).

La aplicacion de sevoflurano liquido ha mostrado
poseer un efecto analgésico rapido, intenso y dura-
dero cuando se irriga sobre el lecho de heridas dolo-
rosas, mayoritariamente de etiologia vascular (2). En
este caso dicho efecto analgésico se mostro también
eficaz como terapia de rescate en un caso de dolor
incoercible causado por una Ulcera de pie diabético en
el que la amputacién ya habia sido planeada.

PRESENTACION DEL CASO

Varan de 51 afios, fumador, con hipertension arterial
y diabetes mellitus de larga evolucion mal controladas.
Al mes de la realizacién de una angioplastia periférica de
la arteria femoral izquierda y una amputacion del quinto
dedo del pie izquierdo, ingreso en la Unidad de Pie Dia-
bético por una Ulcera diabética dolorosa en dicho pie. El
tratamiento con curas diarias, antibioticoterapia topica y
sistemica y apositos absorbentes de captacion bacteriana
de tejido de acetato impregnado con cloruro dialquilcar-
bamoilo fue ineficaz, y se remitié a nuestra Unidad del
Dolor para control analgésico. El paciente aquejaba un
dolor constante ardiente asociado a hormigueo y entu-
mecimiento, con una intensidad de 9/10 en la escala de
clasificacion numérica del dolor (NRS), y ello a pesar del
tratamiento analgésico con antinflamatorios no esteroi-
deos, coadyuvantes (amitriptilina y pregabalina) y bloqueos
seriados del nervio ciatico, por lo que el equipo quirdrgico
sentd la indicacion de una amputacion infracondilea. Ante
esta situacion extrema, se propuso al paciente la aplica-
cion de sevoflurano topico, alternativa que acepto.

Tras la firma del consentimiento informado del uso
de medicamentos en indicaciones fuera de las autori-
zadas se realiz6 una primera aplicacién de 10 ml de
sevoflurano liquido sobre la herida. El paciente obtuvo
un importante alivio del dolor, con un descenso del NRS
desde 9/10 hasta 1/10 en 10 minutos, y la analgesia

proporcionada se prolongd por espacio de 14 horas
aproximadamente. Este efecto se repitio en todas las
aplicaciones diarias posteriores, y no hubo efectos inde-
seados locales ni sistémicos. Tras cinco dias se descarto
completamente el plan de amputacion ya que, ademas,
la evolucion de la herida fue excelente hasta llegar a
cerrarse por completo tras 40 dias de tratamiento.

DISCUSION

En general, en las experiencias clinicas comunicadas
hasta la fecha predomina el empleo de sevoflurano liqui-
do como analgésico para controlar el dolor somatico
de reposo causado por Ulceras vasculares (2), aunque
también se ha mostrado eficaz para controlar el dolor
asociado al desbridamiento de dichas heridas (3), y en
el dolor neuropatico de dificil control asociado a Ulceras
oncologicas (4). En este caso, también de dificil contraol,
se mostro Gtil para controlar el dolor neuropético en
una Ulcera de pie diabético, y cambié por completo el
pronostico del pie y del paciente. Dado que su aplicacion
es muy facil (tan solo irrigar un liquido) y segura (2),
recomendamos intentar el empleo fuera de indicacion
de sevoflurano en todo tipo de heridas con dolor incoer-
cible, especialmente cuando la actuacién habitual sea
mucho mas agresiva para el paciente.
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El Colegio Americano de Médicos (American Colle-
ge of Physicians [ACP]) ha publicado recientemente en
la revista Annals of Internal Medicine unas directrices
actualizadas para el tratamiento no invasivo del dolor
lumbar subagudo, agudo y crénico no radicular para
Atencién Primaria (1).

El dolor lumbar es un problema de salud muy fre-
cuente y la causa principal de discapacidad en todo el
mundo (2).

El dolor lumbar agudo generalmente dura menos de
4 semanas Y, por lo general, se resuelve por si solo.
El dolor lumbar subagudo se define como una duracion
de 4 a 12 semanas, mientras que el dolor lumbar cré-
nico dura mas de 12 semanas. Hasta el 30 % de los
pacientes reportan dolor lumbar persistente hasta un
afo después de experimentar un episodio agudo. Uno
de cada cinco reportan limitaciones sustanciales en su
actividad (3).

Para desarrollar la guia, el ACP reviso los ensayos
clinicos controlados aleatorizados y revisiones siste-
maticas de los estudios de evaluacion de tratamiento
no invasivo, terapias no farmacologicas y tratamientos
farmacologicos para el dolor lumbar en adultos. Para
ser incluidos, los estudios tuvieron que publicarse en
inglés entre enero de 2008 y noviembre de 2016. Los
autores identificaron estudios anteriores que utilizaban
las revisiones sistematicas del ACP y de la Sociedad
Americana del Dolor (American Pain Society] de 2007.
Las directrices y los examenes de las pruebas también
se sometieron a revision por pares y a un periodo de
comentarios publicos (1).

Aunque ninguna terapia fue claramente mejor que
otra, nuevas pruebas apoyan el mindfulnesstécnicas
basadas en la reduccién del estrés y el tai chi en el
dolor lumbar crénico, y la acupuntura en el dolor lumbar
agudo. Ademas, nuevas investigaciones sugieren la falta
de beneficio del paracetamol en el dolor lumbar agudo y
apoyan el uso de duloxetina en el dolor lumbar cronico.
Por el contrario, los antidepresivos triciclicos parecen no
ser mejores que el placebo en este contexto (1).

El ACP realizo las siguientes recomendaciones fuer-
tes (1):

- La mayoria de los pacientes con dolor lumbar
agudo o subagudo mejoran con el tiempo, inde-
pendientemente del tratamiento, y pueden evitar
tratamientos y pruebas potencialmente dafinas y
costosas. La terapia de primera linea debe incluir
el tratamiento no farmacolégico, como calor super-
ficial (evidencia de calidad moderada), masaje, acu-
puntura o manipulacion espinal (evidencia de baja
calidad). Cuando las terapias no farmacolégicas
fallan, se deben considerar los antinflamatorios
no esteroideos (AINE) o los relajantes musculares
(evidencia de calidad moderada).

- Para el dolor lumbar crénico considerar las
terapias no farmacolégicas, como el ejercicio,

la rehabilitacion multidisciplinaria, la acupuntura,
mindfulness-técnicas basadas en la reduccion
del estrés (evidencia de calidad moderada), el
tai chi, el yoga, el ejercicio de control motor, la
relajacion progresiva, la biorretroalimentacion
electromiogréafica, terapia con laser de baja
intensidad, terapia operante, terapia cognitivo-
conductual o manipulaciéon espinal (evidencia de
baja calidad).

- Para el dolor lumbar crénico que no responde al
tratamiento no farmacoloégico considerar los AINE
como terapia de primera linea. Para la segunda
linea considerar tramadol o duloxetina. Considerar
los opioides solo en pacientes en quienes la terapia
de primera y segunda linea ha fracasado, y solo
después de una discusion completa de los riesgos
y beneficios potenciales.

Las recomendaciones hacen hincapié en que los
meédicos debemos tranquilizar a los pacientes, que
el dolor de espalda agudo y subagudo por lo general
se resuelve por si solo, y debemos proporcionar a los
pacientes informacion relevante para el autocuidado
(1.

Esta guia no aborda los medicamentos topicos,
las inyecciones epidurales o los AINE selectivos de la
ciclooxigenasa-2.

En conclusion, estas nuevas directrices hacen énfa-
sis en la importancia del tratamiento conservador. La
terapia de primera linea deberia incorporar terapias no
farmacolégicas. Asi, los AINE o los relajantes muscula-
res deberian ser considerados cuando el tratamiento
no farmacolégico falla. Las directrices desalientan fuer-
temente el uso de opioides.
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