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Estimulacion medular. El viaje
Spinal stimulation. The journey

En 1838, un médico escocés, John Dalziel, presentaba un dispositivo que consistia
en una caja en cuyo interior podia alojarse un paciente en posicion sentada y sobre la
que era posible generar una presion negativa o positiva mediante una bomba accionada
manualmente; acababa de nacer la ventilacion mecanica. El uso de aparatos de ventilacion
mecanica con presion negativa se mantiene durante el resto del siglo xix y xx, cobrando
gran importancia en el tratamiento de pacientes en la epidemia de poliomielitis, que asolo
al mundo desde 1930 a 1960 (1).

A mediados del siglo xx aparecieron los primeros aparatos de ventilacion mecéanica con
presion positiva, tal y como los conocemos en nuestros dias. Estos modelos, aiin muy
rudimentarios, tan solo contaban con una modalidad ventilatoria (ventilacion controlada
con volumen), asi como una nula capacidad para ajustarse a la ventilacién espontanea del
paciente y, por tanto, una escasa posibilidad de adecuarse el tratamiento. Constituyen la
primera generacion de ventiladores mecanicos.

A partir de este punto existe un rapido desarrollo tecnolégico, apareciendo en los afios
70 y 80 una segunda generacion de ventiladores que se caracterizan por adaptarse al
esfuerzo inspiratorio del paciente. Una tercera generacion surgié también en los afios 80,
en los que se afadié el control por medio de microprocesadores y sensores. Posterior-
mente, desde los afios 90 hasta el presente, aparecit una cuarta generacion en la que se
desarroll6 una auténtica plétora de modos ventilatorios, y no solo los clasicos de control
volumen o control presion.

El avance actual de la ventilacion mecanica incluye algoritmos de decision que ajustan de
una forma “inteligente” la ventilacion del paciente.

El afio 2017 supuso el 50 aniversario del primer implante de un estimulador medular
con el objetivo de paliar el dolor. Es en 1967 cuando Shealy y Mortimer, para buscar el
alivio a un paciente con dolor secundario a cancer, utilizan unos electrodos implantados en
el espacio subaracnoideo que se conectan a un generador externo mediante unas agujas
que atraviesan la piel [2].

Solo tuvo que pasar un afio hasta que surgio el primer sistema de estimulacion medular
comercial. Salié al mercado en 1968 y consistia en un receptor de radiofrecuencia acoplado
a unos electrodos de estimulacion medular y un generador eléctrico externo.

La arquitectura actual de los sistemas de estimulacién medular se desarrollé en los afios
70y 80, con el disefio de sistemas completamente implantables y con acceso percutaneo al
espacio epidural [3]. En 1981 se comercializd el primer estimulador espinal con generador
implantable y, posteriormente, en 2004 aparecieron los primeros generadores de pulsos
recargables con la consiguiente miniaturizacion del sistema.

Hasta muy recientemente, y de forma muy similar a la evolucion histérica de la ventila-
cién mecanica, la estimulacién medular ha contado con un solo “modo” de estimulacion: la
estimulacion tonica con frecuencias entre 40y 100 Hz con las que el paciente percibe una
sensacion parestéesica. Tambien de forma analoga a los primeros dispositivos de ventilacion
mecaénica, este “modo clasico” de estimulacién medular es escasamente configurable,
pudiendo tan solo maodificar parametros como la frecuencia, amplitud y anchura de pulso
para adecuar el tratamiento al paciente.

Actualmente estamos asistiendo a una auténtica explosion en la innovacién tecnologica
y, por tanto, en las opciones de estimulacion medular. Similar a lo ocurrido en la ventilacion
mecanica, han aparecido nuevos modos de estimulacion medular que no solo mejoran resul-
tados con respecto al tratamiento convencional, sino que posiblemente amplien el campo
de indicaciones al poseer distintos mecanismos de accion. Tradicionalmente, la estimulacién
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medular se ha visto reservada a los casos de dolor regional complejo refractario a otros
tratamientos (4] y al dolor postcirugia fallida de espalda (5). Actualmente la estimulacion
medular se ha mostrado Util también en casos seleccionados de dolor lumbar neuropatico
[B), dolor de origen isquémico [7], neuralgia postherpética (8], neuropatia diabética doloro-
sa (9] e incluso en el dolor postquimioterapia [(10). Algunas de estas nuevas indicaciones
vienen recogidas en el anélisis de las indicaciones de la neuroestimulacion presentado por
Kot y cols. en este nimero.

A la estimulacion tonica convencional se le han sumado modos como la estimulacion de
alta frecuencia [11), la estimulacién en burst (12], la estimulacion de alta densidad (13] o
incluso la estimulacion aleatoria o estocastica [14). Esta expansion en los modos de esti-
mulacion es lo que podriamos considerar como una segunda generacion en la estimulacion
medular.

De forma paralela, se estan desarrollando y comercializando los dispositivos que for-
marian parte de una hipotética tercera generacion. Dispositivos con distintos modos de
estimulacion que ademas serian capaces de autorregularse como respuesta a la lectura
de distintos sensores, como por ejemplo sensores de posicion [15] o incluso midiendo
la respuesta que la propia estimulacion produce mediante la deteccion de potenciales de
accion evocados compuestos [16].

Sin duda somos espectadores de un cambio apasionante y de como la tecnologia nos ofre-
ce cada vez mas y mejores soluciones para nuestros pacientes con dolor. ¢Qué podremos
esperar de la siguiente generacion?, ¢sistemas cerrados apoyados en inteligencia artificial?,
¢.sistemas basados en la optogenética? Sea como fuere, el camino sera emaocionante para
comprobar finalmente, al igual que en el caso de la ventilacion mecanica, como ideas como
la que tuvo Dalziel en el siglo xvii o cémo mas recientemente la que protagonizaron Shealy
y Mortimer, acaban por desarrollar auténticas subespecialidades dentro de la medicina.
Disfruten del viaje.

M. J. Mufoz Martinez
Unidad del Dolor, Hospital Universitario de la Princesa. Madrid, Espafia

Correspondencia: Manuel José Mufioz Martinez
manueljosemunozmartinez@gmail.com
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El dolor neuropatico tiene una prevalencia entre el 4
y el 8 % de la poblacién, segun diversos estudios. Cli-
nicamente la intensidad del dolor es 2 puntos superior
al dolor nociceptivo, con mayor repercusion sobre la
calidad de vida, la ansiedad, el suefio y la depresion [1].
Hasta un 37 % de los procesos de lumbalgia cronica se
asocian a radiculopatia, la causa mas frecuente de dolor
neuropatico (2], siendo la causa mas frecuente de dolor
neuropatico en las unidades de dolor en Espafia (3).

La etiopatogenia varia segun los diferentes proce-
s0s, pero existen fenémenos comunes muy especifi-
cos, como la neoexpresion de canales del Na+ Nav1.3,
fenémenos de activacion simpética, plasticidad neu-
ronal medular, pérdida de mecanismos inhibitorios, y
otros como la activacion de la microglia, favoreciendo
mecanismos inmunes de sensibilizaciébn central (4).
Todo ello hace que los tratamientos hasta la actualidad
tengan una eficacia limitada, a pesar de actuar sobre
neurotransmisores o receptores de la trasmision noci-
ceptiva, siendo muy pocos los farmacos con indicacién
especifica (5,6], y esto contribuye a que los costes
sociosanitarios sean elevados (7].

Los mecanismos inmunes cada vez estan teniendo
mas praotagonismo en la fisiopatologia del dolor neuro-
pético, y diversas citoquinas y quimioquinas parecen
jugar un papel importante a nivel del sistema nervioso
periférico y central por su efecto pronociceptivo (8).
Sabemos que en el ganglio de la raiz dorsal, donde se
encuentra en ndcleo celular, tiene lugar una gran ac-
tividad metabdlica que rige la nocicepcién. Se ha iden-
tificado en el GDR la produccion multiples citoquinas
(TNF-a, IL-1 B, IL3, IL5, ILB, II-8, IL17) y quimioguinas
(CXCL1, 2, 3, 4, 5, B) y sus respectivas receptores
(9]. También conocemos los mecanismaos de trans-
duccion intracelular cuando estos medidores inmuno-
lébgicos se unen a sus receptores, activando diversas
vias de sefializacion como JAK/STAT, MAK quinasas
o NF-KB, que activan en el nicleo la sintesis proteica.
Esto se suele traducir en el aumento de la expresion
de receptores para estas mismas citocinas y de noci-
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ceptores (como TRPV1,4) y canales ionicos del Na+,
K+ y Ca++ (10]. Los fendmenos de cronificacion se
asocian con la activacion de la microglia en la médula
espinal (11].

El cdmo modular esta respuesta nociceptiva inmuno-
mediada, tanto en el dolor neuropatico como también
en el inflamatorio, es una de las lineas de investigacion
actual.

Zajaczkowska y cols. acaban de publicar un trabajo
con repercusion translacional, por su aplicabilidad cli-
nica, donde estudian los efectos del metamizol en un
modelo clasico de dolor neuropatico por ligadura del
ciatico [12]. Los resultados evidencian que la adminis-
tracion repetida intraperitoneal de metamizol disminu-
ye el desarrollo de sintomas de dolor neuropatico en
ratas. Simultaneamente, el metamizol disminuye la ex-
presion de interleucinas pronociceptivas (IL-1beta, IL-6
e IL-18) y quimiocinas (CCL2, CCL4 y CCL7) en el GDR
medido 7 dias después de la lesion del nervio ciatico.
Estos datos indican que el metamizol ejerce efectos an-
tinociceptivos saobre el dolor neuropatico inducido por
la lesion nerviosa a nivel de GRD. Este medicamento,
comercializado desde 1922, se suele usar para ali-
viar el dolor somético y visceral pero no para tratar el
dolor neuropatico. A pesar de todo, sus mecanismos
de accién analgésica no son bien conocidos, pero no
parece tener un especial papel en la inhibicién de las
prostaglandinas, y en los ultimos afios algunos autores
han dilucidado la importancia del bloqueo de los recep-
tores TRPA1 en su mecanismo de accion [13]). Hasta
nuestro conocimiento, solo existe publicado un estudio
clinico en lumbalgia/radiculopatia que comparaba la
eficacia de metamizol versus diclofenaco y placebo,
con superioridad para el metamizol en analgesia y fun-
cionalidad; a pesar de ello es un ensayo clinico en el
gue las dosis son via i.m., una sola vez al dia y con una
duracion de 48 horas (14).

Otro farmaco como la dexmedetomidina también
ha mostrado recientemente, en un modelo similar de
constriccion del ciatico, la capacidad de bloquear el gje
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TLR4 /NF«B, y revertir la expresion de interleucinas
IL-6, TNF- o e IL-8 [15).

Estos datos y otros adicionales estan abriendo las

posibilidades terapéuticas hacia mecanismos neu-
roinflamatorios, poniendo en evidencia el papel de los
mismos en el dolor neuropatico. Ademas, tenemos
fadrmacos ya conocidos, como el metamizol o la des-
metomidina, que podemos rentabilizar mejor.
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El Subcomité de Taxonomia de la IASP (Asociacién
Internacional para el Estudio del Dolor), después de
dos afios de trabajo, elaboré en 1978, bajo la misma
presidencia de J. Bonica, una definicién de dolor que
ha sido aceptada en el mundo cientifico y sanitario
y por la propia OMS como un referente de maximo
valor. La definicién de la IASP que dice “El dolor es
una experiencia sensorial y emocional desagradable
asociada a una lesién real o potencial o descrita en
los términos de dicha lesion” (1), es realmente per-
fecta al recoger los diferentes componentes del dolor
e identificar, por tanto, los diferentes tipos de dolor.
La lesion tisular representa el dolor nociceptivo por
estimulo de los receptores del dolor (nociceptores)
y ser a la vez la causa u origen de dolor. Las vias y
mecanismos de transmision nerviosa y sensorial del
estimulo doloroso identifican los mecanismos fisiopa-
tolégicos del dolor, y a su vez la lesién o alteracion de
las mismas representan el dolor neuropatico. Por ulti-
mo, la percepcion y vivencia cognitiva y conductual del
dolor representa la experiencia personal individual y
psicologica del dolor y la propia alteracion de la viven-
cia del dolor constituira el area de dolor psicégeno,
tipo de dolor que dificilmente ha sido reconocido como
tal. La fortaleza de esta definicién incluye el concepto
multidimensional del dolor, su brevedad y su simplici-
dad. Hablar del dolor y tratar a pacientes con dolor
implica tener siempre presente estos tres elementos
y su interrelacion.

En el afio 2008 se madificé la definicion de dolor
neuropatico, excluyendo de la definicién los procesos
de disfuncion de sistema nervioso y admitiendo solo los
casos relacionados con lesion objetiva o enfermedad del
SN somatosensorial [(2]. En 2017 se creb el término
de dolor nociplastico por la IASP para intentar cubrir el
vacio de aquellos casos sin lesion objetiva, pero en los
que si es posible identificar alteraciones funcionales del
SN nociceptivo (como el caso de la fibromialgia, colon
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irritable, etc.) (3). Las criticas a este término han sido
importantes por no reconocer que la propia disfuncion
del SN somatosensorial es la esencia de este tipo de
dolor (4], incluso que esa disfuncién pueda estar rela-
cionada con los aspectos psicologicos del dolor.

Algunas de las criticas a la definicion clasica de dolor
provienen de la no identificacion del dolor en neonatos 'y
ancianos, por sus limitaciones de expresion del mismo,
o la no inclusién de los aspecto cognitivos y sociales.
Finalmente, también se ha argumentado que el dolor
es mas que un sintoma, que el dolor crénico puede ser
una enfermedad con su propio curso clinico y, por lo
tanto, la definicién debe reflejar esta perspectiva [5].

La nueva version de la definicion del dolor de 2020
se ha elaborado por un grupo de trabajo de expertos,
contando con la exposicion publica de la misma y abier-
ta a cometarios y alegaciones.

La version revisada dice: “El dolor es una experien-
cia sensorial y emacional desagradable asociada o
similar a la asociada a una lesion tisular real o po-
tencial” [5). La definicién incluye una serie de notas
aclaratorias (Figura 1) [B).

Lo realmente interesante de esta definicion no esta
en la propia definicién, sino en las discusiones y co-
mentarios de trabajo realizadas por los miembros del
grupo, que reflejan las diferentes visiones y relevancia
de los diferentes compontes del dolor, donde los as-
pectos psicologicos han sido tenidos en cuenta de una
manera sutil, subliminal, que se ha querido reflejar en
el término “similar a la asociada a una lesion” (7].
Aungue no exista lesion objetiva se valida el dolor como
algo real. Acaso ha faltado atrevimiento para ser mas
contundente en este sentido, pero el trabajo analitico
realizado es de verdadera relevancia y calidad.

En 1968, Mary Margo McCaffery ya definié el dolor
como “cualquier experiencia que la persona dice que es
dolor, existiendo siempre que él o ella dice que lo es”
(8], poniendo en relieve que es un concepto subjetivo.
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Fig. 1.

Quizas se tiene prevencion a reflejar mas claramen-
te los aspectos cognitivos o emocionales del dolor. Un
articulo reciente, en un modelo de hiperalgesia inducida
por estrés en ratas, demuestra que el estrés produce
una activacion de la microglia en la médula espinal, y que
su blogueo revierte la hiperalgesia (9]. Las emociones
producen cambios bioldgicos y neuroinflamatorios que
inducen dolor. Tal vez deberiamos tener en cuenta en la
definicién de dolor la inclusién clara del dolor de origen
psicdgeno o emocional y sus mecanismo subyacentes.
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ABSTRACT

Introduction: Spinal cord stimulation (SCS) is a form
of chronic pain treatment that has been shown to be
effective in patients who have responded poorly to other
therapies. The current indications for SCS devices are
very varied. The aim of our study is to analyze the diag-
nostic indications of SCS therapy during the last 5 years
in our hospital, to know the most frequent causes of
pain for the indication of the implant of the device and
what percentage of improvement patients present, as
well as to study the relationship with gender and age.

Material and methods: This is an observational, des-
criptive, retrospective study. The patients were identified
from the surgical activity register of the Pain Unit of the
General Hospital of Valencia.

Results: The final number of patients included was
179. The Failed back surgery syndrome (FBSS) was
the diagnostic indication in 112 patients (62.57 %).
The mean percentage of improvement described by the
patients after the SCS implant was 47.99 + 27.3 %.
There were no differences in the improvement with res-
pect to age or gender.

Discussion: In spite of the variability of diagnoses in
which this therapy may be indicated, it is noteworthy
that in more than half of the cases the indication is by
FBSS.

Key words: Spinal cord stimulation, failed back surgery
syndrome, chronic pain, neuromodulation.
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RESUMEN

Introduccion: La neuroestimulacion medular (NM)
es una forma de tratamiento del dolor crénico que ha
demostrado su efectividad en pacientes que han respon-
dido mal a otras terapias. Las indicaciones actuales para
los dispositivos de NM son muy variadas. El objetivo de
nuestro estudio es analizar las indicaciones diagnosticas
de la terapia con NM durante los dltimos 5 afios en nues-
tro hospital, conocer cuéles son las causas de dolor méas
frecuentes para la indicacion del implante del dispositivo
y qué porcentaje de mejoria presentan los pacientes, asi
como estudiar la relacion con el género y la edad.

Material y métodos: Se trata de un estudio observa-
cional, descriptivo y retrospectivo. Los pacientes fueron
identificados desde el registro de actividad quirtrgica
de la Unidad del Dolor del Hospital General de Valencia.

Resultados: El nimero final de pacientes incluidos
fue de 179. El sindrome de cirugia fallida de espalda
(SCFE) fue la indicacion diagnéstica en 112 pacientes
(62,57 %). La media del porcentaje de mejoria descrita
por los pacientes tras el implante del NM fue de 47,99
+ 27,3 %. No se observaron diferencias en la mejoria
respecto a la edad o el género.

Discusion: A pesar de la variabilidad de diagnésticos
en los que puede estar indicada esta terapia, es desta-
cable que en mas de la mitad de los casos la indicacion
es por SCFE.

Palabras clave: Neuroestimulacion medular, sindrome
de cirugia fallida de espalda, dolor crénico, neuromo-
dulacién.
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INTRODUCCION

El dolor crénico afecta alrededor del 30 %
de la poblacion en paises desarrollados (1]. La
neuroestimulacién medular (NM) es una forma de
tratamiento del dolor crénico que ha demostrado su
efectividad en pacientes que han respondido mal a
otras terapias. La NM consiste en la implantacion de
uno o varios electrodos epidurales en las columnas
posteriores de la médula espinal al nivel de los
dermatomas en los que se quiere conseguir el efecto
analgésico [2].

En 1959, el neurocirujano Willem Noordenbos
informo que la sefial transportada a lo largo de las fibras
gruesas para tacto, presion y vibracion podria inhibir la
sefial de dolor transportada por fibras mas finas (3).
Seria en 1965 cuando Melzack y Wall introducirian la
clasica teoria de la compuerta. Ellos propusieron que
los estimulos dolorosos son transmitidos a la segunda
neurona de la via del dolor en el cuerno posterior de la
meédula espinal, lugar en el que convergen multiples
neuronas periféricas a una Gnica neurona. De acuerdo
con su teoria, la estimulacion de las fibras A,
mileniziadas y no nociceptivas, inhiben la transmision
del dolor por parte de las fibras Ad y C (4].

El desarrollo de los dispositivos de estimulacion de
la médula espinal fue una de las consecuencias de la
introduccion de la teoria de la compuerta, dando
sus primeros pasos en 1967 con la implantacion de
electrodos por primera vez en un paciente humano
por parte de Shealy y cols. (4]. El primer dispositivo
completamente implantable se desarrollé en 1970
y los primeros ensayos clinicos sobre pacientes con
dolor cronico intratable se llevaron a cabo a principios
de los afios 70 (3). Los dispositivos han evolucionado
con el paso de los afios, existiendo a dia de hoy
gran variedad de sistemas que incluyen electrodos
monopolares, bipolares, cilindricos; ademas de terapias
de estimulacién convencional, alta frecuencia o réfagas
(bursts), entre otros [5.6]. A pesar de que la mayor
evidencia se refiere a la terapia convencional, cada vez
mas estudios se orientan a dar evidencia a los nuevos
modos de terapia para poder discernir las mejores
indicaciones en cada caso. Han pasado 50 afos desde
el implante del primer neuroestimulador, implantandose
a dia de hoy mas de 50.000 neuroestimuladores al afio
(7] en el mundo.

Las indicaciones actuales para los dispositivos de NM
son muy variadas. La International Neuromodulation
Society (INS) establece unas recomendaciones (6] en
las que puede estar indicada la terapia mediante NM
en el dolor crénico comun incluyendo: 1) el dolor axial
por sindrome de cirugia fallida de espalda o por dolor
radicular; 2) dolor neuropético incluyendo la neuropatia
diabética, neuropatia por VIH, sindrome de dolor
regional complejo (SDRC), neuralgia postherpética,
neuralgia intercostal, dolor de miembro fantasma,
neuropatia compresiva, dolor pélvico y lesién medular;
3] el dolor vascular que engloba la angina croénica
refractaria, insuficiencia cardiaca, dolor isquémico por
vasculopatia periférica y el sindrome de Raynaud.

La mejoria que proporciona la NM puede ser muy
variable en funcién de la terapia y del origen del dolor.
El dolor crénico lumbar es una de las principales
indicaciones de implante de dispositivos. Podemos

diferenciar estos pacientes en dos grupos en funcién
de si tiene o no cirugia espinal previa. El tratamiento
con NM ha mostrado mejorar el dolor en ambos
grupos entre el 48-55 % (8], alcanzando hasta el
80 % [8.9] con terapia de alta frecuencia. Otras
entidades, como el sindrome de dolor regional complejo
(SDRC), experimentan una mejoria superior al 50 % en
el 73 % de los pacientes sometidos a esta terapia (10].
Respecto al tratamiento de la patologia vascular (tanto
periférica como anginosa), los estudios muestran una
mejoria de mas del 50 % del dolor entre el 85-88 % de
los pacientes, ademas de aumentar el flujo sanguineo y
reducir el nUmero de amputaciones [11).

El objetivo de nuestro estudio es analizar las indicaciones
diagnosticas de la terapia con NM durante los Ultimos 5
afios en nuestro hospital, conocer cuéles son las causas
de dolor mas frecuentes para la indicacion del implante
del dispositivo, asi como estudiar la relacion con el género
y la edad. Ademas, objetivos secundarios del estudio
son analizar la mejoria descrita por los pacientes tras el
implante del neuroestimulador y describir la relacion que
esta tiene con el resto de variables.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, descriptivo
y retrospectivo. Los pacientes fueron identificados
desde el registro de actividad quirargica de la Unidad
del Dolor del Hospital General de Valencia. El estudio
fue aprobado por el comité de ética del hospital.
Se incluyeron los pacientes sometidos a cirugia de
implante de neuroestimulador medular definitivo.
Tras un primer tiempo los pacientes se sometieron
a un periodo de prueba con un generador externo.
La indicacion del implante definitivo se basé en una
mejoria mayor o igual al 50 %. El periodo de inclusion
fue desde el 1 de junio de 2013 hasta el 1 de junio de
2018. Se identificaron 294 pacientes. Se excluyeron
del analisis las duplicidades por 2 tiempos de cirugia,
las retiradas de dispositivos, recambios de generadores
y/0 electrodos y las recolocaciones de conexién y/o
electrodos. Posteriormente se eliminaron del estudio
5 pacientes por falta de seguimiento. El nimero final
de pacientes incluidos fue de 179 (Figura 1). Se
configuré una base de datos incluyendo comao variables
la intervencion realizada, fecha de la intervencion, sexo
y edad del paciente, mejoria descrita por el paciente
en forma de porcentaje a los 6 meses del implante del
dispositivo y diagnastico por el que se realiza la terapia.
Los diagnoésticos se dividieron en grupos: sindrome de
cirugia fallida de espalda (SCFE), sindrome de dolor
regional complejo (SDRC), dolor lumbar sin cirugia
espinal previa o “espalda virgen” (que incluye sindrome
facetario, lumbociatalgia o estenosis de canal),
neuralgia/dolor neuropético, Ulceras, dolor pélvico,
cefalea, vasculopatia, cervicalgia y otros. El grupo
“otros” incluye diagnésticos con una incidencia inferior
al 1 % (hemiplejia, sindrome del miembro fantasma,
angina no revascularizable y enfermedad de Raynaud).

Realizamos la estadistica descriptiva de las variables
clinico epidemiologicas. Para las variables cualitativas
se calcularon las frecuencias absolutas en nimero y
relativas en porcentaje sobre el total de casos y para
las variables cuantitativas se describieron sus valores
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1 de junio de 2013 hasta el
1 de junio de 2018

Intervenciones UDO
Neuroestimulador
medular

294 pacientes

Exclusion:

Duplicidades

Retiradas de dispositivos
| | Recambios de generadores
y/0 electrodos
Recolocaciones de
conexién y/o electrodos

184 pacientes

Falta de seguimiento

179 pacientes

Fig. 1. Numero de pacientes incluidos.

medios y desviaciones estandar. El analisis entre
variables cuantitativas se realizd mediante el indice de
correlacion de Pearson. Para el anélisis de variables
cuantitativas con variables cualitativas se realizo la
prueba T de Student. Se considero una diferencia
estadisticamente significativa a un valor p inferior a
0,05.

RESULTADOS

Los diagnosticos para indicar el implante de un
neuroestimulador se muestran en la Tabla |. El SCFE fue
la indicacion diagnostica en 112 pacientes (62,57 %).
El dolor lumbar sin cirugia espinal previa fue la indicacién
diagnéstica en 18 pacientes (10,05 %). El SDRC fue
la indicacion diagnostica en 14 pacientes (7,82 %).
La neuralgia o el dolor neuropético fue la indicacion
diagnéstica en 11 pacientes (6,15 %). La cervicalgia
fue la indicacion diagnostica en 7 pacientes (3,91 %).
El dolor pélvico fue la indicacion diagnostica en
S pacientes (2,79 %). La vasculopatia periférica fue la
indicacion diagnostica en 3 pacientes (1,68 %]). El dolor
por Ulcera fue la indicacion diagnostica en 3 pacientes
(1,68 %). La cefalea fue la indicacion diagnoéstica en
2 pacientes (1,12 %). Otros diagnésticos supusieron la
indicacién en 4 pacientes (2,23 %). El 55,86 % fueron
mujeres (100 pacientes) frente al 44,14 %, que fueron
varones (79 pacientes). La edad media de los pacientes
sometidos a implante de neuroestimulador fue de
53,6 = 11 afos. La Figura 2 muestra la distribucion

TABLA |
Diagnéstico N %

SCFE 112 62,57 %
Dolor lumbar (No PQ) 18 10,05 %
SDRC 14 7,82 %
Neuralgia 11 6,15 %
Cervicalgia 7 3,91 %
Dolor pélvico 5 2,79 %
Vasculopatia 3 1,68 %
Ulceras 3 1,68 %
Cefalea 2 1,12 %
Otros 4 2,83 %
Total 179 100 %

SCFE: sindrome de cirugia fallida de espalda. SDRC: sindrome
de dolor regional complejo. No PQ: no postquirdrgico.

Fig. 2. Distribucion de edades por afio.

de las edades por afo. La edad media de los pacientes
con SCFE de la muestra fue 53,37 afios, similar a
la del grupo con diagnoésticos distintos que fue de
53,65 afios. La media del porcentaje de mejoria descrita
por los pacientes fue de 47,99 + 27,3 % a los 6 meses
del implante del NM. El porcentaje de mejoria no esta
determinado por la edad de los pacientes, siendo el
indice de correlacion de Pearson de -0,014 (Figura 3).
Respecto al género, tampoco se observaron diferencias
en la mejoria (Figura 4) siendo la media para mujeres
del 46,9 + 28 %y para hombres 49,3 + 26,4 %. T de
Student 0,57 (valor P 0,568). Tampoco se detectaron
diferencias en la mejoria en funcién de la indicacion
diagnéstica, siendo para el SCFE del 49,02 + 25,89 %
y para el conjunto del resto de indicaciones 46,23 *
29,71 %, con un valor p de 0,514.
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Fig. 3. Correlacion edad-mejoria.

Fig. 4. Porcentaje de mejoria respecto al sexo.

DISCUSION

La neuroestimulacién de la médula espinal es una
terapia para el tratamiento del dolor crénico con elevada
evidencia [B] que, unido a los resultados favorables
demostrados en analisis coste-efectividad a largo plazo
5.6], hace que sea un tratamiento indicado en muchas
situaciones. En nuestro estudio hemos observado
hasta 15 indicaciones diagnosticas diferentes para
la implantacion de este dispositivo. A pesar de la
variabilidad de diagnésticos en los que puede estar
indicada esta terapia, es destacable que en mas de la
mitad de los casos (62 %) la indicacion es por SCFE. La
incidencia de esta entidad tras una cirugia de columna
es de 5-40 % y la eficacia de la neuroestimulacion en
el control del dolor esta demostrada (8.9.12]. En el
analisis de la edad no se observé variabilidad en relacion
con el diagnéstico ni con la evolucion en el tiempo.
El porcentaje de mejoria medio fue cercano al 50 %
(47,99 %). Esta variable expresada en porcentaje nos
aporta mucho valor en la clinica. Si bien es cierto que
el empleo de una escala numeérica seria mas apropiada
en la investigacién, se ha visto que el porcentaje de
mejoria o la impresiéon global de cambio por parte
de los pacientes guardan una buena relacion con las
escalas numéricas en el tratamiento del dolor crénico
(13-15). La mejoria de los pacientes no esta influenciada

por la edad ni por el género en nuestro estudio. La
mejoria respecto a la indicacion diagnostica se muestra
en la Figura 5. Esta mejoria presenta una importante
variabilidad en funcién del diagnéstico por el que fue
indicado el implante, sin que se detectaran diferencias
significativas entre la indicacidbn mayoritaria respecto
al resto. La enfermedad vascular (ya sea coronaria
o periférica) es una de las indicaciones que presento
mayor indice de mejoria, como ya se ha demostrado en
diversos estudios (6,16,17). No obstante, y pese a la
evidencia al respecto, llama la atencion el bajo nimero
de pacientes referidos desde estos servicios a nuestra
unidad para considerar la terapia con NM. La mejoria
gue presentaron los pacientes con dolor crénico lumbar
(tanto si presentaban cirugia previa como si no) se sitla
en torno al 50 %, siendo similar a la mejoria reportada
en otros estudios (8.9)]). No obstante, si analizamos
por subgrupos la etiologia del dolor lumbar, llama la
atencion el bajo porcentaje de mejoria en pacientes
con sindrome facetario (27,5 %) respecto al resto de
pacientes con dolor lumbar (53,88 %). Se estima que
el sindrome facetario representa el 27-40 % del dolor
lumbar cronico (18]. Hay muchas terapias disponibles
gue han demostrado alta efectividad para tratar este
sindrome, sin embargo en nuestro estudio hemaos visto
que el implante del neuroestimulador no proporciona
una mejoria importante en los pacientes.

A pesar de que varios estudios [(16] muestran
porcentajes de mejoria superiores al nuestro, debe
tenerse en cuenta que influyen muchos factores
(tratamiento analgésico, condicion psicologica, tipo de
terapia) que no han sido analizados en este estudio,
pudiendo suponer una limitacion del mismo.

Fig. 5. Porcentaje de mejoria a los 6 meses postimplante.

BIBLIOGRAFIA

1. Rokyta R, Fricovd J. Neurostimulation methods in the
treatment of chronic pain. Physiol Res. 2012;61(Suppl.
2):523-31.

2. Marchand S. Spinal cord stimulation analgesia: substan-
tiating the mechanisms for neuropathic pain treatment.



238 P.KOTETAL.

Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 27, N.° 4, Julio-Agosto 2020

10.

Pain. 2015;156(3):364-5. DOI: 10.1087/01.j.pa
in.0000000000000088S.

Geurts JW, Elbert AJ, Van Kleef M. Current status and futu-
re perspectives of spinal cord stimulation in treatment of
chronic pain. Pain. 2017;158(5):771-4. DOI: 10.1097/].
pain.0000000000000847.

Wolter T. Spinal cord stimulation for neuropathic pain:
current perspectives. J Pain Res. 2014;7:651-63. DOI:
10.2147/JPR.S37588.

Visnjevac O, Costandi S, Patel BA, Azer G, Agarwal P, Bolash
R, et al. A Comprehensive Outcome-Specific Review of the
Use of Spinal Cord Stimulation for Complex Regional Pain Syn-
drome. Pain Pract. 2017;17(4):533-45. DOI: 10.1111/
papr.12513.

Deer TR, Mekhail N, Provenzano D, Pope J, Krames E,
Leong M, et al. The appropriate use of neurostimulation
of the spinal cord and peripheral nervous system for the
treatment of chronic pain and ischemic diseases: the Neu-
romodulation Appropriateness Consensus Committee.
Neuromodulation. 2014;17(6):515-50. DOI: 10.1111/
ner.12208.

Mekhail, NA, Cheng J, Narouze S, Kapural L, Mekhail
MN, Deer T. Clinical applications of neurostimulation: for-
ty years later. Pain Pract. 2010;10(2):103-12. DOI:
10.1111/j.1533-2500.2009.00341 .x.

Al-Kaisy A, Palmisani S, Smith TE, Carganillo R, Hough-
ton R, Pang D, et al. Long-Term Improvements in Chronic Axial
Low Back Pain Patients Without Previous Spinal Surgery: A
Cohort Analysis of 10-kHz High-Frequency Spinal Cord Stimu-
lation Over 36 Months. Pain Med. 2018;19(6):1219-26.
DOI: 10.1093/pm/pnx237.

Grider JS, Manchikanti L, Carayannopoulos A, Sharma
ML, Balog CC, Harned ME, et al. Effectiveness of Spinal
Cord Stimulation in Chronic Spinal Pain: A Systematic Review.
Pain Physician. 2016;19(1):E33-54.

Foletti A, Durrer A, Buchser E. Neurostimulation technology
for the treatment of chronic pain: a focus on spinal cord

11.

12.

13.

14.

18.

186.

17.

18.

stimulation. Expert Rev Med Devices. 2007;4(2):201-14.
DOI: 10.1586/17434440.4.2.201.

Deogaonkar M, Zibly Z, Slavin KV. Spinal Cord Stimulation for
the Treatment of Vascular Pathology. Neurosurg Clin N Am.
2014;25(1):25-31. DOI: 10.1016/j.nec.2013.08.013.
De Andrés J, Quiroz C, Villanueva V, Valia JC, Alarcon DL,
Moliner S, et al. Satisfaccion del paciente con sindrome de
dolor de raquis postquirtrgico portador de un sistema de
neuroestimulacion medular. Rev Esp Anestesiol Reanim.
2007;54(1):17-22.

Gridley L, Van den Dolder PA. The percentage improvement in
pain scale as a measure of physiotherapy treatment effects.
Aust J Physiother. 2001;47(2):133-40. DOI: 10.1016/
s0004-9514(14)60304-4.

Farrar JT, Young Jr JP, LaMoreaux L, Werth JL, Poole
RM. Clinical importance of changes in chronic pain inten-
sity measured on an 11-point numerical pain rating sca-
le. Pain. 2001;94(2):148-58. DOI: 10.1016/s0304-
3959(01)00348-8.

Farrar JT, Pritchett YL, Robinson M, Prakash A, Chappell
A. The clinical importance of changes in the O to 10 nume-
ric rating scale for worst, least, and average pain intensi-
ty: analyses of data from clinical trials of duloxetine in pain
disorders. J Pain. 2010;11(2):109-18. DOI: 10.1016/.
jpain.2009.06.007.

Cameron T. Safety and efficacy of spinal cord stimulation for
the treatment of chronic pain: a 20-year literature review.
J Neurosurg. 2004;100(3 Supl.):254-67. DOI: 10.3171/
spi.2004.100.3.0254.

Pan X, Bao H, Si Y, Xu C, Chen H, Gao X, et al. Spinal
cord stimulation for refractory angina pectoris: a systematic
review and meta-analysis. Clin J Pain. 2017;33(6): 543-51.
DOI: 10.1097 /AJP.0000000000000435.

Perolat R, Kastler A, Nicot B, Pellat JM, Tahon F, Attye A,
et al. Facet joint syndrome: from diagnosis to interventional
management. Insights Imaging. 2018;9(5):773-89. DO
10.1007 /s13244-018-0638-x.



*

RESED

Revista de la Sociedad Espanola del Dolor

DOI: 10.20886 /resed.2020.37398 /2020

Caracterizacion sociodemografica y clinica
de pacientes con dolor cronico de espalda,
Cienfuegos 2019

Sociodemographic and clinical characterization in patients
with chronic back pain, Cienfuegos 2019

A. J. Pomares Avalos', D. F. Zaldivar Pérez? y M. A. Vazquez Nifez®

"Hospital General Universitario "Dr. Gustavo Aldereguia Lima". Cienfuegos, Cuba. 2Facultad de Psicologia,
Universidad de La Habana. Cuba. 3Universidad de Ciencias Médicas. Cienfuegos, Cuba

-~

N\

ABSTRACT

Objective: To determine the main sociodemographic
and clinical characteristics present in patients with
chronic back pain of the population in Cienfuegos.

Material and Method: A descriptive study was
carried out, as a series of cases, in the months
from May to October 2018, at the Dr. Gustavo Alde-
reguia Lima Hospital in the province of Cienfuegos,
Cuba. A causal non probabilistic sampling was per-
formed or to a convenience of voluntary participants.
The sample was made up of a total of 70 patients
with diagnosis of chronic back pain, initially valued
by orthopedic specialization and Physical Rehabilita-
tions, greater than 20 years of age, without cognitive
impairment, nor severe psychic disease, which gave
their informed consent to participate in the study.
The sociodemographic variables were studied: age,
sex, school level, occupation and clinical variables:
etiological diagnosis, pain intensity, frequency of
appearance, time of evolution, type of treatment
for relief and disability. The instruments used were:
Semi-structured Interview, Visual Analog Scale (VAS)
and Oswestry Low Back Pain Disability Scale. Statis-
tical analysis was performed in the database of the
SPSS statistical package.

Results: patients aged between 41 and 60 years
(60.2 %), female (74.3 %), with a higher level (38.6 %)
and occupations involving frequent physical exertion
prevailed (61, 4 %). Nonspecific etiological diagnosis
(62.8 %), severe pain intensity (55.7 %), stable fre-
quency (55.7 %) with more than 5 years of disease
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RESUMEN

Objetivo: Determinar las principales caracteristicas
sociodemograficas y clinicas presentes en pacientes
con dolor crénico de espalda de la poblacién cienfue-
guera.

Meaterial y método: Se realizd un estudio descripti-
vo, de serie de casos, en los meses comprendidos de
mayo a octubre de 2019, en el Hospital “Dr. Gustavo
Aldereguia Lima”, de la provincia de Cienfuegos, Cuba.
Se realizd6 un muestreo no probabilistico casual 0 a
conveniencia de participantes voluntarios. La muestra
guedd conformada por un total de 70 pacientes con
diagnostico de dolor cronico de la espalda, valorados
inicialmente por especialistas de Ortopedia o Medicina
Fisica y Rehabilitacién, mayores de 20 afios de edad,
sin deterioro cognitivo, ni enfermedad psiquica severa,
gue dieron su consentimiento informado para participar
en el estudio.

Se estudiaron las variables sociodemogréficas: edad,
sexo, nivel escolar, ocupacion y las variables clinicas:
diagnostico etiologico, intensidad del dolor, frecuencia
de aparicion, tiempo de evolucién, tipo de tratamiento
para su alivio y discapacidad. Los instrumentos emplea-
dos fueron: entrevista semiestructurada, escala visual
analogica (EVA) y escala de incapacidad por dolor lum-
bar de Oswestry. El anélisis estadistico se realizé en la
base de datos del paquete estadistico SPSS.

Resultados: Prevalecieron los pacientes del grupo
de edad de 41 a 60 afios (60,2 %), del sexo femenino
(74,3 %), con nivel superior (38,6 %) y las ocupacio-
nes que conllevan esfuerzo fisico frecuente (61,4 %).
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progression (48.6 %), predominated. It also highlights
medical treatment (85.7 %) and moderate disability
(54.3 %).

Conclusions: people at work-related ages are subject
to a series of physical factors, typical of the activities
of daily life that, in addition, are nuanced by a gender
approach that derives from the culture and saocialization
process.

Key words: Chronic pain, back pain.
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INTRODUCCION

El dolor cronico de espalda es un dolor que se origi-
na en los musculos, nervios, huesos, articulaciones u
otras estructuras de la columna vertebral, que abarca
desde la zona cervical hasta la zona del coccix, con una
duracion de al menos 3 meses (1).

Constituye una de las manifestaciones mas frecuen-
tes de los sindromes dolorosos, con una etiologia mul-
tifacética, donde no solo interactian variables biomé-
dicas, sino tambiéen influye la cultura, las creencias, los
estados de animo y la capacidad para hacerle frente
(2).
Mudltiples estudios coinciden en que esta patologia
afecta un segmento importante de la poblacién; asi,
por ejemplo, Europa reporta cifras del 9 %, Alemania
reporta una prevalencia entre el 10 y el 27 %, mien-
tras que en el Reino Unido constituye la principal causa
de discapacidad y carga financiera para la salud y la
sociedad [3-5].

Su repercusién supera el ambito de la salud para
convertirse una carga socioecondmica, dada la alta
incidencia en la poblacion laboralmente activa. Los
gastos econémicos por conceptos de ausencia labo-
ral, certificados y visitas médicas, ascienden a cifras
alarmantes (6.7].

Cuba no cuenta con registros estadisticos o docu-
mentos oficiales que reflejen la cifra real de pacientes
con dolor cronico de espalda, ni su distribucion socio-
demogréficas en la poblacion, lo que limita en muchas
ocasiones las investigaciones sobre el tema y las accio-
nes encaminadas a mejorar esta situacion.

La provincia de Cienfuegos, por su parte, presenta
la misma situacion en cuanto a la carencia de docu-
mentacion oficial. Sin embargo, desde el afio 2016
se han desarrollado una serie de estudios dirigidos a
estos pacientes, que reflejan la problematica de salud
que representa este padecimiento para el territorio
cienfueguero [8,9).

El conocimiento de las caracteristicas clinicas del
dolor y su distribucién sociodemogréafica son herramien-
tas de gran valor terapéutico, por lo que, se decide
realizar un estudio con el objetivo de determinar las
principales caracteristicas sociodemograficas y clinicas
presentes en los pacientes con dolor crénico de espal-
da en la pablacion cienfueguera.

Predominé el diagnéstico etiologico inespecifico (62,8 %),
la intensidad del dolor severa (55,7 %), de frecuencia
estable (55,7 %) y mas de 5 afios de evolucién de la
enfermedad (48,6 %). Se destaca ademas el tratamiento
meédico (85,7 %) y la discapacidad moderada (54,3 %).
Conclusiones: Las personas en edades laboralmente
activas se encuentran sujetos a una serie de factores
fisicos, propios de las actividades de la vida cotidiana que
por demas estan matizadas por un enfoque de género
gue se deriva de la cultura y el proceso de socializacion.

Palabras clave: Dolor cronico, dolor de espalda.

METODOLOGIA

Tipo de estudio y contexto: se realizé un estudio
descriptivo, de serie de casos, en el Hospital Dr. Gus-
tavo Aldereguia Lima, de la provincia de Cienfuegos,
Cuba, en los meses comprendidos de mayo a octubre
de 20189.

Muestra: se realizd un muestreo no probabilistico
casual o a conveniencia de participantes voluntarios,
con los pacientes que fueron atendido en consulta de
Ortopedia durante el periodo de investigacion declara-
do. Se utilizo este tipo de muestreo con el objetivo de
acceder a la mayor cantidad de sujetos posibles y por
no contarse con un registro estadistico que permitiera
estadificar este grupo de pacientes. La muestra quedo
conformada por un total de 70 personas que cumplie-
ron los siguientes criterios de inclusion: paciente con
diagnéstico de dolor cronico de la espalda, valorados
inicialmente por especialistas de Ortopedia o Medicina
Fisica y Rehabilitacion, mayores de 20 afios de edad,
sin deterioro cognitivo ni enfermedad psiquica severa,
que dieron su consentimiento informado para participar
en el estudio.

Variables de estudio: se estudiaron las variables
sociodemograficas: edad (20-40, 41-60 y mas de
60 afios), sexo (masculino y femenino), nivel escolar
(B6.°, 9.°, 12.°, Técnico medio y Nivel superior], ocupa-
cion (con esfuerzo fisico frecuente y sin esfuerzo fisico
frecuente) y las variables clinicas: diagnostico etiolégico
(fibromialgia, patologia de disco, traumatismos, osteo-
porosis, artritis, compresion de vértebras y causa ines-
pecifica), intensidad del dolor (O-3 dolor leve, 4-7 dolor
moderado y 8-10 dolor severo), frecuencia de aparicion
(recurrente y estable), tiempo de evolucion (6 meses
a 1 afio, 1 afo a 5 afos y mas de 5 afos), tipo de
tratamiento para su alivio (médico, psicoterapéutico,
ambos y ninguno) y discapacidad funcional (incapacidad
leve 0-20, moderada 21-860 y grave mas de B0).

Instrumentos en la recogida de la informacion: se
empled la entrevista semiestructurada con el objetivo
de recoger datos sociodemogréaficos y de interés clinico
como: la frecuencia de aparicion del dolor, los trata-
mientos utilizados para el alivio y el tiempo de evolucion
del dolor, ademas se utilizo la Escala Visual Analogica
(EVA) y la Escala de Incapacidad por dolor lumbar de
Oswestry, la cual fue validada en la paoblacion cienfue-
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guera con mativo de la presente investigacion [10]. Los
instrumentos se aplicaron bajo condiciones adecuadas
en una sesion de trabajo de forma individual a cada
paciente.

Meétodos estadisticos: el analisis estadistico de la
informacién se realizé en la base de datos del paguete
estadistico SPSS. Se utilizé la frecuencia y el porcen-
taje.

Aspectos éticos de la investigacion: se tuvo en cuen-
ta los aspectos éticos vy juridicos en la obtencién de la
informacion. Se utilizod el consentimiento informado de
los pacientes y de la institucion para la realizacion de
la investigacion y para la consiguiente aplicacion de los
instrumentos seleccionados para estos fines.

RESULTADOS

La Tabla | muestra la caracterizacion sociodemo-
grafica de los pacientes de estudio. Predominaron los
pacientes en el rango de edad entre 41 y 60 afios
(60,2 %), seguido de mas de 60 afos (28,6 %). En
cuanto al sexo, prevalecio el femenino sobre el mascu-
lino (74,3 %, 25,7 %, respectivamente). Prevalecieron
los pacientes con escolaridad superior (38,6 %) y las
ocupaciones que conllevan esfuerzo fisico frecuente
(61,4 %).

La Tabla Il muestra un predominio de pacientes con
diagnostico etiologico inespecifico (45,7 %), seguido de
las patologias discales (22,9 %). La mayor parte de los
pacientes tienen una percepcion del dolor severa (55,7 %);
le sigue de la moderada (35,7 %). La frecuencia
de aparicion del dolor que predominé fue la estable

TABLA |
CARACTERIZACION DE LOS PACEENTES
DEL ESTUDIO EN CUANTO A LAS VARIABLES

SOCIODEMOGRAFICAS
Variables No. %
20-40 8 11,4
Edad 41-60 42 60,0
+60 20 | 28,6
Masculino 18 25,7
Sexo )
Femenino 52 74,3
6° 4 57
g° 2 2,9
Escolaridad 12 17 24,3
™ 20 | 28,6
Universitario 27 38,6
Con esfuerzo fisico 43 61.4
) frecuente
Ocupacién = P P
in esfuerzo fisico 27 | 386
frecuente

TABLA Il
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO
EN CUANTO A LAS VARIABLES CLINICAS Y TIPO
DE TRATAMIENTO UTILIZADO

Variables No. %
Fibromialgia 5 7.1
Osteoporosis 3 4,3
Artritis 6 8,6
Diagnostico Traumatismo 7 10,0
etiologico C )
ompresion 1 14
de vértebras ’
Patologia discal 16 22,9
Inespecifico 32 45,7
Leve 6 8.6
intensidad del 'y 1o derada 25 | 357
dolor
Severa 39 55,7
Frecuencia de Recurrente 31 44,3
aparicion del
dolor Estable 39 | 55,7
. 6 meses-1 afio 7 10,0
Tiempo de
evolucion del 1 afio-5 afio 29 41,4
dolor + 5 afos 34 | 48,6
] Meédico 60 85,7
Tipo de - -
tratamiento Psicoterapéutico 1 1.4
para el alivio del | Ambos 9 12.9
dolor -
Ninguno - -
Leve 16 22,9
Discapacidad
. Moderada 38 94,3
funcional
Grave 16 22,9

(55,7 %) y los pacientes con mas de 5 afios de evolu-
cion de la enfermedad (48,6 %). Obsérvese ademas el
predominio del tratamiento médico (85,7 %). Llama la
atencién que solo el 12,9 % ha recibido tratamiento
multidisciplinario. Por dltimo, predominé el grado de
discapacidad moderado (54,3 %).

En la Tabla lll se observa que las actividades de la
vida cotidiana donde mayor discapacidad existe son en
levantar pesos (98,6 %), estar de pie (97,1 %) y estar
sentado (94,3 %).

En la Tabla IV se observa un predominio de la inten-
sidad del dolor severa en todos los grupos de edades.
Es necesario destacar que el grupo de edad donde
mayor cantidad de pacientes existe con una intensidad
del dolor severa fueron los de 41-60 arios, (56,4 %).
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Con respecto al sexo y a las diferentes categorias de
la intensidad del dolor, el 50 % de los pacientes mas-
culinos perciben una intensidad severa, mientras que
en el caso de los femeninos es el 57,7 %. Un dato
interesante resulta que de los 39 pacientes que perci-
ben intensamente el dolor, 30 (76,9 %) son del sexo
femenino mientras que solo 9 (23,1 %), representan
al sexo masculino.

TABLA 1l
GRADQO DE DISCAPACIDAD FUNCIONAL EN
DIFERENTES ACTIVIDADES DE LA VIDA COTIDIANA

Variable No. %
Intensidad del dolor 67 95,7
Cuidados personales 53 75,7
Levantar peso 69 98,6
Andar 44 62,9
Estar sentado 66 94,3
Estar pie 68 97.1
Dormir 31 44,3
Actividad sexual 95 78,6
Vida social 89 84,3
Viajar 61 87.1

En la Tabla V se obtiene que en los pacientes entre
20-40 afos predomina la discapacidad en niveles
moderados y graves, ambas con el 37,5 %). Datos
similares se obtienen en los pacientes mayores de
60 afios, donde tanto la discapacidad moderada como
la grave coinciden (45,0 %). Sin embargo, en los
pacientes en edades comprendidas entre 41 y 60 afios,
la discapacidad prevalece en niveles moderados
(61,9 %). Un dato significativo resulta que de los
16 pacientes con discapacidad grave, el mayor grupo
(56,3 %) son mayores de 60 afios. Con respecto al
sexo, se obtiene que en cuanto al sexo masculino el
mayor nimero de pacientes presenta una discapacidad
grave (38,9 %), no asi el sexo femenino, donde predo-
mina la discapacidad moderada (63,5 %). Sin embargo,
los resultados arrojan que existen mas mujeres que
hombres con un grado de discapacidad grave (56,2 %
y 43,8 %, respectivamente).

La Tabla VI refleja que los pacientes que perciben la
intensidad del dolor leve presentan a la vez discapaci-
dad leve, mientras que los pacientes que perciben la
intensidad del dolor moderada e intensa presentan una
discapacidad moderada. Por otro parte, los pacientes
con un grado de discapacidad leve perciben el dolor con
moderada intensidad, mientras aquellos pacientes con
moderada y grave discapacidad perciben intensamente
el dolor.

La Tabla VIl muestra un predomino de las patolo-
gias en aquellas ocupaciones que realizan esfuerzo
fisico frecuente; sin embargo, resulta llamativo que
tanto la fibromialgia como las patologias de disco
prevalecen en personas que no refieren sobrecarga
fisica.

) TABLA IV
RELACION ENTRE LA INTENSIDAD DEL DOLOR CON LA EDAD Y EL SEXO
Intensidad del dolor
Variables Total
Leve Moderada Severa
0 3 5 8
20-40 0,0 % 375 % 62,5 % 100 %
4 16 22 42
Edad 41-60 9,5 % 38.1 % 50.4 % 100 %
+60 2 6 12 20
10,0 % 30,0 % 60,0 % 100 %
Total 6 25 39 70
8.6% 35,7 % 55,7 % 100 %
Masculino 1 8 9 18
5,6 % 44.4 % 50,0 % 100 %
Sexo
Femenino S 17 30 52
9,6 % 32,7 % 57,7 % 100 %
Total B 25 39 70
8,6% 35,7 % 55,7 % 100 %
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TABLA V
RELACION ENTRE EL GRADO DISCAPACIDAD FUNCIONAL CON LA EDAD Y EL SEXO
. Discapacidad
Variable Leve Moderada Grave Total
2 3 3 8
20-40 25,0 % 37.5 % 37.5 % 100 %
Edad 41-80 086 % 619 % 2.8 % o0 %
+80 2 9 9 20
10,0 % 45,0 % 45,0 % 100 %
Total 16 38 16 70
22,9 % 54,3 % 22,9 % 100 %
Masculino & S U 18
Sexo 33.3% 27.8% 38,9 % 100 %
Femenino 10 33 9 02
19,2 % 63.5 % 17,3 % 100 %
Total 16 38 16 70
22,9 % 54,3 % 22,9 % 100 %
) TABLA VI
RELACION ENTRE LA INTENSIDAD DEL DOLOR Y EL GRADO DE DISCAPACIDAD FUNCIONAL
. Discapacidad
Variables Leve Moderada Grave Total
Leve 3 2 1 6
50,0 % 33.3% 16,1 % 100 %
Intensidad del dolor Moderada 889% 4182% ’IB,% % 16205%
Severa 4 24 11 39
10,2 % 61,5 % 28,2 % 100 %
Total 16 38 16 70
22,8% 54,2 % 22,8 % 100 %
) TABLA VI ) )
RELACION ENTRE LA OCUPACION Y EL DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Ocupacién
Diagnostico etiologico Con esfuerzo Sin esfuerzo Total
fisico frecuente fisico frecuente
Fibromialgia 2 3 5
Patologia de disco 7 9 16
Traumatismos 5 2 7
Osteoporosis 3 @] 3
Artritis 3 3 6
Compresion de vértebras 1 @] 1
Causa inespecifica 22 10 32
Total 43 27 70
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ANALISIS Y DISCUSION

En la presente investigacion prevalecen los pacientes
en el rango de 40 a 60 afos de edad, coincidiendo con
otras investigaciones realizadas en el territorio [8.9];
no asi con investigaciones internacionales que asocian
esta patologia al envejecimiento y a los procesos dege-
nerativos propios de la tercera edad (11].

Sin embargo, este grupo de edad se encuentra labo-
ralmente activo, lo que aumenta el riesgo de accidentes
laborales, sobreesfuerzo fisico y posturas inadecuadas,
factores ampliamente relacionados con la experiencia
de dolor [12).

Predomino el sexo femenino, lo que se encuentra en
correspondencia con diversas investigaciones gue plan-
tean que, a pesar de que aln no es clara la prevalencia
del dolor en relacion al sexo, existen diferencias fisiologi-
cas, anatomicas, neurales, hormonales, psicolagicas y
socioculturales que concluyen que la mujer reporta con
mayor frecuencia el dolor y presenta un umbral mas
bajo respecto a los hombres (13,14].

Otros estudios se refieren al papel de las variables
socioculturales en el proceso salud y enfermedad, des-
tacando que las cargas sociales, la doble jornada laboral
tanto en su desempefio profesional como todas las acti-
vidades que garantizan el bienestar y la sobrevivencia de
los individuos que comparten el hogar, los roles asumidos
y el estatus que desempefia una mujer en la actualidad,
guardan relacion con las patologias que padece [15].

En relacion con el nivel escolar predominaron los
universitarios, datos que no se corresponden con otros
estudios que han obtenido bajos niveles de escolaridad
en este tipo de pacientes, incluso llegando a conside-
rarlo como un factor de riesgo para la aparicion desen-
cadenamiento o empeoramiento del dolor (16].

Un alto grado de escolaridad puede optimizar las
herramientas de busqueda de informacion, favorecien-
do el autocuidado y las conductas protectoras, propi-
ciando el empleo de estrategias de afrontamiento mas
eficaces y adaptativas.

La mayoria de los pacientes del estudio presentan
una ocupacién laborar que demanda de esfuerzo fisico,
lo que favorece la aparicion del dolor y la discapacidad.
Diversos factores fisicos contribuyen al dolor, como el
levantamiento de pesos, las cargas fisicas elevadas y
el estrés postural. Este Gltimo ha sido considerado el
mas implicado, ya que incluye movimientos, como incli-
narse y girar, que pueden ser frecuentes y repetidos,
los cuales pueden conducir a degeneracion discal y pro-
trusiones discales de diversa magnitud (12.16].

Se encontré un predominio del dolor crénico de espalda
de causa inespecifica, resultado que coincide con otros
autores que lo ubican en un rango entre 70y el 85 % (17].

Este diagnostico etiologico es precisamente el mas
complejo y el de mayor relacién con factores psicoso-
ciales, representando una de las causas mas comunes
de discapacidad y deterioro de la calidad de vida. Su
naturaleza imprecisa y la ausencia de un dafio tisular
bien identificado complica el accionar terapéutico.

Se obtiene una intensidad del dolor severa, lo que
coincide con un estudio realizado en Colombia, donde el
82 % de los pacientes presentaron dolor de moderado
a severo (17). Otro estudio “Survey of Chronic Pain in
Europe: Prevalence, Impacton Daily Life and Treatment”,
encuesta de gran relevancia mundial, demostré que el

19 % de los encuestados sufrian dolor crénico con
una intensidad de moderado a severo [18). Asimismo,
estos resultados coinciden con los estudios anteriores
realizados en el territorio cienfueguero (8,9).

Se obtiene ademas una intensidad del dolor severa
en todos los grupos de edades. Mientras que algunos
autores indican que en la medida que se envejece se
experimentan cambios en la percepcion de dolor, llegan-
do a disminuir notablemente con el tiempo (193], otros
autores como Fordyce argumentan que los pacientes
afosos se quejan mas de dolor que los jovenes (20)].

Otro dato interesante indica que el sexo femenino
percibe mayor dolor que el masculino. Este resultado
puede estar avalado porque las identidades masculinas
son mas represoras de emociones en comparacion con
las mujeres, y estas diferencias de género se explican
debido a la influencia de una educacion diferencial entre
ambos sexos, donde la sociedad refuerza la libre expre-
sion del dolor en la nifia, pero no en el nifio.

La intensidad del dolor es una caracteristica clinica
gue genera mayor discapacidad y contribuye a la croni-
cidad del mismao, a la vez que se relaciona a una mayor
presencia de emociones negativas [21].

Lo anterior se corrobora con el hecho de que los
pacientes del estudio sufren el dolor hace mas de
5 afios y este se presenta de manera estable. Elemen-
tos que aportan a la discapacidad.

Es necesario destacar entonces que el dolor pro-
longado en el tiempo provoca una serie de eventos
somaticos y psiquicos que conforman una cadena de
factores que pueden tornarlo mas complejo en cuanto
a su estudio y terapéutica a implementar.

Con respecto a los tratamientos aplicados para el
alivio del dolor, se observa un predominio del tratamien-
to medico exclusivo, coincidiendo con la mayoria de los
estudios sobre el tema [22].

A pesar de la obsolescencia del paradigma biomédi-
co clasico y del cambio hacia una concepcion biopsico-
saocial en la interpretaciéon y manejo del dolor, no existe
todavia plena concienciacién por parte del personal de
salud acerca del abordaje integral del dolor, ya que las
cifras de pacientes que son tratados exclusivamente
con terapias médicas superan con creces a aquellos
gue son tratado multidisciplinariamente.

Las evidencias reflejan cémo los pacientes tratados
conjuntamente con ambas técnicas (médicas y psicolo-
gicas) muestran una mayor reduccion del dolor, de la
incapacidad y de los estados emocionales negativos [22).

En cuanto a la discapacidad funcional, prevalecieron las
categorias moderada y grave, datos que se corresponden
teniendo en cuenta la intensidad del dolor y el tiempo de
evolucion de la enfermedad referido por los pacientes
de estudio. La literatura cientifica define la discapacidad
como una consecuencia negativa del dolor crénico, resal-
tando que precisamente el caracter cronico de la enfer-
medad puede contribuir al aumento de la misma [23].

Si tenemos en cuenta que en el presente estudio pre-
valecen los sujetos con mas de 5 afios de evolucion, es
de esperar que este grupo de pacientes se caracterice
por un alto indice de discapacidad.

La discapacidad tiene un profundo impacto en el bien-
estar emacional y la calidad de vida del paciente con dolor
cronico, al interferir en todos los @mbitos de la vida como
el autocuidado, las relaciones sociales, las funciones labo-
rales y del hogar, el ocio y la recreacion, ademas de la
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carga socioeconémica que representa por conceptos de
tratamiento médicos y ausentismo laboral [23].

Lo anterior se refuerza al analizar las actividades de
la vida cotidiana que mas se ven afectadas por la disca-
pacidad, donde predomina la imposibilidad de levantar
pesos, estar de pie o sentado, acciones necesarias
para que un individuo mantenga su autonomia e inde-
pendencia y para el desarrollo de cualquier labor.

Es necesario destacar que el grupo mas afectado en
cuanto a la discapacidad es el de mayores de 60 afios,
lo que puede tener una clara explicacion a través de los
cambios y transformaciones que ocurren en el organis-
mo, unido a otros padecimientos cronicos y a estilos de
vida sedentarios propios de esta etapa del desarrallo (24].

Por dltimo, al relacionar la ocupacion con los diag-
nosticos etioldégicos se observa un claro predominio
de la aparicion de las patologias que provocan dolor
cronico de la espalda en personas que realizan esfuerzo
fisico frecuente, aspectos ampliamente relacionados en
la literatura cientifica [(12.16).

Se puede concluir diciendo que las personas en edades
laboralmente activas se encuentran sujetas a una serie de
factores fisicos, propios de las actividades de la vida coti-
diana, que por demés estan matizadas por un enfoque de
género que se deriva de la cultura y el proceso de socializa-
cion, resultando en este estudio que la mayor prevalencia
de dolor crénico estuvo presente en el sexo femenino.

A pesar de haber recibido tratamiento médico para
el alivio del dolor, en la mayoria de los pacientes no se
evidenciaron importantes mejorias clinicas, reflejandose
el dolor con relativa intensidad y manteniéndose por un
tiempo prolongado, lo que pudiera estar asociado a la
no contemplacién de los factores subjetivos.
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ABSTRACT

ce its appearance.

1st 2017 December 31st 2017, was carried out.

studied.

Introduction: The posmastectomy pain syndrome
(PMPS] is included in the new ICD-11 (International
Classification of Diseases 11 Revision) classification
under the postsurgical pain syndrome subset. Waltho
and Rockwell have recently consensuated what they
call post breast surgery pain syndrome (PBSPS) and
conclude that a complete definition of PBSPS is pain
that occurs after any breast surgery; is of at least
moderate severity; possesses neuropathic qualities;
is located in the ipsilateral breast/chest wall, axi-
lla, and/or arm; lasts at least 6 months; occurs at
least 50 % of the time; and may be exacerbated by
movements of the shoulder girdle. The published inci-
dence of PMPS varies between 11-57 % according
to different sources. The incidence lowers to 5-10 %
when the pain is judged severe. Up to the 65 %
of the patients present neuropathic characteristics.
The aim of this article is to primary to determine
the frequency and intensity of the incidence of, and
seconddly to elucidate possible risk factors to influen-

Material and method: A retrospective analysis, of
all partial or total mastectomies with or without axi-
llary nodal resection, performed between January the

Results: A total number 119 patients were stu-
died, 30 of which (25,2 %) declared to feel pain. The
intensity was low in 24 patients, moderate in 4 and
severe in 2. No relationship was found between the
appearance of chronic pain and any of the variables

~
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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de dolor posmastectomia
(SDPM) aparece recogido en la nueva clasificacion ICD-
11 (International Classification of Diseases 11" Revi-
sion) como un subgrupo de dolor crénico posquirdrgico.
Waltho y Rockwell han consensuado recientemente en
un articulo de revision lo que ellos denominan sindrome
de dolor poscirugia mamaria (estos criterios han sido
publicados en nuestra lengua en una carta al Director
en la RESED), que describen esta situacion como un
dolor que se produce después de cualquier cirugia de
mama; es de, al menos, intensidad moderada, presenta
caracteristicas neuropéticas, se localiza en la mama,
pared toracica, axila o brazo ipsilateral, tiene una dura-
cién minima de 6 meses, ocurre al menos el 50 % del
tiempo y puede ser exacerbado por los movimientos de
la cintura escapular. Es probablemente secundario a
una lesion del nervio intercostobraquial o intercostales
durante la diseccién a nivel axilar, lo que explica las
caracteristicas neuropéticas de este dolor. La incidencia
documentada de SDPM varia segun las publicaciones
entre un 11 y un 57 %, bajando a un 5-10 % en caso
de que sea severo, destacando que hasta el 65 % de
los casos presentan caracteristicas neuropaticas.

El objetivo primario de este trabajo es determinar
la frecuencia y la intensidad de la incidencia del SDPM
y el secundario identificar posibles factores de riesgo
para su desarraollo.

Materia y métodos: Se realizd un anélisis retrospec-
tivo de todas las mastectomias parciales o totales con
o0 sin vaciamiento ganglionar realizadas entre el 1 de
enero de 2017 y el 31 de diciembre 2017.
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Discussion: \We judge necessary to perform new
prospective studies which include a consensuated
definition of PMPS to clearly elucidate possible risk
factors that can contribute either to the incidence,
intensity or impact in quality of life of our patients.

Key words: Postmastectomy pain syndrome, postsur-
gical chronic pain, neuropathic pain, oncological pain.

INTRODUCCION

A finales del siglo pasado se publicé en el Reino Uni-
do uno de los primeros articulos sobre dolor asociado
a cirugia y traumatismos (1] y en ese mismo periodo
Mac Rae y su grupo de trabajo realizaron la primera
definicion de dolor cronico posquirargico (DCPQ) (2]. En
la primera década del presente siglo, el propio Mc Rae
publicéd una revision sobre el tema donde se reflexiona
sobre la definicion y los problemas en la investigacion
(3), y a finales de la pasada década se realizd una nueva
publicacién revisando la definicion y situacion del proble-
ma (4]. Gracias a estos trabajos y a los de otros investi-
gadores, la comunidad cientifica ha tomado conciencia
de la importancia del problema y se ha promovido un
cambio en la valoracion de la importancia que el dolor
cronico posoperatorio supone tanto en la vertiente de
sufrimiento fisico y emocional de los pacientes, como de
su carga economica. De una manera simbadlica, pode-
mos entender que los esfuerzos promovidos por la IASP
con la proclamacion del 2017 como “Afio Internacional
Contra el Dolor Después de la Cirugia” [S] y su reciente
incorporacion del término dolor crénico posquirdrgico
o dolor postraumatico en la clasificacion ICD-11 (8],
como el reconocimiento al esfuerzo de todos estos
investigadores por promover un cambio de mentalidad
en la percepcion de este problema tanto en los ambitos
sanitarios, como en los gubernamentales y de organi-
zaciones de pacientes.

En la revision de Werner (4] se define el DCPQ como
el dolor que se desarrolla o incrementa después de
una intervencién, la duracion del dolor se amplia a un
periodo de 3-6 meses y debe afectar la calidad de vida
del paciente (Health-related quality of life [HR-QOL]); el
dolor se presenta como continuacion de un dolor agudo
posoperatorio o aparece después de un periodo asin-
tomatico. El dolor se localiza en el campo operatorio,
se proyecta al territorio nervioso de un nervio situado
en el campo quirdrgico o se refiere a un dermatoma y
finalmente se deben excluir otras causas.

El sindrome doloroso posmastectomia (SDPM]) ha
sido definido recientemente por Waltho y Rockwell (7]
(estos criterios han sido publicados en nuestra lengua
en una carta al Director en la RESED)] (8], que des-
criben esta situacion como: un dolor que se produ-

4 )

Resultados: De los 119 pacientes analizados,
30 pacientes refirieron dolor (25,2 %). La intensidad
fue leve en 24 pacientes, moderado en 4 y severo en
2. No hubo relacién entre el riesgo de dolor crénico y
cualquiera de las variables analizadas.

Discusion: En nuestra opinién, parece necesario rea-
lizar nuevos estudios prospectivos que incluyan una defi-
nicién consensuada del SDPM para evaluar los posibles
factores de riesgo que afecten tanto en incidencia, intensi-
dad e impacto en la calidad de vida de nuestros pacientes.

Palabras clave: Dolor posmastectomia, dolor crénico
posquirdrgico, dolor neuropatico, dolor oncolégico.

ce después de cualquier cirugia de mama; es de, al
menos, intensidad moderada, presenta caracteristicas
neuropaticas, se localiza en la mama, pared toracica,
axila, o brazo ipsilateral, tiene una duracion minima de
6 meses, ocurre al menos el 50 % del tiempo y puede
ser exacerbado por los movimientos de la cintura esca-
pular. Es probablemente secundario a una lesion del
nervio intercostobraquial y/o intercostales durante la
diseccion a nivel axilar, lo que explica las caracteristicas
neuropaticas de este dolor [S-11]. El SDPM aparece
en la nueva clasificacion ICD-11 como un subgrupo de
DCPQ. 6

La incidencia documentada de SDPM varia segun las
publicaciones entre un 11-57 %, bajando a un 5-10 %
en caso de que sea severo, destacando que hasta el
65 % de los casos presentan caracteristicas neuropa-
ticas (12].

El objetivo del estudio fue determinar la frecuencia y
la intensidad del dolor croénico tras mastectomia e iden-
tificar posibles factores de riesgos para su desarrallo.

PACIENTES Y METODOS

Se realizd un analisis retrospectivo de todas las mas-
tectomias parciales o totales, con o sin vaciamiento
ganglionar, realizadas en el Hospital Meixoeiro de Vigo,
entre el 1 de enero de 2017 y el 31 de diciembre de
2017. El protocolo del estudio fue aprobado por el
comité de ética (n.° 486) y todos los pacientes, excepto
uno, dieron su consentimiento para incluirlos en el estu-
dio. Se excluyeron del anélisis los pacientes varones, las
reintervenciones y las pacientes fallecidas.

A todas las pacientes que cumplian criterios de inclu-
sion se les realizd un cuestionario telefénico un afo
después de la intervencion quirirgica para evaluar la
presencia, localizacion, intensidad y temporalidad del
dolor. Las pacientes que tras tres llamadas no fueron
localizadas se excluyeron del estudio.

Las variables de estudio fueron recogidas de la base
de datos del hospital.

La variable principal fue el dolor crénico posquirdr-
gico evaluado al afio de la intervencion; se recogio la
variable existencia del dolor y la variable intensidad de
dolor evaluada mediante la Escala Verbal Numérica
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(EVN), con un rango de O (nada de dolor) a 10 (el
maximo dolor). Para el presente estudio se establecie-
ron tres intensidades de dolor estandarizadas: dolor
leve EVN < 3, dolor moderado 4-7, dolor severo > 8.

Las variables secundarias evaluadas fueron: dolor
posoperatorio maximo en la unidad de reanimacion,
dolor méaximo en la planta de hospitalizacion, variables
demogréficas: edad, sexo, IMC; estado fisico previo
estratificado mediante la escala de riesgo anestésico
(American Society of Anesthesiologists o ASA), indica-
cion quirdrgica (mastectomia de etiologia oncolégica o
no), si preciso linfadenectomia, tiempo de cirugia, tipo
de anestesia (general o combinada) y si preciso radio-
terapia como tratamiento coadyuvante.

Para las variables categoricas los resultados se pre-
sentaron como nUumero de casos y porcentaje. Para
las variables cuantitativas se expresaron como media
+ desviacion estandar. La comparacion de las variables
con el dolor crénico posoperatorio se realizd con el test
de Chi cuadrado. Se utilizo el test de la t de Student
o el test de ANOVA para variables cuantitativas y las
pruebas Chi cuadrado y test exacto de Fisher para las
variables cualitativas. Con los resultados clinicamente
relevantes y que mostraron diferencias estadistica-
mente significativas en el analisis bivariado se realizo
un analisis multivariado con regresion logistica. Para
validar dicho modelo, se emple¢ el test de bondad de
ajuste de Hosmer y Lemeshow. El anélisis estadistico
se realizé con el programa SPSS (version 25.0). Se fijo
la probabilidad de cometer un error de tipo I en un 5 %
(oo = 0,05) con una aproximacion bilateral.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se realizaron por parte
de la unidad de mama un total de 654 cirugias, de
las cuales fueron mastectomias 130, se excluyd un
paciente varon, 8 pacientes fallecidos. Se contacté con
121 pacientes, se excluyeron del analisis 2 pacientes,
uno gue expreso su deseo de no participar y uno que
no se localizé tras 3 llamadas repetidas, dejando para
el analisis 119 pacientes (91,5 %).

De estos, 119 pacientes refirieron dolor 30 pacien-
tes (25,2 %), dolor leve 24 pacientes, dolor moderado
4 pacientes y dolor severo 2 pacientes. En la Tabla | se
muestran las variables demograficas y perioperatorias.
En la Tabla Il podemos observar la incidencia de dolor
estratificada por grupos de edad, ASA, causa de la
cirugia, RT perioperatoria, mastectomia unilateral vs.
bilateral, linfadenectomia, tipo de anestesia. No hubo
relacion entre el riesgo de dolor cronico y cualquiera
de las variables analizadas.

Cuando analizamos el resto de variables (tiempo qui-
rdrgico, tiempo de hospitalizacién, dolor méaximo en rea-
nimacion o dolor maximo en planta de hospitalizacion)
se observa en el diagrama de cajas para la variable EVA
maximo en Reanimacion (EVAmaxREA) en relacion con
la presencia o no de dolor cronico que en esta distri-
bucién podria haber diferencias entre ambos grupos.
Para el resto de variables cuantitativas, la distribucion
del diagrama de cajas fue similar en ambos grupos.
Haciendo una t de student se confirma que la diferen-
cia entre ambos grupos en relacion con EVA maximo

TABLA |
VARIABLES DEMOGRAFICAS Y PERIOPERATORIAS

N=119

Edad media + DE (rango)

55,73 £ 15,26 (15-85)

ASA n (%)

10(17/14,3 %)
2 (69/58 %)

3 (32/26,39 %)
4 (1/0,8 %)

IMC, kg/m?,media + DE (rango)

26,56 + 5,43 (16,03 = 43)

Etiologia oncolégica n (%)

Si (107/88.,9 %)
No (12/10,1 %)

RT n (%)

Si (51/42,9 %)
No (68/589,1 %)

Bilateral n (%)

Si(18/15,1 %)
No (101/84,9 %)

Tiempo quirdrgico (min.) media + DE (rango)

162,75 + 53,84 (30-305)

Tiempo de hospitalizacion (dias] media + DE (rango)

3,61 = 1,81 (1-15)

Bloqueo analgésico perioperatorio n (%)

Si (43/36,1 %)
No (76/63,8 %)

Linfadenectomia

Si (39/32,8 %)
No (80/67,2 %)
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TABLA Il
MEDIAS DE DOLOR E INCIDENCIA DE DOLOR
ESTRATIFICADA POR GRUPOS

EVA maximo Reanimacion
media + DE (rango]

2,8 = 2,63 (0-10)

EVA minimo Reanimacion

media + DE (rango) 0,45 + 0,96 (G-5)

EVA maximo planta media

+ DE [rango) 1,17 £ 1,6 (B-7)

Si (30/25,2 %)
No (89/74,8 %)

Sin dolor (88/74,8 %)
Leve (24 /20 %)
Moderado (4/3.4 %)
Severo (2/1,7 %)

Dolor crénico n (%)

Severidad del dolor crénico

en Reanimacion es significativa (p = 0,02) (Figura 1).
A continuacién realizamos modelo de regresion logistica
con todas las variables. En el modelo sigue apareciendo
como significativa la variable EVAmaxREA, pero ninguna
de las demas (Tabla Ill}.

El test de bondad de ajuste nos sale significativo
(p < 0,05), lo que significa que nuestro modelo no
se ajusta correctamente a nuestras observacio-
nes. El modelo de regresion logistica binaria con un

Fig. 1. Diagrama de cajas para la variable EVAmaxRBEA
en relacion con la presencia o no de dolor cronico.

McFadden del pseudo R-cuadrado de 0,0340 es muy
bajo para nuestro modelo; este valor nos indicaria
gue nuestro modelo solo explicaria correctamente el
6 % de la ocurrencia de la variable dependiente. Por
tanto, este modelo no es valido para explicar el desa-
rrollo de dolor cronico tras mastectomia.

En el caso del primer y principal objetivo del estudio,
calcular la incidencia en nuestra poblacion de SDPM,
hemos hallado la proporcién y su intervalo de confianza
al 95 %. Para una n = 119, el margen de error esti-
mado en nuestro estudio es del 8 %.

TABLA 1l )
VARIABLES EN LA ECUACION

95% C.I. para
EXP(B)

B |, S’:;g’;f;ar Wald gl Sig. | Exp(B). | Inferior | Superior

Oncolégica | 0,539 | 1,050 | 0,264 1 0,607 | 1,715 | 0,219 | 13,418
Linfadenectomia | 0,200 | 0,536 | 0,140 1 0,709 | 1,222 | 0427 | 3,494
ASA 0,222 | 0,411 | 0,292 1 0,589 | 1,249 | 0558 | 2,797
Afios 0014 | 0,022 | 0425 1 0514 | 0,986 | 0,944 | 1,029
Paso 1° | Radiotersp | 0,455 | 0,524 | 0,754 1 0,385 | 1,576 | 0,564 | 4,405
IMC 0,007 | 0,047 | 0,021 1 0,886 | 0,993 | 0,905 | 1,090
Blogueopresp | 0,118 | 0,514 | 0,053 1 0,819 | 1,125 | 0411 | 3,081
EVAmaxREA | 0,191 | 0093 | 4,273 1 0039 | 1,211 | 1,010 | 1,452
Bilateral 1,253 | 0,891 | 1,977 1 0,160 | 0,286 | 0,050 | 1,638
Tiempogx | 0,004 | 0,008 | 0,339 1 0,560 | 0,997 | 0,985 | 1,008
EVA mx planta | 0,026 | 0,135 | 0,038 1 0,845 | 0,974 | 0,747 | 1,269

Constante | -1,247 | 1,766 | 0,498 1 0,480 | 0,287

a. Variables especificadas en el paso 1: oncolégica, linfadenectomia, asa, afios, radioterap, IMC, bloqueopreop, eva max

rea, bilateral, tiempogx, eva mx planta
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DISCUSION

El sindrome de dolor posmastectomia (SDPM]) es una
entidad clinica que no ha sido bien definida, a pesar de
gue se han utilizado varias definiciones en la literatura.
Esto se ha traducido en una diferencia metodolégica en
los estudios clinicos, por lo que dichos resultados no se
pueden extrapolar entre los diferentes estudios por care-
cer de una definicién estandarizada y el criterio de refe-
rencia, en muchos articulos, es el diagnéstico del clinico
experimentado basado en guias de practica clinica (13].

La incidencia del SDPM se describe en la bibliografia
con una media de 36,2 % con unas variaciones entre
el 13y B9 % (10.11).

En nuestro estudio de los 119 pacientes estudiados,
30 pacientes refirieron dolor de diferente intensidad
al cabo de un afio de su cirugia, lo que representa el
25,2 % del total.

De estos 119 pacientes 24 presentaron dolor leve,
4 pacientes dolor moderado y 2 pacientes dolor severo.
Vilholm y cols. [14] encuentran al aplicar una encuesta
a pacientes en que se habia practicado mastectomia
oncologica, y al compararlo con un grupo de mujeres
con cancer de mama que recibieron tratamiento no
quirdrgico, que el 23 % padecian dolor cronico compa-
tible con sindrome de dolor posmastectomia, del cual el
6 % al ser cuestionada por cuanto afectaba su dolor en
las actividades diarias respondié como “demasiado” o
“bastante”. Los pacientes del estudio de Vilholm y caols.
tuvieron una incidencia de dolor crénico muy similar a
nuestro estudio: el 23,9 % frente al 25,2 % de nuestro
estudio. Ademas, de estos pacientes con SDPM un
6 % presentaron una dolor crénico moderado/intenso
frente al 5,1 % de nuestro estudio. Por tanto, ambos
estudios presentan unas incidencias similares. Inci-
dencias similares fueron previamente descritas en las
cohortes estudiadas por Carpenter y cols. 27 %. [15).
Sin embargo, encontramos otros estudios, como el de
Perkins, que encuentra una incidencia de dolor cronico
en su estudio de 50 % para mastectomia [16] y Smith y
cols. del 43 % (17). Toda esta variabilidad viene deter-
minada por los diferentes criterios para establecer el
SDPM vy la sintomatologia asociada.

En la bibliografia se asocian varios factores de ries-
gos para la aparicion de SDPM posterior en cirugia
oncolégica de mama (18.19). Couceiro publicé en
febrero de 2014 un estudio de 250 pacientes donde
objetiva un SDPM en el 44,4 % de las pacientes y tras
haber valorado distintas variables como caracteristi-
cas sociales, biolégicas, dismenorrea, cefalea, dolor
agudo posoperatorio y tipo de cirugia, concluye que el
SDPM se asociaba a cuadrantectomia con linfadenec-
tomia axilar, historia previa de cefalea y menores de 50
afos [20). Johannsen y cols. realizaron un estudio a
escala nacional con el propésito de investigar la preva-
lencia y factores de riesgo del SDPM en dos periodos
(a los 15 meses y a los 7-9 afios) tras la cirugia don-
de incluyeron a 3343 pacientes de las cuales fueron
analizadas 1905. A los 15 meses, un 32,7 % referia
dolor al menos diario, disminuyendo la prevalencia a los
7-9 afos al 20,4 %. Los factores significativamente
asociados con dolor a los 15 meses fueron edad joven,
bajo nivel cultural, cirugia axilar, cirugia mas agresiva
tratamiento endocrino posmenopausico, habitos toxicos
(fumadora mayor 10 cigarrillos dia), obesidad con IMC

entre 30-35 %y a los 7-9 afos solo la cirugia axilar, el
tratamiento endocrino y peor estado fisico. Esto hace
pensar a los autores que la influencia de los factores de
riesgo cambia con el paso del tiempo (21). Lo mismo
concluye Mejdahl y cols., que observan en un periodo de
4 arfos ligero descenso de la prevalencia del dolor del
45 % (N = 1090]) a los 2 afios y desciende a un 37 %
cuatro afios después (22], por lo que es importante
determinar en qué momento se realiza el estudio, debi-
do a que la prevalencia en un primer momento asciende
y luego tiende a disminuir con el paso del tiempo.

Con respecto a los factores perioperatorios, aun-
que no era el objetivo principal del estudio, no se han
encontrado diferencias significativas entre las variables
estudiadas (edad, ASA, causa de la cirugia, radioterapia
perioperatoria, mastectomia unilateral vs. bilateral y
linfadenectomia) o la técnica anestésica y analgésicas
empleadas en el perioperatorio. Unicamente el EVA
maximo en la Unidad de Reanimacion posoperatoria fue
estadisticamente significativa entre los dos grupos. Sin
embargo, aungue la diferencia no es significativa en el
modelo multivariado, si hay una tendencia que apunta a
gue un mayor dolor en reanimacion conlleva mayor ries-
go de SDPM. Quizas estas diferencias llegarian a ser
estadisticamente significativas si la muestra analizada
fuese mayor. Esto concuerda con las referencias de la
literatura, donde uno de los factores para la aparicion
del SDPM es el manejo subéptimo del dolor periope-
ratorio [23.24], ya sea con técnicas locorregionales
preincisionales (25] como el el perioperatorio. Una revi-
sion Cochrane sobre como la anestesia regional pue-
de reducir el riesgo de dolor cronico concluye que los
bloqueos regionales son efectivos para reducir el dolor
cronico después de la cirugia de cancer de mama [(26].

A nivel nacional no contamos con estadisticas refe-
rentes al SDPM gue nos permitan evaluar su magnitud
y plantear la posibilidad de intervenciones oportunas, e
incluso preventivas, que permitan disminuir su inciden-
cia. Nuestra percepcion es que la incidencia de SDPM
es similar a la del resto de pacientes oncologicos a
diferencia de lo que se publica en otros, como el de
Perkins [16], que habla de un porcentaje del 50 % de
los pacientes mastectomizados.

Las limitaciones de este estudio son debidas a que
la recogida de casos solo se ha realizado en un solo
centro (con todos los sesgos que eso produce, tanto
de tipo de cirugia, técnicas anestésicas...); ademas es
un estudio retrospectivo, por lo tanto, no aleatorizado.

Una de las limitaciones principales de nuestro estu-
dio es el tamafio muestral, aunque el estudio es valido
para demostrar la incidencia del SDPM. Al calcular el
nimero de pacientes necesarios en el caso del segundo
objetivo del estudio, determinar los factores de riesgo
de SDPM mediante regresion logistica, nos hemos basa-
do en el modelo de Peduzzi y cols. [27). Considerando
que en el modelo final multivariante hemos incluido 11
variables, tendremos un nimero de eventos por variable
(EPV) de 2,72, y por tanto necesitariamos una muestra
ideal de 140 pacientes. Asumimos que el EPV con el que
trabajamos es muy bajo, y se aleja mucho de los 10 o
incluso 20 que se recomienda en la literatura. Para EPV
inferiores a 10, como es nuestro caso, los coeficientes de
regresion pueden verse sesgados tanto en sentido posi-
tivo como negativo, lo que limita claramente la potencia
estadistica de la regresion logistica en nuestro estudio.
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Se necesitaran mas estudios de alta calidad, pros-
pectivos y multicéntricos para dilucidar completamente
la incidencia y sus factores de riesgo.

Aunque nuestro estudio no fue disefiado para encon-
trar factores de riesgo, llama la atencién que no se
han encontrado diferencias significativas en relacién
con estos parametros.

Aunque nuestro estudio fue disefado para encontrar
la incidencia del sindrome de dolor posmastectomia,
parece necesario realizar nuevos estudios prospectivos
para evaluar los posibles factores de riesgo que afecten
tanto en incidencia, intensidad e impacto en la calidad
de vida posterior en el SDPM de nuestros pacientes.

Seria necesario en los proximos estudios utilizar a
partir de ahora una definicion consensuada del SDPM.
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ABSTRACT

The 20" century has been an exceptional witness
to the great advances and findings in the neurophy-
siological understanding and the multidisciplinary
treatment of chronic pain. However, interest in the
different form of expression in the painful perception
between men and women and the specific psycholo-
gical and social determinants associated with gen-
der roles are relatively recent. In this article, an
unsystematic review of the psychological and social
differential determinants is carried out following the
Neuromatrix model. Finally, the knowledge of those
biases that we professionals have involuntarily is cru-
cial to address the avoidable inequalities in treatment
and the recovery of the health of men and women.
Finally, recommendations are offered from the field
of Clinical Psychology.

Key words: Choric pain, gender role, gender bias,
psychological determinants of health, social determi-
nants.
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INTRODUCCION

El siglo xx ha sido un testigo de excepcion de los
grandes avances en dolor crénico (DC): desarrollo de
modelos neurofisioldgicos y etiopatogénicos, multidis-
ciplinariedad de la intervencién, novedosas técnicas
diagnosticas en neuroimagen, descripcién precisa
de sindromes especificos, métodos intervencionistas
cada vez mas eficaces, modelos complejos acerca de
las implicaciones de factores psicolégicos y sociales,
parametros de mejora en calidad, introduccion de las

Gallach Solano E, Bermejo Gémez MA, Robledo R, Izquierdo Aguirre
RM, Canos Verdecho MA. Determinantes de género en el abordaje del
dolor crénico. Rev Soc Esp Dolor. 2020;27(4).252-256
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RESUMEN

El siglo xx ha sido testigo de excepcion de los gran-
des avances y hallazgos en la comprension neurofisio-
l6gica y el tratamiento multidisciplicar del dolor crénico.
No obstante, el interés por la forma diferente de expre-
sion en la percepcion dolorosa entre hombres y mujeres
y los determinantes psicologicos y sociales especificos
asociados a los roles de género es relativamente recien-
te. En este articulo se realiza una revision no sistema-
tica de los determinantes diferenciales psicologicos y
sociales siguiendo el modelo de la neuromatriz. Por Glti-
mo, el conocimiento de aquellos sesgos que de forma
involuntaria tenemos los profesionales es crucial para
abordar las desigualdades evitables en tratamiento y la
recuperacion de la salud de hombres y mujeres. Final-
mente se ofrecen recomendaciones desde el &mbito de
la Psicologia Clinica.

Palabras clave: Dolor crénico, rol de género, sesgos
de género, determinantes psicologicos de salud, deter-
minantes sociales.

nuevas m-health y de e-health... Todo ello ha genera-
do un modelo asistencial cada vez mas sofisticado,
personalizado y eficaz. No obstante, tal como sefala
Ruiz-Cantero (1], en la era de la genémica y de una
atencion cada vez mas personalizada, durante mucho
tiempo se ha ignorado la influencia del género. Se par-
te de la presuncion errdnea de igualdad entre mujeres
y hombres en el curso de la enfermedad, es decir, en
la expresion de las enfermedades (signos y sintomas),
en la respuesta a los tratamientos y en los pronés-
ticos. Recientemente Miller, Kararigas y Seeland (2]
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destacaron que, siendo el sexo una variable fundamen-
tal de la fisiologia humana, rara vez se considera en
el disefio de estudios fisiolégicos basicos. De hecho,
cientificos de nuestro @mbito confiesan que la investi-
gacién con cobayas hembras, hormonalmente inesta-
bles, introduce variables de confusién en los disefios.
La consecuencia de esta paradojica situacion fueron
errores y demoras en el proceso diagnostico y en la
estrategia terapéutica y pronosticos inciertos. ldenti-
ficar las diferencias sexuales y los comportamientos
diferentes de mujeres y hombres, determinados por
estereotipos (normas y valores) incorporados duran-
te la socializacion, que tienen impacto en el cuerpo
(células, hormonas y érganos), y viceversa, permite
identificar las diferencias en la expresion de los esta-
dos de salud-enfermedad.

La biologia no miente: hombres y mujeres somos
diferentes, el funcionamiento es distinto, tenemos
estructuras, érganos, fisiologia diferente y un desplie-
gue hormonal claramente responsable de un modo de
interactuar, pensar, sentir y emocionarnos que nos
asemeja mas a nuestros congéneres. También los
cambios sociales y culturales nos hacen recorrer iti-
nerarios vitales complementarios, pero diferentes. Sin
embargo, a pesar de este reconocimiento irrefutable,
la incorporacion de la vision diferencial en las Ciencias
de la Salud es relativamente reciente. Sensibles a esta
realidad, hace solo 25 afios investigadores, epidemitlo-
gos y clinicos del ambito del DC evidenciaron que hom-
bres y mujeres responden de forma diferente al dolor,
situando una mayor prevalencia en las mujeres. Un
hecho relevante fue la publicacion en 2007 realizada
por el Grupo de Trabajo de Sexo, Género y Dolor de
la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor
(IASP) de un exhaustivo trabajo sobre variables fisicas
y psicosociales que impactan en el dolor y establecieron
una serie de recomendaciones centradas en el uso del
modelo biopsicosocial para el abordaje global del dolor,
incluyendo factores fisicos, cerebrales, psicolégicos,
hormonales y culturales y su repercusion diferencial
en funcion del género (3].

Por otro lado, encuestas publicadas por la Sociedad
Espariola de Dolor (SED), el Observatorio del Dolor vy el
Ministerio de Sanidad (4], junto a las realizadas por la
Plataforma de Organizaciones de Pacientes, coinciden al
sefialar que la prevalencia de dolor crénico es al menos
dos veces mayor en mujeres respecto a varones, sien-
do este mas frecuente, intenso y de mayor duracion.
Indican que las mujeres estan sobrerrepresentadas
en ciertas patologias como la fibromialgia, las algias
craneo-faciales, pero que estas diferencias tienden a
minimizarse a partir de los 85 afios. También indican
gue son ellas las que declaran tener peor salud y soli-
citan ayuda con mayor frecuencia, consumiendo mas
analgésicos prescritos y no prescritos que los varones
(8]. Parece pues, que los mecanismos del dolor operan
de forma diferente entre hombres y mujeres.

S| MELZACK LEVANTARA LA CABEZA: LA
PERSPECTIVA DE GENERO EN LA NEUROMATRIZ

¢Por qué somos diferentes? Se ha tratado de dar
respuesta desde diversas disciplinas. Recientes estu-

dios neurofisiolégicos han constatado que existe una
respuesta a la analgesia y al estrés y mayor sensibilidad
al dolor entre las mujeres. Todo esto se atribuye a dife-
rencias anatomofisiolégicas entre hombres y mujeres
(hipocampo de mayor tamanio, nivel de activacion de
amigdala y corteza prefrontal, menor afinidad en recep-
tores glucocorticoides) y también neuroendocrinas. El
estrogeno, la progesterona y otras hormonas gonada-
les tienen una funcién compleja en los procesos infla-
matorios y en la respuesta al dolor implicando cambios
en umbral, percepcion y tolerancia al dolor y respuesta
analgésica [B] entre hombres y mujeres.

Desde la perspectiva psicosocial, se ha demostrado
que los factores psicosociales contribuyen sustancial-
mente a la percepcion del dolor y pueden influir diferen-
cialmente entre hombres y mujeres (7). Parece existir
un acuerdo implicito de que las mujeres se encuentran
mas expuestas y presentan mayor vulnerabilidad al
dolor por razon de género (8]. Esta vulnerabilidad se
relaciona con algunos factores sociales que perpe-
tuan un patrén de desigualdad y consolidan la brecha
de género: exposicion temprana al estrés ambiental,
fisico y mental, historia previa de dolor, antecedentes
familiares de dolor (incrementan la sensibilidad al dolor
en las mujeres, no en varones), traumatismos fisicos o
mentales, largos periodos de suefio interrumpido y de
mala calidad (periodo de lactancia y crianza), trabajos
repetitivos, monotonos, sin condiciones ergonémicas
aceptables a edades muy tempranas (3], dificultad
para la autorrealizacion personal y profesional mas
alla de la crianza, desempefio de rol de cuidadora
simultaneo al rol profesional y doméstico, falta de
soporte familiar, problemas de conciliacién, etc. Ade-
mas, existen otros factores subjetivos relacionados
con la experiencia vivida, como experiencias infantiles
traumaticas, violencia, desarraigo, pérdidas, desva-
lorizacion de roles femeninos, ideales de feminidad y
masculinidad inalcanzables, de mayor incidencia en
las mujeres que también contribuyen a la desigualdad.
Dos de los factores mas investigados relacionados con
dolor es el abuso fisico y sexual, problema estructural
de gravedad que se asocia con mayores tasas de dolor
pélvico en las mujeres [4).

Considerando el modelo de la neuromatriz de Mel-
zack (10)] y las diferentes dimensiones del dolor, las
investigaciones indican que en las mujeres existe un
mayor predominio del componente cognitivo-evaluativo
(por qué me duele, cémo influye en mi forma de ver el
mundo, en mis creencias y valores) y afectivo-maotivacio-
nal del dolor (c6mo afecta el dolor a mi vida, si amenaza
mi supervivencia, mi calidad de vida, disminuye mi auto-
eficacia). Frente a ello, en los varones se produce una
preponderancia de la dimension sensorial-discriminativa
(cuadnto me duele y qué cosas puedo hacer o debo dejar
de hacer con esta molestia) (6.11].

Se ha constatado también que existe una mayor
presencia de trastornos comoérbidos. La ansiedad y la
depresion relacionados con procesos dolorosos es fre-
cuente, proximo al 20 % segun refiere el Observatorio
del Dolor y la SED (4), y se genera tanto en varones
como en mujeres cuando la intensidad del dolor es
alta y especialmente en ellos, cuando se produce una
disminucién de la actividad laboral o genera importante
discapacidad [B).
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Sin embargo, son ellas las que solicitan ayuda médica
con mas frecuencia. Aqui influyen también estereotipos
sociales de género (heroico y estoico del varén frente
al vulnerable y aceptable para las mujeres) que gene-
ran creencias en pacientes e incluso en los profesiona-
les sobre “los hombres no lloran”, no es socialmente
aceptable hablar de dolor; "la mujer es vulnerable", es
un tema frecuente de conversacion y esta reconaocido
socialmente) (5.12.13).

Los trastornos mentales comunes (depresion,
ansiedad y somatizaciones) son el doble de frecuentes
en mujeres que en hombres. Ello no parece debido a
factores biolégicos ligados al sexo, que aunque pue-
dan existir no justifican el resultado. Por el contrario,
influyen factores psicosociales relacionados, en parte,
con el papel de género tradicional que expone a las
mujeres a mayores tensiones (el cuidado, aislamiento,
dependencia, situaciones de subordinacién, falta de
proyecto y tiempo propios...) al tiempo que les resta
capacidad de accion y autonomia para modificar su
entorno estresante, ademas de la exposicion a vio-
lencia de género; y en parte debidos a los modelos
de transicion de género, por acumulacion de roles
antiguos y nuevos, con la consecuente sobrecarga
psicosocial. Rodriguez [14] evidencid que existe un
desarrollo progresivo y lineal de la presencia de dolor
lumbar en varones conforme aumenta la edad, mien-
tras que en las mujeres se observa un crecimiento
exponencial entre los 30 y 50 afios de edad, tras lo
cual se evidencia una meseta y posterior caida. En
una investigacion desarrollada por Harutyunyan y cols.
(13], y presentada a la Sociedad Espafiola de Dolor,
en una muestra de pacientes con dolor crénico de
una Unidad de Dolor, no se encontraron diferencias
en cuanto al sexo en intensidad del dolor en términos
generales, pero si el dolor era de origen neuropatico,
ellas presentan dolor mas intenso. En este mismo afio,
con una muestra de dolor lumbar, Ramos (15) sefiald
gue este es mas prevalente en varones y lo atribuye
al desempefio laboral. Todo ello nos sugiere que los
factores psicosociales y de género tienen una gran
relevancia en el origen, mantenimiento y resolucion
del dolor crénico.

También se han declarado diferencias respecto a las
estrategias de afrontamiento utilizadas para el auto-
manejo del dolor. En este sentido, las mujeres utilizan
estrategias mas adaptativas, centradas en el apoyo
social, reevaluaciones positivas y autorregulacion emo-
cional, y esto proporciona mayor sensacion de control y
cierta habituacion a la intensidad del dolor [16). Frente
a ellas, los varones prefieren farmacoterapia o técnicas
de afrontamiento pasivo como la distraccion o activas
como centradas en la resolucion del problema. Por ello
son mejores respondedores y mas adherentes al ejerci-
cio fisico, fisioterapia o rehabilitacion, que las mujeres.
En este mismo sentido, los varones prefieren modali-
dades terapéuticas centradas en el ejercicio fisico o
aquellas terapias que incluyan componentes conductua-
les de manejo del dolor. Sin embargo, ellas responden
mejor frente a modalidades cognitivo-conductuales y de
autorregulacion emocional. Sin embargo, si se trata de
terapia multicomponente (cognitiva, emocional y con-
ductual) no se aprecian diferencias significativas entre
ambos géneros [17-19].

SESGOS DE GENERO EN LOS PROFESIONALES
SANITARIOS

Los roles de género, mediatizados por patrones cul-
turales y creencias, influyen sobre la conducta y los indi-
viduos respondemos segln el propio rol interiorizado.
Estas diferencias, como no podria ser de otro modo,
también se reflejan en la percepcién de la enfermedad
y del dolor. Los roles de género, de este modo, interfie-
ren en la percepcion del dolor y en su cronificacion, tal
y como hemos descrito. Los antecedentes androcentri-
cos histoéricos de las disciplinas en Ciencias de la Salud
han producido resistencias a la evidente necesidad de
incorporar el enfoque de género, generando barreras
individuales e interpersonales que conducen, finalmen-
te, a la existencia de sesgos en el propio proceso asis-
tencial. Y por tanto, influyen tanto en los pacientes que
sufren dolor como en los profesionales que lo tratamos
de forma sesgada, quizas sin saberlo, en funcién de
nuestro propio modelo de funcionamiento profesional.

En una investigacion realizada en 2004 (20) se iden-
tificaron los siguientes sesgos de géenero atribuibles a
los profesionales:

1. Sesgo de género en la utilizacién hospitalaria.
La bibliografia cientifica informa que la proporcion
de varones ingresados en el hospital es superior
al de las mujeres. Esta no es solo responsabili-
dad de los pacientes, sino que esta mediada por
el médico y el sistema sanitario. Con relacion a
los tratamientos sintomaticos, como el dolor,
en Catalufia se observé en 1964 personas (un
50,3 %, mujeres) que en cualquier grupo de edad
las mujeres acuden mas al médico y se automedi-
can mas que los hombres, pero los hombres reci-
ben mas tratamiento hospitalario que las mujeres.

2. Sesgos de género en la aplicacién de procesos
terapéuticos. Pese a no detectar diferencias
significativas en la presentacion de infartos, las
mujeres presentan al ingreso cuadros de mayor
severidad (el 14 % de los hombres y el 21 %
de las mujeres). También se observa un mayor
esfuerzo terapéutico en hombres, medido en tér-
minos de acceso a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) (el 90 frente al 75 %). Aunque estos
resultados no miden costes absolutos, sirven
para hacer una comparacion por sexos. Estos
resultados son congruentes con los observados
en otras especialidades. Hasta el momento, no
existen datos especificos disgregados por género
sobre coste farmacéutico o intervencionista en
las Unidades de Dolor, y si bien parece existir
una demanda de 3 a 1 en el tratamiento, esta
tendencia se mantiene respecto a la pauta inter-
vencionista. No obstante, seria conveniente tener
en cuenta estos factores para poder prevenir
actuaciones sesgadas.

3. Sesgo de género en la prescripcion y consumo
de psicofarmacos. Se constata un mayor con-
sumo y prescripcion de psicofarmacos en muje-
res. Ello puede reflejar una mayor prevalencia de
depresion y ansiedad en estas, 0 que al quejarse
induzcan la prescripcion mas que los hombres.
Pero también es posible que los facultativos atri-
buyan los sintomas fisicos (o de presentacion



DETERMINANTES DE GENERO EN EL ABORDAJE DEL DOLOR CRONICO 255

atipica) a factores psicologicos mas facilmente
en las mujeres que en los hombres, o tiendan a
prescribir farmacos para sintomas depresivos de
baja intensidad a las mujeres mas que a los hom-
bres. Lo destacable es que el malestar emocional
de las mujeres esta excesivamente medicalizado y
seria recomendable desde las Unidades de Dolor
atender a estos factores desde una perspectiva
mas psicosacial.

RECOMENDACIONES Y CONCLUSIONES

Los hallazgos obtenidos hasta el momento clarifican
algunos aspectos: establecen que el dolor cronico es
mas prevalente en mujeres, que estas presentan mayor
riesgo de desarrollarlo y que presentan un umbral dolo-
roso mas bajo, con mayor sensibilidad al dolor depen-
diendo del tipo de estimulo doloroso, especialmente de
presion o térmico. Sin embargo, presentan una mayor
habituacion al mismo, especialmente si los estimulos
dolorosos se mantienen en el tiempo. También presen-
tan mayor nimero de localizaciones dolorosas, como
en el caso de la fibromialgia con una ratio de 20 muje-
res por cada varon. Sin embargo, si determinamos
la intensidad, las diferencias entre géneros aparecen
sobre dolor intenso, no sobre leve y moderado. Respec-
to a la naturaleza del dolor, existen algunas patologias
dolorosas tipicamente femeninas: fibromialgia, cefaleas
migrafiosas y tensionales.

En cualquier caso, la intervencién desde las Unida-
des de Dolor es necesario considerar algunos principios
basicos, Utiles tanto para la intervencion desde la pers-
pectiva de género como desde una perspectiva mas
biopsicosocial (psicopatologica), la herramienta basica
siempre sera la relacion facultativo/paciente:

— La consideracion de la situacion personal y social
del paciente como Unica. Atencion centrada en la
persona y no en la enfermedad o el médico (incluye
su biografia, el contexto personal y social).

— La identificacion del modelo social y de los roles
de género asociados (factores de riesgo y protec-
tores).

— En la expresion de la percepcion dolorosa puede
existir predominio de una dimensién sobre las
demas (la emocional o cognitiva sobre la percep-
tivo- evaluativa, por ejemplo). También en la tera-
péutica es necesario barajar esta triple opcién.

- La relacién de confianza con el/la paciente favo-
rece el empoderamiento en automanejo del dolor
y la adhesion a estrategias de afrontamiento no
farmacologica que requieran su participacion:
prescripcion de ejercicio fisico y descenso ponde-
ral, adiestramiento en técnicas de autorregulacién
emacional, etc.

Por dltimo, mencionamos algunas claves que pueden
contribuir a reducir la brecha de género en el abordaje
del dolor crénico:

— Cuidar la estratificacion en las investigaciones de
acuerdo con criterios epidemiologicos y clinicos,
incluyendo la variable género como realidad a
investigar en los pacientes con DC.

— Aceptar la diferencia en la percepcion, sensibili-
dad, intensidad, duracion, evolucion, prondéstico

y tratamiento del dolor crénico entre varones y
mujeres.

— Incorporar la mirada biopsicosocial durante todo el
proceso diagnoéstico y terapéutico, abordando los
factores psicosociales asociados al dolor tanto en
varones como en mujeres.

Y ya para finalizar y a modo de reflexion, el conoci-
miento de sesgos de genero en medicina es crucial
para abordar las desigualdades evitables en la recu-
peracion de la salud de las mujeres. Se han producido
avances significativos en el conocimiento de fisiologia,
etiopatogenia, farmacoterapia y tratamientos inter-
vencionistas cada vez mas eficaces e individualizados
en el ambito del dolor crénico. También se han pro-
ducido importantes cambios estructurales en el con-
texto de roles de género y logros sociales, laborales,
micro y macroeconomicos y culturales para atenuar
la desigualdad, que sin duda repercutirdn en modelos
de salud-enfermedad también diferentes y complejos.
Parece pues, que todavia nos queda un largo camino
por recorrer en el &mbito de tratamiento diferencial y
deberemos asumir esta gran responsabilidad social,
sanitaria y cientificamente compartida para poder dar
una respuesta a la nueva realidad diferencial de dolor
y género.
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ABSTRACT

Patients with sickle cell disease (SCD) suffer from
severe pain that often begins in childhood and increa-
ses in severity over the course of a lifetime, leading to
hospitalization and poor quality of life over the years.
A unique feature of SCD is vase-occlusive crises (VOC)
characterized by recurrent and unpredictable episodes
of acute pain. Microvascular occlusion during a VOC
results in decreased oxygen supply to the periphery
and injury from ischemia and subsequent reperfu-
sion, inflammation, oxidative stress and endothelial
dysfunction, all of which can perpetuate a harmful
pain-causing microenvironment. On the other hand,
in addition to episodic acute pain, SCD patients also
report chronic pain, defined as almost daily pain over a
B6-month period associated to either sicologic or social
morbidities. They may be due to chronic lesions such
as skin ulcers, avascular bone necrosis or infarctions
in various organs. In addition, central sensitization
appears to be directly involved in the chronicity of pain
and there is a clearly under-diagnosed and under-trea-
ted component of neuropathic pain. Current treatment
of moderate to severe pain in SCD is based primarily
on opioids; either as an oral quick release outpatient
or in the form of patient-controlled intravenous anal-
gesia in the hospital. However, long-term opioid use
is associated with multiple side effects. This review
presents the latest advances in the understanding of
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RESUMEN

Los pacientes con enfermedad de células falciformes
(ECF), también denominada drepanocitica, sufren un dolor
intenso que suele comenzar durante la infancia y aumenta
su gravedad a lo largo de la vida, lo que lleva a la hospi-
talizacion y a una mala calidad de vida a lo largo de los
afios. Una caracteristica Unica de la ECF son las crisis
vaso-oclusivas (CV0O), caracterizadas por episodios recu-
rrentes e impredecibles de dolor agudo. La obstruccion
microvascular durante una CVO provoca una disminucion
del suministro de oxigeno a la periferia y una lesion por
isquemia y posterior reperfusién, inflamacion, estrés oxi-
dativo y disfuncién endatelial, todo lo cual puede perpetuar
un microambiente nocivo que provoca dolor. Por otro lado,
ademas de los dolores agudos episédicos, los pacientes
con ECF también padecen dolor crénico, definido como
dolor casi diario durante un periodo de 6 meses, asociado
a trastornos psicosociales. Pueden deberse a lesiones
cronicas como Ulceras cutaneas, necrosis avascular 6sea
o infartos en diversos 6rganos. Asimismo, la sensibiliza-
cion central parece estar directamente involucrada en
la cronicidad del dolor y existe un componente de dolor
neuropético claramente infradiagnosticado e infratrata-
do. El tratamiento actual del dolor moderado a intenso
en la ECF se basa principalmente en la administracion
de los opioides, via oral, de liberacion rapida ambulato-
ria 0 en forma de analgesia controlada por el paciente
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the pathology of pain in SCD and describes objectives
based on mechanisms that may help to develop new
therapeutic and/or preventive strategies to improve
pain in SCD.

Key words: Analgesia, sickle cell disease, acute pain,
chronic pain syndrome, opioids.

INTRODUCCION

La enfermedad de células falciformes (ECF) es un
trastorno de la hemoglobina, de herencia autosémica
recesiva, caracterizado por mutaciones homocigoti-
cas o0 heterocigéticas compuestas en los genes de
la beta-globina. La sustitucion del acido glutdmico por
valina en la posicién 6 genera una hemoglobina ané-
mala denominada HB S (1). Afecta aproximadamente
a 100.000 personas en los Estados Unidos y a 25
millones de personas en todo el mundo, con preferen-
cia por la poblacién afroamericana (2,3). Las crisis
vasoclusivas son una de las manifestaciones caracte-
risticas de la enfermedad y provocan frecuentes visitas
a los servicios de urgencias e ingresos hospitalarios,
lo que se calcula que supone un coste anual de 2400
millones de doélares en los Estados Unidos (4). La evi-
dencia sobre los patrones de uso de opioides en esta
poblacion de pacientes es bastante limitada, y todavia
existe controversia sobre la dosis de opioides que los
pacientes con ECF usan en su vida diaria. Muchos
creen que los pacientes tienden a usar mas opioides
que muchas otras condiciones de dolor crénico, mien-
tras que algunos estudios mostraron una dosis de
opioides relativamente baja usada en esta poblacion
de pacientes (9.6].

La frecuencia y la gravedad del dolor de la ECF
aumenta con la edad, y un subconjunto de nifios desa-
rrolla un sindrome de dolor cronico en la adolescencia
y la edad adulta, ademas de episodios de dolor agudo
recurrente. Se ha informado que el 30-40 % de los
adolescentes y adultos con ECF padecen dolor crénico
diario [7.8] y los episodios continuos de dolor agudo se
superponen al dolor cronico, todo lo cual afecta gra-
vemente a la calidad de vida relacionada con la salud
9,10). Estos sujetos presentan una expectativa de vida
alrededor de 50 afios debido a complicaciones graves,
como el sindrome toréacico agudo, infartos en huesos
largos y en diversos érganos como el rifién, asi como
infecciones secundarias a bacterias encapsuladas como
el Streptococcus pneumoniae, por lo que las vacunas
correspondientes y los tratamientos antibidticos profi-
lacticos son vitales. La hidroxiurea (HU) y la L-glutamina
estan aprobadas por la Food and Drugs Administration
(FDA) y son medicamentos modificadores de la enfer-
medad para la prevencion de los episodios de dolor

via intravenosa intrahospitalaria. Sin embargo, el uso de
opioides a largo plazo esta asociado con multiples efectos
secundarios. Esta revisién presenta los Gltimos avances
en la comprension de la fisiopatologia del dolor en la ECF
y se describen los mecanismos subyacentes que pueden
ayudar a desarrollar nuevas estrategias terapéuticas y/o
preventivas para mejorar el dolor en la ECF.

Palabras clave: Analgesia, enfermedad de células
falciformes, dolor agudo, sindrome de dolor crénico,
opioides.

N\ J

agudo. La HU ha demostrado una capacidad protec-
tora en la ECF, debido al aumento producido en la HbF
(hemoglobina fetal) mediante la reduccién de la enzima
ribonucledtido reductasa, mejorando hasta en un 50 %
las CVO [11.12]). A pesar de la significativa morbilidad
que el dolor causa en las personas con ECF, la biologia
subyacente del dolor, que produce tanto agudo como
cronico, no esta definida completamente.

Clasicamente, el dolor de la ECF se ha atribuido al
dolor nociceptivo o inflamatorio resultante de la oclu-
sion vascular repetida inducida por los glébulos rojos
falciformes, la lesion crénica de isquemia-reperfusion y
la inflamacion subsiguiente [13.14). Sin embargo, en
la actualidad se entiende que el dolor de la ECF es muy
complejo, multifactorial y variable, lo que da lugar a un
dolor nociceptivo, inflamatorio y neuropatico. Las per-
sonas con ECF a menudo informan de un dolor crénico
significativo [7.8] en multiples lugares del cuerpo [15]
gue no se puede atribuir a una causa identificable o a
una lesion tisular como la necrosis avascular 6sea, las
Ulceras de la pierna o micro embolias [(16]. Ademas,
a pesar de que los opioides y los antinflamatorios no
esteroideos son la columna vertebral del tratamiento
del dolor de la enfermedad, a menudo son ineficaces y
solo consiguen un alivio parcial del dolor. Este patron de
dolor presenta unos desafios clinicos del abordaje del
tratamiento que han llevado a la investigacion de vias
alternativas en la etiologia del dolor que estan fuera
de la anormalidad de los glébulos rojos. Es importante
resaltar que muchas de estas investigaciones se han
centrado en la contribucion de las anomalias en el sis-
tema nervioso central y periférico al dolor junto con
mecanismos alterados en las vias de transmision del
dolor. Debido a estas investigaciones, la sensibilizacion
central ha surgido como uno de los componentes sub-
yacentes de la experiencia del dolor en la ECF. Es muy
posible que el dolor crénico en este caso se asocie a
la activacién de las células de la glia y a la liberacion
de mediadores inflamatorios en el Sistema Nervioso
Central (SNC).

Para intentar aclarar estas dudas, en esta revision
narrativa se realizd una blisqueda en Ovid, Medline,
Embase y Cochrane Database para identificar todos
los articulos publicados hasta mayo de 2020, utilizando
las palabras clave analgesia, enfermedad de células
falciformes, dolor agudo, sindrome de dolor crénico
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y opioides. Para la ECF se han recopilado revisiones
sistematicas o narrativas, metanalisis o revisiones
Cochrane. Para los agentes analgésicos que no se han
sometido a una combinacion de datos tan sistematica
se valoraron individualmente para realizar una revision
narrativa. Para la fisiopatologia del dolor se obtuvieron
los estudios pertinentes a través de una blusqueda en
Ovid y Medline y se revisaron individualmente para iden-
tificar cualquier estudio que pudiera haberse perdido en
la busqueda principal. Se recuperé material adicional
mediante la revision manual de referencias de articulos
relevantes identificados con mayor nivel de impacto y
citas previas. Todas las citas bibliogréaficas finalmente
incluidas se eligieron por los autores con el fin de con-
seguir enfocar la revision en los términos previstos.

FISIOPATOLOGIA
Circuitos de transmisién del dolor

Se sabe que la neurobiologia del dolor implica la
transduccion, la transmision, la modulacion y la percep-
cion del dolor a través de los sistemas somatosensorial
y limbico (17.18). El primer paso es la conversion de
un estimulo nocivo (incluidos los agentes mecanicos,
guimicos, térmicos y otros agentes algdgenos) en un
impulso nervioso eléctrico en forma de un potencial
de accion. Este Ultimo se genera por la afluencia de
iones cargados positivamente en un axon a travées de
canales de sodio voltaje dependientes que circulan a
traves de la membrana neuronal. Los potenciales de
accién se propagan a través de las fibras nerviosas
aferentes primarias cuyos cuerpos celulares situados
en el ganglio de la raiz dorsal de la méedula espinal
(GRD) se conectan con neuronas de segundo orden
en el cuerno dorsal del asta posterior medular. Las
neuronas de segundo orden responden a las entradas
nociceptivas de las fibras A-8 y C, y a las entradas no
nociceptivas de las fibras A-. Las fibras A-d respon-
den a los estimulos mecanicos y térmicos y son res-
ponsables del dolor agudo, como el que tal vez evoca
una CVO. Estas fibras activan instantaneamente las
neuronas de segundo orden. Las fibras C responden a
una amplia gama de estimulos, incluidos los térmicos,
mecanicos y quimicos que producen un dolor sordo len-
to y duradero, y activan las neuronas de segundo orden
al mantener el estado de despolarizacién durante un
largo periodo de tiempo. Las fibras de A-f transmi-
ten la sensacion de tacto y también la propiocepcion,
son receptores polimodales de bajo umbral. Por ello,
la activacion de estas fibras puede suprimir el dolor
(como el masaje de una zona dolorosa para aliviar el
dolor), y son fundamentales para regular la puerta de
entrada a nivel del GRD, segun la teoria de la Puerta
de entrada de Melzack y Wall descrita en 1965. Es,
por tanto, tan importante la llegada de informacién a
través de las aferencias primarias nociceptivas como
no nociceptivas (19].

Las neuronas de segundo orden del asta dorsal de
la médula permiten la transmision de la sensacién noci-
ceptiva o de la sensacion tactil al cerebro. Estas neu-
ronas son activadas por el glutamato y la sustancia P
(SP). El cuerno dorsal espinal actia como una “puerta”

para la convergencia entre las fibras de la periferia y
las fibras descendentes de los centros cerebrales supe-
riores. Los impulsos transmitidos desde la periferia a
este locus pueden ser modulados por las entradas de
las fibras neuronales descendentes, asi como por las
grandes fibras A-B, tras una compleja interaccién con
los neurotransmisores excitadores e inhibidores y las
interneuronas GABAérgicas. Finalmente, el sistema
descendente de modulacion del dolor que se origina
en los centros superiores del cerebro desempefia un
papel fundamental en la percepcion de la sefial aferente
al inhibir 0 amplificar las entradas nociceptivas a tra-
vés de los neurotransmisores serotonina, dopamina,
opiaceos endogenos, y acido gamma-amino butirico,
glicina y otros. Las sefiales moduladas se procesan en
las areas del cerebro responsables de la percepcion
sensorial y de la estimulacion del afecto, la emocion y
la memoria. La naturaleza y la gravedad de la percep-
cion consciente del dolor dependen del complejo proce-
samiento en diferentes areas del cerebro, incluyendo
la corteza somato sensorial, la corteza prefrontal, la
amigdala y la corteza cingular anterior. Recientemente,
la atencion se ha centrado en los componentes de la
nocicepcion basados en la percepcion debido a su capa-
cidad para reducir el dolor mediante técnicas conduc-
tuales no farmacologicas, como la imagineria guiada,
la capacitacion en atencion y relajacion, la hipnosis y la
terapia conductual cognitiva [(20).

Alteraciones descritas en la ECF

La enfermedad de células falciformes abarca des-
de una mutacién puntual a una disfuncion sistémica
y dolor. La circulacion de los glébulos rojos falcifor-
mes conduce a multiples problemas fisiopatolégicos,
incluyendo, pero no limitado, a hemalisis, hipoxia/
reperfusion, isquemia, inflamacién excesiva y hemog-
lobina libre, por rotura de hematies, disfuncion vas-
cular, dafio a 6rganos y oclusion vascular. Cada una
de ellas puede contribuir a un microambiente nocivo
gue evoca los mecanismos nociceptivos del dolor. Los
datos emergentes han identificado varias dianas celu-
lares y moleculares que contribuyen a la actividad
nociceptiva en la anemia drepanocitica. Estas dianas
pueden estar situadas en la periferia y/o en el SNC, lo
que sugiere que el microambiente por el dafio celular
y/o tisular generado a consecuencia de la ECF puede
activar la transmision del dolor desde la periferia e
influir directamente en el SNC. Los mecanismos de
nocicepcion son complejos, ya que implican la acti-
vidad neural periférica y central que implica varios
procesos diferentes (13]:

1. La transduccién implica la generacion de poten-
ciales de accion (actividad eléctrica) desde el
entorno nocivo en la periferia; en la ECF esta
actividad esta hiperactivada en las fibras peri-
féricas. Se genera una sensibilizacion de noci-
ceptores, disminuyendo el umbral y aumentado
la produccién de trenes de impulsos desde la
periferia [21).

2. La transmision es el proceso de conduccién de
los potenciales de accion al cuerno dorsal de la
meédula espinal a través de las fibras aferentes
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primarias y las neuronas de primer orden en el
ganglio de raiz dorsal (GDR). Las aferencias pri-
marias son las neuronas de primer orden, que
sinaptan con las de segundo orden en el asta
dorsal medular. Esto facilita el acceso de la infor-
macion nociceptiva, y el dolor aparece tras el
procesamiento a nivel cortical [21).

3. La modulacién es el complejo procesamiento de
sefales en el cuerno dorsal de la médula espi-
nal después de la activacion de las neuronas de
segundo orden y la neuromodulacion (amplifica-
cion o inhibicién) de las interneuronas y/o las
proyecciones descendentes del tronco encefalico
con vias inhibidoras o facilitadoras que implican
neurotransmisores. Este procesamiento de la
actividad neuronal resulta en la inhibicién o faci-
litacion de la actividad nociceptiva, que se trans-
mite a los centros cerebrales superiores. En la
ECF esta descrita una desinhibicién junto con una
disminucion de las vias moduladoras descenden-
tes y aumento se neurotransmisores excitatorios
y activacién tanto de la microglia como de los
astrocitos. La denominada “sopa inflamatoria
neuronal” se produce fundamentalmente a nivel
periférico y estd constituida por muchas otras
sustancias, ademas de los neurotransmisores:
citocinas, cininas, prostaglandinas (PG), 6xido
nitroso (ON), radicales libres, adenosin trifosfato
(ATP), etc. [22).

4. La percepcion es la transcripcion de sefales noci-
ceptivas a la experiencia emacional subjetiva de
dolor en los centros cerebrales superiores. En la
ECF la percepcion fisca y emocional del dolor esta
sumamente alterada. Las sefiales moduladas se
procesan en las areas del cerebro responsables
de la percepcion sensorial y de la estimulacion del
afecto, la emocién y la memoria. (22).

Finalmente, puede producirse una sensibilizacion

periférica y/o central en respuesta a los estimulos
nociceptivos en curso, lo que da lugar a una reduc-
cion del potencial del umbral de disparo que conduce
a la generacion de dolor con estimulos inocuos (alodi-
nia). Los impulsos nerviosos viajan ortodromicamente
desde la periferia hasta la médula espinal, pero bajo
una activacién sostenida, tanto por la duracién como
por la intensidad del estimulo, pueden viajar en sentido
antidromico, liberando neurotransmisores como la Sus-
tancia P (SP) en la periferia condicionando la aparicién
de hiperalgesia secundaria. Ademas, la liberacion de
neuropéptidos excitadores tambien puede ocurrir en
la periferia a partir de terminaciones nerviosas axo-
nales activadas por reflejo axonal, lo que favorece la
sensibilizacion nociceptiva (22). Debido a la naturaleza
genética de la ECF, un microambiente nocivo repleto
de factores algégenos puede inducir los mecanismaos
nociceptivos durante la infancia y mantener la activacion
hasta la edad adulta si la enfermedad permanece sin
control, lo que da lugar a una sensibilizacion periférica
y central que da lugar a un dolor cronico refractario a
la terapia clasica. Por ello, recientemente, la atencion
se ha centrado en los componentes del dolor basados
en la percepcion debido a su capacidad para reducir el
dolor mediante técnicas conductuales no farmacologi-
cas, como la terapia con imagenes, el entrenamiento

en atencion (mindfulness] y relajacion, la hipnosis y la
terapia conductual cognitiva (23).

Inflamacion neurégena

Las fibras C activadas liberan neuropéptidos vasoac-
tivos y proinflamatorios, incluyendo SP y el péptido rela-
cionado con el gen de la calcitonina (CGRP), que estimu-
lan la vasodilatacion arteriolar y la fuga vascular. Pero,
ademas, se liberan mediadores inflamatorios, desde
las células inmunologicas presentes en la zona altera-
da, desde las células endoteliales y las propias células
de Schwann, y finalmente desde las células tisulares,
gue contribuyen a generar la inflamacién neurdgena.
La SP y el CGRP transportados ortodrémicamente a
las neuronas de segundo orden también contribuyen
a la sensibilizacion central y conducen a la sensibili-
zacion periférica al ser liberados antidromicamente a
las fibras nerviosas periféricas. Estos neuropéptidos
vasoactivos y proinflamatorios pueden promover la dis-
funcién vascular al aumentar la permeabilidad vascular,
asi como la activacion de los nociceptores periféricos,
contribuyendo asi a multiples caracteristicas de la ECF,
entre ellas la dactilitis y el dolor. Dado que la capacidad
de los agentes antinflamatorios estandar para mejorar
la inflamacién neurdgena y el dolor resultante es limita-
da, es probable que sea necesario desarrollar y probar
en la ECF nuevos agentes farmacologicos que se dirijan
especificamente a esta via. Este hecho es una ten-
dencia general en una gran cantidad de enfermedades
refractarias a la utilizacion de farmacos tradicionales y
sistémicos. Por ello se abren lineas terapéuticas que
estudian basicamente los tratamientos reguladores de
los procesos inflamatorios locales [24.25).

Sensibilizacion central

El dolor crénico de la ECF es una entidad fisiopato-
l6gica distinta al dolor en los episodios agudos porque
el origen inicial de la lesién suele no ser relevante una
vez que las vias sensoriales pasan a un estado de
hiperexcitabilidad. Este proceso de cronificacion del
dolor comienza con una sensibilizacion periférica de
los nociceptores mediante la activacion de los canales
ionicos por las sustancias proinflamatorias, activan-
do los canales de los receptores vanilloide 1 (VRPT1)
y de sodio (Na+), y el posterior deterioro del control
inhibitorio descendente mediado por las interneuronas
inhibidoras (la muerte interneuronal estd asociada al
proceso de excitotoxicidad mediado por las denomi-
nadas neuronas oscuras), lo que madifica el equilibrio
hacia un estado de hiperexcitabilidad neuronal. Dicha
hiperexcitabilidad comprende una mayor sensibilidad a
los estimulos nocivos de baja intensidad (hiperalgesia)
o incluso frente a estimulos no dolorosos (alodinia). En
ambos casos, como se observa en laboratorio con los
ratones con rasgos falciformes, las respuestas son
percibidas como estimulos dolorosos de alta intensi-
dad (26-28].

En relacion a lo anteriormente expuesto, los regis-
tros electrofisiolégicos en un modelo transgénico de
ratones falciformes (BERK) revelaron un aumento de la
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excitabilidad de las neuronas nociceptivas del asta dor-
sal de la médula espinal, demostrado por el aumento en
los campos receptivos, la tasa exagerada de actividad
espontanea, el aumento de la capacidad de respuesta
y la prolongacion de las descargas posteriores al esti-
mulo mecénico (fenémeno de sumacion temporal), y
un umbral mecanico mas bajo en comparacién con los
controles de BERK [29]. Se observo la activacién de
vias de sefializacion implicadas en la hiperexcitabilidad
neuronal, incluidas las proteinas quinasas activadas
por mitégenos, la c-jun quinasa, la p42/p44 cinasa
del receptor extracelular y la p38, asi como el trans-
ductor de sefiales y el activador de la transcripcion 3,
en las médulas espinales de los ratones falciformes.
También encontraron oxigeno reactivo elevado (ROS),
SP y células microgliales y astrociticas activadas con
un aumento de la proteina fibrilar acida glial (GFAP) en
el cuerno dorsal de la médula espinal de los ratones
falciformes (30). En estudios humanos, se informd de
una mayor circulacion de GFAP en los nifios con ECF en
comparacion con los controles. Por lo tanto, el aumen-
to del estrés oxidativo y las interacciones neuroinmu-
nes pueden contribuir a la hiperexcitabilidad neuronal y
el dolor cronico, vias que pueden proporcionar dianas
para estrategias terapéuticas novedosas (31).

En los pacientes con ECF, las pruebas sensoriales
cuantitativas (QST) demostraron una mayor sensibi-
lidad a los estimulos mecanicos y térmicos (calor y
frio), lo que sugiere una sensibilizacion central (32-34].
Los estudios de neuroimagen en pacientes con ECF
mostraron una mayor conectividad pronociceptiva y
una menor conectividad antinociceptiva en el modo de
red predeterminado (“default mode network” [DMN])
de los pacientes con estancias de hospitalizacién mas
prolongadas relacionadas con el dolor, en comparacion
con los que tuvieron estancias mas cortas (39]. Las
grabaciones de electroencelografia realizadas simulta-
neamente con las imagenes de resonancia magnética
funcional realizadas en pacientes con ECF aclararon las
manifestaciones neurofisioldgicas de las redes en etapa
de reposo, incluida la DMN. Se observé una mayor acti-
vidad de electroencelografia en los pacientes durante
el reposo en las regiones de procesamiento del dolor,
lo que concuerda con los hallazgos de las imagenes
de resonancia magnética funcional de la reduccion de
la actividad de la DMN y el aumento de la actividad
en las regiones de procesamiento del dolor en com-
paracion con los sujetos de control. De acuerdo con
conclusiones anteriores, se demostrd una reduccion
significativa de los voxeles en los pacientes con ECF en
la region de la red de control ejecutivo que participan
en las funciones cognitivas, incluidas la percepcion y
la toma de decisiones. Se ha observado una funcién
cognitiva deficiente y alteraciones en la red de control
ejecutivo en pacientes con ECF [36,37].

Asi pues, las observaciones realizadas en ratones
falciformes y en pacientes con ECF sugieren una sensi-
bilizacion periférica de los nociceptores, una hiperexci-
tabilidad de las neuronas centrales y una activacion de
los mecanismos de sefializacién, asi como alteraciones
de la funcion y la actividad cerebral que sugieren una
sensibilizacion central. Se especula que la sensibiliza-
cién central puede contribuir a la variabilidad en la inten-
sidad del dolor y a que sea médicamente refractario a

los tratamientos clasicos para el episodio agudo. La
posible implicacion terapéutica de estas observaciones
es que los estados de dolor mediados centralmente
responden mejor a los inhibidores de la recaptacion
de serotonina-norepinefrina y a los moduladores de los
mecanismos centrales, mientras que los estados de
dolor periféricos y nociceptivos pueden responder mejor
a los opioides y a los analgésicos no esteroideos. Segu-
ramente esta diferente respuesta esté relacionada con
la activacién de las células de la glia en el proceso de
cronificacion [38].

TFIANSICI(JN DEL DOLOR AGUDO AL DOLOR
CRONICO

La etiologia de los episodios de dolor agudo en la
ECF es compleja y se supone que se debe a miiltiples
factores especificos de la enfermedad, como el estrés
oxidativo, la lesion por isquemia-reperfusion, la oclusion
vascular y la neuroinflamacion. Sin embargo, en la prac-
tica clinica, los episodios de dolor agudo se etiguetan
como “episodios de dolor agudo vasoclusivo®, sin tener
en cuenta los estudios de diagnéstico para identificar
la presencia de dolor neuropatico y otros fenotipos de
dolor. En consecuencia, se trata a los pacientes de
manera no especifica con paracetamol, antinflamato-
rios no esteroideos y opioides, que no necesariamente
se dirigen a los mecanismos subyacentes que causan
el dolor agudo. Este hecho justifica la realizacion de
nuevos estudios para dilucidar la compleja biologia del
dolor agudo en la ECF, con el objetivo Gltimo de elabo-
rar un “léxico del dolor” en la enfermedad de células
falciformes que vincule eficazmente los subfenotipos
de dolor y sus subyacentes patofisiologia con interven-
ciones terapéuticas especificas. El inicio abrupto de los
episodios de dolor agudo suele producirse en la espal-
da, las extremidades, el pecho y el abdomen. Entre los
factores desencadenantes del dolor asociados tempo-
ralmente figuran, entre otros, las infecciones agudas,
la deshidratacion, el asma, las temperaturas frias y el
inicio de la menstruacion; sin embargo, a menudo no
se identifica ningun factor desencadenante (39-42). Los
episodios de dolor agudo pueden comenzar ya en los
primeros meses de vida, aumentar su frecuencia con la
edad y pueden contribuir al desarrollo de un sindrome
de dolor cronico. Como se ha comentado anteriormen-
te, el dolor agudo es causado por la vaso-oclusién recu-
rrente de los eritrocitos falciformes con la consiguiente
lesion de isquemia-reperfusion, mientras que el dolor
cronico probablemente sea impulsado entre otros moti-
vos, como la sensibilizacién del sistema nervioso central
y la hipertrofia de las células de la glia (43].

El diagnéstico de un sindrome de dolor croénico en la
ECM es dificil e incluye muchos factores de riesgo bio-
légicos, psicologicos y sociologicos. Tradicionalmente, el
dolor crénico se define como el dolor que persiste por
lo menos de 3 a 6 meses después del tiempo normal
de curacion de un tejido. Sin embargo, se han estable-
cido criterios diagnésticos consensuados basados en
la evidencia para el sindrome de dolor crénico en la
ECF, ya que estos pacientes sufren episodios de dolor
recurrentes a lo largo de su vida desde la infancia, por
ello se ha consensuado la siguiente definicion: “episo-
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dios de dolor continuo en la mayoria de los dias de los
ultimos 6 meses, ya sea en un solo lugar o en multiples
lugares del cuerpo”. Los mecanismos biopsicosociales
y las afecciones de dolor cronico en la enfermedad de
células falciformes se describen en un informe exhaus-
tivo reciente del grupo de trabajo de colaboracion que
representa a varias organizaciones relacionadas con
el dolor y la adiccion, la Administracion de Alimentos
y Medicamentos de los Estados Unidos y la Sociedad
Americana del Dolor para desarrollar la Taxonomia de
la Sociedad Americana del Dolor AAPT (16). La pro-
puesta de clasificacién es para una sola condicion de
dolor, que etiqguetamos como dolor crénico de ECF,
con 3 subtipos: 1) dolor crénico de la enfermedad sin
complicaciones; 2) dolor crénico de la enfermedad
con complicaciones; y 3) dolor cronico de la enferme-
dad con presentacion mixta (Tabla 1).

Por lo tanto, la evaluacién del dolor de la ECF debe
determinar si el dolor es agudo, crénico, no relaciona-

do con la ECF o los tres. Se requiere una historia cli-
nica detallada con el individuo afectado para distinguir
entre los posibles tipos de dolor. El dolor asociado con
el “sindrome de movimiento excesivo”, que se define
como el dolor causado por movimientos repetitivos en
las actividades cotidianas, puede ser mal entendido
y tratado como un dolor agudo de la enfermedad,
un sindrome de dolor crénico o un episodio de dolor
agudo prolongado. La asociacion temporal de la nueva
aparicion del dolor, junto con la ubicacién y el tipo de
dolor, puede ayudar al individuo afectado y al faculta-
tivo a distinguir la etiologia del dolor. Los datos mues-
tran que los individuos con ECF utilizan descripciones
que sugieren tanto los origenes del dolor nociceptivo
(aplastamiento, perforacion, desgarramiento) como
neuropatico (frio, zona caliente, punzante, calambres).
Es obvio, por lo tanto, que la obtencion de las carac-
teristicas del dolor puede mejorar el tratamiento del
mismo de la ECF (44).

TABLA |
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA APPT PARA EL DOLOR CRONICO ASOCIADO CON LA ENFERMEDAD
DE CELULAS FALCIFORMES (ECF) [16

Dimension 1: Criterios basicos de diagnéstico

lugar o en multiples lugares
3. Debe mostrar al menos un signo de los siguientes:

la region del dolor referido.

1. El diagnéstico de la ECF se confirma mediante pruebas de laboratorio
2. Informes de dolor continuo presentes en la mayoria de los dias de los Ultimos B meses, ya sea en un solo

- La palpacioén de la region del dolor referido provoca dolor o sensibilidad focal

- El movimiento de la region del dolor comunicado provoca dolor focal

Disminucion del rango de movimiento o debilidad en la region del dolor referido

Evidencia de una Ulcera en la piel en la region del dolor referido

Evidencia de anormalidades en las pruebas de imagen hepatobiliar o esplénica (por ejemplo, infarto
esplénico, pancreatitis crénica) consistente con la regién de dolor referida

- Evidencia de anormalidades en las imagenes consistentes con infarto de hueso o necrosis avascular en

4. No hay otro diagnéstico que explique mejor los signos y sintomas

Modificadores de diagnéstico del dolor crénico de ECF:

AAPT propone 3 maodificadores de diagnéstico para indicar subtipos de dolor crénico de ECF:

1. El dolor cronico de la ECF sin complicaciones de enfermedad contribuyente se utiliza si no hay evidencia de
complicaciones contribuyentes sobre la base de signos clinicos (por ejemplo, presencia de Ulceras en las
piernas) o resultados de pruebas (por ejemplo, anormalidades en las imagenes)

2. El dolor crénico de la ECF con complicaciones de enfermedades contribuyentes debe utilizarse si hay
pruebas de complicaciones contribuyentes en la base de los signos clinicos o los resultados de las pruebas

3. El dolor crénico de ECF con tipos de dolor mixtos debe ser usado si hay evidencia de complicaciones de la
enfermedad (por ejemplo, necrosis avascular) sobre la base de los signos clinicos o los resultados de las
pruebas y también hay dolor que ocurren en sitios no relacionados (por ejemplo, brazos, espalda, pecho o
abdomen)

Dimension 2. Caracteristicas comunes del dolor crénico de ECF, incluyendo consideraciones
epidemiologicas y de vida util

Dimension 3. Comorbilidades médicas y psiquiatricas comunes asociadas con el dolor cronico de ECF
Dimension 4. Consecuencias neurobiolégicas, psicosociales y funcionales del dolor cronico de la ECF
Dimension 5. Neurobiolégica putativa y los mecanismos psicosociales. Factores de riesgo y factores
protectores del dolor cronico de la ECF
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El dolor cranico se produce en una proporcion signi-
ficativa de pacientes con ECF, alrededor de un 30 %, y
aumenta con la edad. Se ha observado como el dolor
aparece desde edades tempranas (0-24 meses) en
forma de crisis aisladas y fendmenos de dactilitis en
manos y pies. Entre los 2-4 afios, la mayoria de los
episodios agudos se tratan en el hogar con consultas
intermitentes al servicio de urgencias que van aumen-
tando entre los 5-12 afios, necesitando muchas veces
hospitalizacion. En la adolescencia (13-18 afios] el cua-
dro de crisis agudas se hace florido y aumentan los
ingresos hospitalarios, aparecen cuadros de ansiedad,
depresion y trastornos del suefio y un porcentaje de
pacientes cumple ya criterios de dolor crénico definidos
con anterioridad. En la edad adulta (> 19 afos) estos
pacientes presentan episodios de dolor agudo sobre
un contexto de dolor crénico muchas veces con base
de lesiones cronicas como Ulceras cutdneas, necrosis
avascular o infartos en diversos érganos y aumenta el
consumo de analgésicos opioides (Figura 1) (45]. El
Estudio de Epidemiologia del Dolor en la Drepanocitosis

- Minimo dolor

- Inicio de dolor
agudo como
"dactilitis en dedos
de manos y pies”

— Dolor agudo
intermitente
manejado en casa

- Visitas ocasionales
a Urgencias
Pediatricas

— Dolor agudo mas
recurrente con
frecuentes visitas a
Urgencias Pediatricas
y necesidad de
Hospitalizacién

- Hospitalizaciones
frecuentes por crisis
del dolor agudo

- Inicio de caracteristicas
de dolor croénico

INFANCIA PRECOZ (0-23 meses)

INFANCIA TARDIA (2-4 afios)

(PiISCES) mostrao que el dolor crénico se producia en
el 55 % de los adultos en el hogar en mas de la mitad
de los dias y en el 29 % de los adultos en el 95 % de
los dias. La etiologia del dolor crénico en la ECF no
esta clara. Sin embargo, entre las causas subyacen-
tes del dolor cronico figuran la hiperalgesia prolongada
después de un COV, el dolor especifico de un érgano
como la necrosis avascular y la hiperalgesia inducida
por opioides [46].

Uso de opioides en la ECF

El proyecto PiISCES demostrd que los opioides se utili-
zaban durante la mayoria de los dias de dolor (78 %), y
que los opioides de accion prolongada y liberacién inme-
diata eran utilizados por el 38,8 % y el 47 % de los
pacientes, respectivamente [46). Sobre el uso de opioi-
des, un exhaustivo estudio retrospectivo [47] analizd
un total de 3882 pacientes con una edad media de
17 afos (rango intercuartil [IQR]: 9-36 afios). El 45 %

PREADOLESCENCIA (5-12 afios)

ADOLESCENCIA (13-18 arios)

agudo

organos

— Dolor crénico en un 30 %
- Crisis recurrentes de dolor

— Aumento de uso de opioides
- Ulceras piel, necrosis
avascular, infartos en

ADULTO (> 19 afios)

Fig. 1. Trayectoria de la experiencia de dolor desde la infancia hasta la edad adulta para los individuos con ECF.
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de los pacientes eran varones. Los medicamentos opioi-
des fueron utilizados por el 39,9 % de los pacientes, el
31,8 % tomando solo farmacos de liberacién inmedia-
ta, el 0,4 % tomando solo presentaciones de liberacion
prolongada, y el 7,8 % usando tanto formulaciones de
liberacion inmediata como prolongada. La prevalencia del
consumo de opioides fue del 8,5 % en el grupo de O a 9
afios de edad, aumento significativamente al 46,3 % en
el grupo de 10 a 19 afios de edad (p < 0,0001), y alcan-
z6 un maximo del 58,3 % en el grupo de 20 a 29 afios
de edad. Las dosis de medicamentos opioides fueron
convertidas en equivalentes de morfina oral (EMO). La
dosis diaria mediana entre los usuarios fue de 1,85 mg
de EMO (IGR 0,62-10,68 mg). La dosis de opioides
fue de 0,54 mg de EMO por dia en los grupos de edad
de O a 9 afios, y significativamente mas alta 1,07 mg
(p=0,0002) en los de 10 a 19 afios. El grupo de edad de
mas de 50 afios tenia la dosis mas alta de opioides (6,03
mg EMO por dia). En los pacientes no-adultos (0-17 afios)
gue tomaban medicamentos opioides, la gran mayoria
(87 %) usaba 0O-5 mg de OME por dia, y solo el 3 % usa-
ba mas de 30 mg de EMO por dia. En cambio, el 55 %
de los pacientes adultos (mayores de 18 afios) usaron
0-5 mg de EMO por dia, y el 23 % tomé mas de 30 mg
de OME diariamente. La dosis diaria de 30 mg de EMO
al dia se us6 como el limite superior en este caso, ya que
era una forma de dosificacion cominmente usada para
la morfina. Los medicamentos que contienen hidrocodo-
na y oxicodona se encontraban entre los opioides mas
comunmente utilizados, tanto en pacientes pediatricos
como adultos, cada uno de ellos representaba aproxima-
damente el 30 % del numero total de recetas de opioides.
Los medicamentos que contienen codeina se utilizaron
con mayor frecuencia en la poblacién pediatrica (27 %)
en comparacion con la poblacién adulta (4 %). El uso de
medicamentos opioides mas fuertes como la morfina, la
hidromorfona, la metadona y el fentanilo fue mayor en los
pacientes adultos (27 %) en comparacion con los pacien-
tes pediatricos (16 %), teniendo en cuenta la adaptacion
en funcién del peso corporal.

La edad avanzada, el uso de hidroxiurea y el uso
de los AINE fueron mas comunes entre los usua-
rios de opioides en dosis altas. Las hospitalizaciones
y las visitas al servicio de urgencias también fue-
ron mas comunes entre los consumidores de opioi-
des en altas dosis. Estos pacientes experimentaron
una mayor incidencia de crisis vaso-oclusivas (CVO)
(p <0,0001), sindrome toracico agudo (STA) (p=0,0211),
necrosis avascular (NVA) (p < 0,0001), e insuficiencia
cardiaca cronica (ICC) (p = 0,0027). En los modelos de
regresion logistica multivariable, los pacientes de mayor
edad que utilizaban hidroxiurea (OR 3,9, IC del 95 %:
2,8-5,8), y utilizaban AINE (OR 2,0, IC del 95 %: 1,4-
2,7) tenian probabilidades significativamente mayores
de utilizar altas dosis de opioides. La mayor frecuen-
cia de hospitalizaciones (méas de dos ingresos anuales)
se asocio significativamente con el uso de altas dosis
(OR 4,7; IC del 95 %: 3,2 a 6,9) de opioides. No fue
habitual el uso de farmacos bloqueantes del receptor
NMDA para evitar el efecto de tolerancia opioide a largo
plazo. Las recomendaciones actuales sobre el uso de
opioides en estos pacientes se basan en ajustar las
expectativas del paciente junto a su familia y las metas
a conseguir tanto en los episodios de dolor agudo como
en el contexto de dolor cronico y entender la evolucién
de enfermedad (48], y estan resumidas en la Tabla Il.

Depresion en la ECF

Un examen sistematico mostré una prevalencia esti-
mada del 26 % de depresion en personas con ECF y
también una mayor prevalencia en comparacion con
la poblacién afroamericana en general. Las personas
con ECF y depresion experimentaron mas episodios de
dolor. A su vez, el aumento de los episodios de dolor se
asoci6 con mas porcentaje de depresion. Los adultos
con depresion presentaron un riesgo relativo 2,8 veces
mayor de aumentar la utilizacion de la atencion de salud
mental que las personas sin depresion (49). El estudio

TABLA Il
RECOMENDACIONES GENERALES SOBRE EL USO DE OPIOIDES EN DOLOR DE LA ECF (46-48

1. Ajustar las expectativas del paciente junto a su familia y las metas a conseguir, tanto en los episodios de
dolor agudo como en el contexto de dolor crénico, y entender la evolucion de enfermedad

2. Priorizar analgesia multimodal junto a terapias no farmacolégicas como técnicas cognitivas-conductuales y
farmacos no opioides como paracetamol y antinflamatorios no esteroideos

3. Valorar el balance riesgo/beneficio individualmente antes de iniciar la terapia opioide, e iniciar con la
minima dosis eficaz por via oral ajustada a su aprobacion por edad

dependencia, tolerancia e hiperalgesia opioide

4. Evaluacion continuada de la eficacia y los efectos adversos de la terapia como el estrefiimiento, la

5. Implementar estrategias de seguimiento para evitar el uso abusivo/recreativo que genere una adiccion o
un trastorno en el consumo de opioides a largo plazo

6. Valorar reduccion gradual, si estuviera indicada, para evitar un sindrome de abstinencia

7. Optimizacion de los farmacos coadyuvantes para el dolor como la hidroxiurea o l-glutamina,
gabapentinoides para el dolor neuropatico, neuromoduladores para la sensibilizacion central,
psicofarmacos para la ansiedad y/o depresién y apoyo sicolégico y de terapeuta social
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epidemiologico del dolor en la ECF (PiSCES) examiné a
232 personas en busca de depresion y ansiedad [S0).
Las personas con depresion informaron de dolor en
el 71 % de los dias, en comparacion con el 49 % de
las personas sin depresion, y las personas con depre-
sion informaron de una mayor intensidad del dolor y
una mayor interferencia del mismo en sus actividades
diarias. La ansiedad también se asocié con un mayor
grado de dolor. Los nifios con ECF y un trastorno de
ansiedad tuvieron tasas de admision hospitalaria mas
altas por el dolor y una mayor duracion de la estan-
cia en el hospital. Los adultos del estudio PiSCES con
ansiedad informaron de una mayor intensidad media
del dolor, mayor malestar relacionado con el dolor y un
mayor uso de opioides. Estos datos subrayan la rela-
cion reciproca entre las condiciones de salud mental
y el dolor crénico de la ECF. Los efectos a largo plazo
del tratamiento de la depresion y la ansiedad sobre el
dolor determinaran aun mas esta relacion en el futuro.

Dolor neuropatico en la ECF

El diagnostico y tratamiento del dolor neuropatico
en individuos con ECF es llamativamente subestima-
do. En los cuestionarios transversales de deteccion de
dolor neuropatico comunicados por los pacientes se
ha estimado que el dolor neuropatico se produce en
un 25-40 % de los individuos con ECF. A pesar de los
datos que respaldan la existencia de dolor neuropatico,
las estrategias sistematicas para el tratamiento y la
prevencion del dolor en estos individuos brillan por su
ausencia. El tratamiento del dolor neuropatico puede
ser dificil debido a la dificultad del diagnéstico, pero
puede contribuir a mejorar la sensibilizacion central
de estos pacientes, ya que muchos farmacos mejo-
ran las vias descendentes del dolor. Entre los medica-
mentos considerados comdnmente como de primera
linea para los tratamientos del dolor neuropatico se
encuentran los gabapentinoides (gabapentina y prega-
balina), los inhibidores de la recaptacion de la sero-
tonina y noradrenalina y los antidepresivos triciclicos
(51). Los limitados datos epidemiologicos indican que
los medicamentos para el dolor neuropatico se utilizan
con poca frecuencia en las personas con ECF. Se des-
conoce si ello se debe a la falta de datos de eficacia
0 a un diagnostico insuficiente del dolor neuropatico
en esta poblacion. En dos estudios que revelaron un
fenotipo de dolor neuropatico en personas con ECF
utilizando instrumentos de seleccion comunicados por
los pacientes, se encontré un uso poco frecuente de
medicamentos para el dolor neuropatico. Utilizando la
herramienta PAINReportlt® (una versién computarizada
del Cuestionario de Dolor McGill de Melzack [¢ 1970]),
los autores encontraron que el 90 % de los individuos
describian su dolor utilizando palabras clasicamente
asociadas con el dolor neuropatico, sin embargo, solo
el 5 % tomaba un medicamento especifico para el dolor
(51). Ademas, otros autores encontraron que el 37 %
de los individuos tenian evidencia de dolor neuropatico
usando el questionario de exploracién neuropatica pain
DETECT® y solo el 5 % estaba tomando un farmaco
para el dolor neuropético (44). Un estudio investigd
el uso de farmacos para el dolor neuropéatico en el

entorno del mundo real en nifios y adolescentes con
ECF. Se analizaron datos del Sistema de Informacion
de Salud de 53.557 visitas de pacientes hospitalizados
para determinar la prevalencia y la demografia aso-
ciada de los medicamentos prescritos para el dolor
neuropatico (gabapentinoides, inhibidores selectivos de
la recaptacion de serotonina, antidepresivos triciclicos).
Los datos mostraron que solo el 2,9 % de los individuos
recibieron un medicamento para el dolor neuropético.
Las probabilidades de recibir un medicamento especifi-
co aumentaron significativamente con los mayores de
edad y sexo femenino [52)].

A diferencia de otras afecciones de dolor neuropa-
tico, no se han realizado revisiones sistematicas de
estos farmacos en personas con ECF debido al escaso
nimero de ensayos clinicos controlados. Por lo tanto,
los datos sobre el uso de medicamentos para el dolor
neuropatico en personas con ECF son limitados. En
resumen, se muestran los datos de solo tres ensayos
clinicos controlados que investigan los tratamientos
centrados en el dolor neuropatico en individuos con
ECF; un estudio abierto de fase | con un farmaco neu-
roléptico (trifluoperazina) (53], un ensayo piloto con-
trolado y aleatorizado de seguridad y viabilidad sobre
pregabalina sobre 22 pacientes [54] y un estudio de
un unico brazo de fase |l sobre lidocaina transdérmica
de 3 dias de duracion (55). La ketamina (antagonis-
ta NMDA), un farmaco que ha demostrado ser eficaz
para tratar algunas afecciones de dolor neuropético y
cuadros de hiperalgesia, se esta perfilando como un
posible tratamiento para el dolor de la enfermedad.
Los datos limitados sobre el uso de la ketamina para el
tratamiento del dolor agudo (CVO) de la ECF sugieren
que este farmaco puede ser eficaz (56.57], pero se
necesitan estudios adicionales.

CONCLUSIONES

El dolor es la complicacién mas frecuente de la anemia
drepanaocitica o enfermedad de células falciformes (ECF)
y la principal causa de hospitalizacién de las personas
afectadas. Los episodios de dolor agudo son también
un predictor independiente de la mortalidad y existe una
clara transicion desde los episodios agudos en la edad
temprana a un cuadro de dolor crénico en, al menaos, un
30 % de los pacientes en edad adulta. La fisiopatologia
del dolor es compleja y se ha atribuido a varios factores
biologicos, entre ellos el estrés oxidativo, la vasoclusion,
la lesion por isquemia de reperfusion, la inflamacion local
y finalmente un proceso de neuro-inflamacién y sensi-
bilizacién central que conduce a un sindrome de dolor
cronico. A pesar de esta compleja biologia, los eventos
dolorosos que requieren hospitalizacion se denominan de
manera simplista “episodios de dolor vaso-oclusivo agu-
do” por la comunidad de facultativos, y no debemos caer
en la tentacién de quedarnos en esta vision superficial,
ya gue en el fondo subyace un complejo cortejo de sig-
nos y sintomas clinicos que conducen a una afectacion
fisica y psiquica severa en estos pacientes que requiere
un abordaje multidisciplinar biosicosocial (Figura 2).

El dolor neuropatico es un fenotipo emergente den-
tro del espectro doloroso de la ECF. Es causado por
una lesion o enfermedad del sistema nervioso soma-
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- Sensibilizacion periférica;
isquemia, hipoxia,
inflamacion, oxidacién local

— Paracetamol, AINE, opioides Dolor

agudo: crisis

vasooclusivas

Afectacion

— Depresion, ansiedad, .. .
bio-sico-social

transtornos del suefio,
retraso escolar, pérdida de
empleo, exclusién social

— Técnicas cognitivo-
conductuales

- Hiperalgesia y alodinia

- Infradiagnosticado e
infratratado

- Gabapentinoides, ATC,
lidocaina topica

Dolor
neuropatico

~

Dolor

.. - Sensibilizacién central.
crénico

Valorar neuromoduladores

- Lesiones cronicas: Ulceras
cutaneas, necrosis avascular,
infartos en érganos

- Opioides a largo plazo

- Antagonistas NMDA

/

AINE: Antinflamatorio no esteroideos. ATC: antidepresivos triciclicos. NMDA: N-metil-D-aspartato.

Fig. 2. Modelo biopsicosocial del dolor en pacientes con anemia drepanocitica. El tratamiento del dolor debe realizarse
en el contexto del modelo biopsicosocial, en el que se abordan las interacciones entre las influencias biolégicas, psicolo-

gicas y sociales del dolor.

tosensorial y se ha estimado que ocurre en aproxima-
damente el 25-40 % de los adolescentes y adultos
con ECF. Las modalidades de diagnostico para dolor
neuropatico, incluidos cuestionarios validados que
incorporan descriptores del dolor, pruebas sensoriales
cuantitativas y la neuroimagen funcional, se han eva-
luado en estudios transversales de tamafo pequefo
en adolescentes y adultos con ECF. Sin embargo, estas
pruebas diagnésticas no se utilizan actualmente en la
atencién de rutina de los pacientes. Se ha informado
que la edad, el sexo femenino y el uso de hidroxiurea
estan positivamente asociados con dolor neuropatico
en la ECF, aunque los factores de riesgo definitivos
para la prevencion del dolor en esta poblacion no han
sido identificados. Unos pocos estudios de fase tem-
prana han comenzado a investigar tanto el dolor neu-
ropatico como la sensibilizacién central con farmacos
del grupo de los neuromoduladores (ketamina, prega-
balina, lidocaina) en individuos con ECF. Sin embargo,
las estrategias basadas en la evidencia para tratar
el dolor en la enfermedad de células falciformes son
escasas Y la literatura existente sugiere que los tra-
tamientos especificos para el dolor neuropatico estan
muy poco utilizados y los antinflamatorios y los opioides
siguen siendo los farmacos de primera linea, y por lo
tanto sobreutilizados.
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ABSTRACT

Rib fractures have a high prevalence in our society.

An adequate and precocious analgesic control is
essential to avoid respiratory complications and favor
a rapid functional recovery in patients with rib frac-
tures.

Different strategies have been used for analgesic
control, from intravenous drugs to more classic regio-
nal techniques such as epidural catheter or thoracic
paravertebral block.

Ultrasound-guided blockade of the deep plane
of the erector spine muscle (ESPB) is an effective
alternative in the management of acute pain derived
from rib fractures, allowing physiotherapy and early
rehabilitation.

Key words: Rib fracturas, block the deep plane of the
erector muscle of the spine, neural blocks intervencio-
nism ultrasound, patient control analgesia.
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RESUMEN

Las fracturas costales tienen una elevada prevalencia
en nuestra sociedad.

Un adecuado y precoz control analgésico resulta funda-
mental a la hora de evitar complicaciones respiratorias y
favorecer una rapida recuperacion funcional en los pacien-
tes con fracturas costales.

Se han empleado diferentes estrategias para dicho
control analgésico, desde farmacos intravenosos hasta
técnicas regionales mas clasicas como el catéter epidural
o el bloqueo paravertebral toracico.

El blogueo ecoguiado del plano profundo del musculo
erector de la espina (ESPB) constituye una alternativa
eficaz en el manejo del dolor agudo derivado de las
fracturas costales, permitiendo una fisioterapia y reha-
bilitacién precoz.

Palabras clave: Fracturas costales, blogueo del plano
profundo del musculo erector de la espina, bloqueos
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INTRODUCCION

Las fracturas costales tienen una elevada prevalen-
cia en nuestra sociedad, sobre todo en relacién con
accidentes de trafico y otro tipo de politraumatismaos
(accidentes laborales, domésticos, etc.).

Un adecuado y precoz control analgésico resulta
fundamental a la hora de evitar complicaciones respi-
ratorias y favorecer una réapida recuperacion funcional.

Se han empleado diferentes estrategias para dicho
control analgésico, desde farmacos intravenosos, has-
ta técnicas regionales mas clasicas como el catéter
epidural o el bloqueo paravertebral.

El blogqueo ecoguiado del plano profundo del musculo
erector de la espina (ESPB), cuya diana son los ramos
ventral y dorsal de los nervios raquideos toracicos,
aparece como una alternativa eficaz y segura en la
estrategia analgésica de estos pacientes [1].

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 48 afos, sin
antecedentes personales de interés, que acudié al Ser-
vicio de Urgencias tras caida casual por las escaleras
de su domicilio. Referia un dolor de gran intensidad
en la pared costal izquierda, con una puntuacion en la
escala verbal numérica (EVN) de 9/10.

A la exploracion fisica presentaba unas cifras de ten-
sion arterial 150/90 mmHg, saturacion arterial de O,
de 96 % al aire ambiente, murmullo vesicular conser-
vado, no focalidad neurolégica y dolor importante a la
palpacion de la pared costal izquierda. En los estudios
de imagen realizados se evidenciaron multiples fractu-
ras costales en el hemitérax izquierdo, desde la 6.7 a
la 9.2 costillas, sin evidencia de afectacién pleuropul-
monar aguda (Figura 1).

Tras esta exploracion, se decidio ingreso en la unidad
de observacion y tratamiento analgésico conservador,
iniciandose tratamiento intravenoso con AINE y deri-
vados opioides. Se aviso al Servicio de Anestesia para
valoracion y optimizacion del control analgéesico por mal
control del dolor a pesar de la analgesia instaurada.

Se le realizd un blogueo ecoguiado ESPB con coloca-
cion de catéter para analgesia continua posterior. Para
ello, se coloco al paciente en posicion de decubito late-
ral derecho, y se procedio a la preparacion de la zona
de puncion con povidona yodada, colocacion de cam-
po estéril y eleccion de sonda ecografica lineal de alta
frecuencia. Se identifico la apofisis espinosa de la 6.2
vértebra toracica y a una distancia de 3 cm lateral
se identificé el proceso transverso de la misma. En la
imagen ecografica, visualizamos el plano subcutaneo y
varios grupos musculares que de superficial a profun-
do corresponden con el masculo trapecio, romboides
y erector de la columna, todos ellos sobre la apofisis
transversa vertebral (Figura 2).

Se introdujo una aguja 25 G, sistema E-Cath Pajunk,
en sentido craneocaudal, depositando el anestésico
local (AL) en el plano fascial profundo del musculo
erector de la columna, observando en la imagen eco-
grafica la difusion del mismo a nivel subfascial, tanto
en sentido craneal como caudal, asi como la elevacion
de los grupos musculares. En este caso se empled un

Fig. 1. Fracturas costales en la radiografia de térax.
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Fig. 2. Imagen ecogréfica y planos musculares.

volumen de 15 ml de levobupivacaina al 0,25 % para,
posteriormente, introducir un catéter uniperforado en
dicho plano fascial. Una vez confirmada la correcta
colocacion del catéter con una nueva administracion
de 5 ml del mismo AL, se procedio a su fijacion en piel
y proteccion (Figura 3).

A los 10 minutos de la técnica, el paciente refirio
disminucion de la intensidad del dolor (EVN 5/10). A
los 20 minutos, refirié un dolor con puntuacién de EVN
de 3-4/10. A la exploracion sensitiva, el paciente pre-
sentaba un nivel sensitivo al estimulo frio que alcanzaba
hasta nivel dermatomérico T10.

Se dejo pautada una bomba de infusién continua
tipo PCA (Analgesia Controlada por el Paciente) con
una solucion de levobupivacaina al 0,125 %, a un rit-
mo de infusién de 5 ml/h y bolos de rescate de 5 ml
cada 60 min, ademas de paracetamol y dexketoprofeno
intravenosos (i.v.) alternos cada 8 horas a demanda
del paciente.
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Fig. 3. Puncion e insercion del catéter.

En las primeras 24 horas, el paciente precisé tres
bolos de rescate administrados por el catéter, asi como
la administracién de paracetamol pautado, refiriendo
EVN < 3 en reposo, que aumentaba a un EVN 5/10
con las movilizaciones vy al inicio de la fisioterapia res-
piratoria.

A las 48 horas, se mantenia la bomba de infusion
PCA con un ritmo de infusién de 5 ml/h, sin que el
paciente hubiese precisado ningun bolo de rescate por
el catéter, pudiendo reducir la analgesia i.v. de manera
progresiva, con buena tolerancia a la rehabilitacion y
fisioterapia respiratoria (EVN < 3 en reposo y < 5 con
el movimiento).

A las 72 horas, se descendid progresivamente el
ritmo de infusion de la bomba de infusion PCA hasta su
retirada al 6.° dia de ingreso, con buena tolerancia al
paso de la medicacion endovenosa a la via oral.

Al 7.° dia fue dado de alta a domicilio.

DISCUSION

Las fracturas costales son relativamente frecuen-
tes y extremadamente dolorosas. Un manejo precoz
e intensivo del dolor previene futuras complicaciones

respiratorias, ademas de favorecer una recuperacion
funcional méas temprana [2.3-5].

En el contexto de este manejo analgésico surgen
nuevas alternativas a los tratamientos con dosis ele-
vadas de opioides y a las técnicas clasicas de anes-
tesia regional neuroaxial (epidural y paravertebral),
como son las técnicas de bloqueos fasciales de la
pared toracica (ESPB, retrolaminar, etc.), las cuales
tienen una curva de aprendizaje sencilla y en pacientes
politraumatizados suponen una alternativa eficaz con
menor riesgo de complicaciones con respeto a las
técnicas clasicas (4].

La técnica de bloqueo fascial empleada en nues-
tro caso clinico, el ESPB con colocacion de catéter,
parece tener una buena eficacia analgésica, con la
ventaja de su seguridad y su sencilla realizacién, dis-
minuyendo la aparicion de los riesgos asociados a
las técnicas mas clasicas, tales como neumotorax,
hipotension o dafio neuronal, con resultados simila-
res. Favorece la fisioterapia respiratoria, asi Adhikary
y cols. demostraron un incremento de los volumenes
inspiratorios medidos por espirometria en pacientes
con fracturas costales tras la realizacion de esta téc-
nica (6,7]). Ademas puede constituir una alternativa
analgésica en determinados pacientes a tratamiento
antiagregante o anticoagulante, valorando los ries-
gos/beneficios (8].

El objetivo del ESPB es conseguir la difusién del
anestésico local (AL) hasta alcanzar el ramo ventral
y dorsal de los nervios espinales, para asi asegurar
una correcta analgesia de la pared toréacica desde la
parte mas posterior a la anterior, asi como analgesia
visceral y somatica en algunos casos. También se ha
descrito la difusion del AL en sentido craneocaudal
9.10]. Como en la mayoria de los bloqueos fascia-
les, el ESPB se basa en depositar altos volimenes de
AL a bajas concentraciones del mismo para obtener
una analgesia eficaz. De Cassai y cols. estimaron un
volumen de 3,4 ml de AL para cada nivel vertebral
deseado alcanzar (11.12]. En otro estudio de Luf-
tig y cols. analizaron especificamente el volumen y la
concentracién empleados en 49 casos de ESPB para
analgesia por fracturas costales con el objetivo de
encontrar unos protocolos 6ptimos, creando una guia
basada en el peso. Sin embargo, no existe un claro
consenso al respecto sobre la dosificaciéon y la con-
centracién exacta del AL [13). Probablemente, estas
puedan variar segun el objetivo analgésico que se pre-
tenda conseguir.

Una de las potenciales ventajas de este bloqueo es
la posibilidad de colocacion de un catéter en ese plano
fascial y poder prolongar la analgesia del paciente. La
técnica de colocacion del mismo suele ser sencilla y
facilmente reproducible [(10). Es importante destacar
qgue hay que prestar especial atencion a la comproba-
cion, fijacion y cuidado del catéter con el fin de evitar
su desplazamiento a otro plano fascial o salida acciden-
tal del mismo, con la consiguiente pérdida de eficacia
analgesica [14.15].

Quiza el mayor riesgo asociado al ESPB radigue en
la toxicidad sistémica por anestésico local empleado,
la cual se puede evitar con una correcta dosificacion
(18). Entre las limitaciones de esta técnica podemaos
mencionar la necesidad de un conocimiento basico del
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operador con la ultrasonografia y la sonoanatomia, la
colocacion del paciente en unidades de urgencias/cui-
dados criticos y la posible variabilidad interindividual en
la difusién del anestésico local [16).

CONCLUSION

El blogueo ESPB constituye una alternativa eficaz en
el manejo del dolor derivado de las fracturas costales
multiples, asi como un elemento importante a tener
en cuenta en las estrategias analgésicas multimodales
para multiples procedimientos e intervenciones. Permi-
te un rapido y efectivo control del dolor, asi como una
fisioterapia y rehabilitacion precoz, disminuyendo los
riesgos y efectos adversos de otras técnicas clasicas.
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ABSTRACT

Chronic abdominal pain of benign origin can be
disabling and significantly reduces the quality of life
of some patients. Common treatment includes the
chronic use of opioids that have also been linked with
causing different sources of pain, so alternative phar-
macological treatments should be considered instead.
However, when these are not effective, insufficient, or
cause intolerable adverse effects, interventional pain
management should be considered. In this field, the
inhibition of splanchnic nerves, which is a technique
that can be used to control cancer pain, could play
an important role in the treatment of chronic pain of
benign origin, despite the lack of solid evidence in its
applicability.

As far as we know, it is the first time that this pro-
cedure has been performed in Ecuador and this report
suggests that it can offer positive results even after
the effect of the drugs used has ended.

Key words: Splanchnic nerve block, abdominal pain
chronic, visceral pain, splacnic block.
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RESUMEN

El dolor abdominal crénico de origen benigno puede ser
incapacitante y disminuye significativamente la calidad de
vida de algunos pacientes. Para su tratamiento es usual
el uso croénico de opioides que se han asociado a originar
otras fuentes de dolor, por lo que deberian sopesar trata-
mientos farmacoldgicos alternativos.

Sin embargo, cuando estos no son efectivos, insuficien-
tes u ocasionan efectos adversos intolerables, el manejo
intervencionista del dolor deberia considerarse. En este
campo la inhibicion de los nervios esplacnicos que es una
técnica que puede ser empleada para el control del dolor
oncoldgico, podria jugar un papel importante a pesar de
gue aun no cuenta con evidencia solida de su aplicabilidad
en tratar el dolor crénico de origen benigno.

Hasta donde sabemas, en el Ecuador es la primera
vez que se realiza este procedimiento y el presente infor-
me sugiere que puede ofrecer buenos resultados, incluso
después de terminado el efecto de los farmacos utilizados.

Palabras clave: Bloqueo de nervios esplacnicos, dolor
abdominal crénico benigno, dolor visceral, bloqueo
esplacnico.
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INTRODUCCION

Los nervios esplacnicos toracicos y el plexo celiaco
han sido de interés anatémico y clinico por su papel en
el manejo del dolor. Los nervios esplacnicos se locali-
zan en la parte media del cuerpo vertebral, lateral a
la pleura, ventral al mediastino posterior y caudal a la
crura diafragmatica.

Los nervios esplacnicos estan dentro de un limitado
espacio entre la pleura lateralmente, el mediastino pos-
terior ventralmente, las vertebras toracicas lateralmen-
te y las uniones pleurales a la véertebra dorsalmente.

Se originan de las fibras preganglionares simpaticas
de TS a T12, y se definen como mayor (T5-T6 a T9),
menor (T10 a T11) y minimo (T12) (1).

El abordaje transdiscal de nervios esplacnicos fue des-
crito por Plancarte y cols., en 2003, como una opcién
mas segura y con menos complicaciones a los abordajes
tradicionales, sobre todo para alivio del dolor intratable
del abdomen superior por causa oncologica [2].

Sin embargo, su aplicacion en dolor crénico benigno
se ha reportado en la literatura, pero se limita sobre
todo al tratamiento del dolor causado por pancreatitis
cronica, adherencias viscerales posquirdrgicas, tras-
tornos de matilidad [3) y existen dos reportes de caso
exitosos. Uno para el tratamiento del sindrome de ence-
falopatia neurogastrointestinal mitocondrial (4], y otro
para el manejo del sindrome dolor lumbar-hematuria
(loin pain-hematuria [LPHS]) (5], siendo por tanto la
evidencia aun limitada.

Es asi que presentamos el caso del tratamiento exi-
toso con esta técnica intervencionista avanzada en una
paciente con antecedente de dolor cronico severo de
7 afos de evolucién con excelentes resultados.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd una revision narrativa no sistematica
basada en una busqueda de literatura en la base de
datos PUBMED, que incluy6 articulos de metanalisis,
revisiones sistematicas, ensayos clinicos, revisiones
narrativas y series de casos. Los términos de busqueda
(MeSH]) fueron: “Splanchnic Nerve block”, “Abdominal

» o« » o«

Pain”, “Chronic”, “Functional” y “Wilkie sindrome”.

RESULTADOS

Se obtuvieron un total de 2.772.167 articulos. La
combinacién de las 5 palabras clave no arroj6é ningin
resultado. Se realizd una combinacion entre ellas y se
obtuvieron los articulos que se tomaron en cuenta. El
resto se descartaron por ser estudios en animales,
tecnica intervencionista diferente, tratamiento inter-
vencionista del dolor en otras regiones anatémicas,
estudios en pacientes pediatricos o en dolor oncolégico
y/0 articulos que se repitieron en las diferentes com-
binaciones (Figura 1).

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo femenino con una edad de 36 afios,
con antecedentes patologicos de hipotiroidismo en tra-

Articulos iniciales con cada
palabra clave

Splanchnic Nerve block (A): 227
Abdominal Pain (B): 90.594
Chronic (C): 1.351.719
Funcional (D): 1.327.835
Wilkie syndrome (E): 1.792

Articulos
descartados
por técnica
intervencionista
diferente, estudios

Combinacién de palabras clave
con el operador boolean <AND>:

A+B=44 en animales,

A+B+C=18 tratamiento
intervencionista

B +C+E =66 del dolor en
A+B+C+D =361 S otras regiones

anatomicas,

B+C+D=4.303 estudios en

pacientes
A+C=38 pediatricos o en
A+B+E=0 dolor oncolégico
y/0 articulos que
A+C+E=0

se repitieron en
las diferentes
combinaciones.

Articulos considerados para la
revision
Serie de casos 4
Reporte de casos 3
Ensayo clinico 4 —> Total: 24 articulos
Revision narrativa 11

Metanalisis 1

Revision sistematica 1

Fig. 1. Flujorama de la bdsqueda de articulos.

tamiento con levotiroxina 50 pg dia, quien inicié con
cuadro de dolor abdominal hace 6 afios. Dolor inicial
(2013) tipo pesantez intenso, que llega al vémito y se
acompafa de anorexia y pérdida de peso. Se sumo
después de un par de meses de evolucion de hiper-
bilirrubinemia por lo que, apoyados en una ecografia
gue reportd “barro biliar”, se decidié realizar colecis-
tectomia laparoscopica. Sin embargo, dolor de iguales
caracteristicas reaparecieron después de 6 horas de
terminada la cirugia.

Posteriormente, debido a cuadro de dolor severo, se
envid tomografia simple y contrastada de abdomen, con
la cual se diagnostico sindrome de Wilkie, por lo que
se sometio al paciente a cirugia abdominal mayor con
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determinacion no clara de procedimiento quirdrgico,
pero que incluyd sutura y maodificacion de la anatomia
intestinal, ademas de apendicectomia.

Desde entonces, el cuadro se volvié un circulo vicioso
durante dos afios de dolor intenso EVA 8-10 e irruptivas
10/10, que requiere multiples ingresos hospitalarios
para analgesia e hidratacion, resultados de varios exa-
menes dentro de la normalidad, multiples tratamientos
farmacolégicos y constantes visitas a varios especia-
listas.

En 2016, debido a cuadro de deterioro progresivo
que incluia anemia, bajada de peso en aproximadamen-
te 17 kg y dolor severo y constante, se decidio realizar
laparotomia exploratoria y plastia pilérica. Sin embargo,
el dolor intenso abdominal persistié con impacto negati-
vo importante en la calidad de vida, por lo que la pacien-
te visitd a mas de 25 especialistas y subespecialistas,
incluido psiquiatra, quienes determinan varios diagnos-
ticos y tratamientos, incluido retardo en el vaciamiento
gastrico, proponiendose incluso gastrectomia parcial
como posible fuente de dolor, y recibié opioides mayores
con mala respuesta.

Nosotros conocemos a la paciente en julio de 2018,
quien para entonces tenia tratamiento de buprenorfi-
na parches de 35 microgramos hora cada 72 horas
desde hace un afio y dos meses, amitriptilina 25 mg
v.0. hora suefio, tramadol 15 gotas por razones nece-
saria (hasta tres veces al dia) y tramadol 100 mg i.v.
aproximadamente 10 veces en el mes para manejo de
crisis de dolor.

La paciente se present6 refiriendo dolor EVA 5-7
constante 10/10 en crisis. Miedo a comer por aumen-
to del dolor y peso de 37 kg, ademas de importante
impacto negativo en la calidad de vida, que fue evaluado
con el cuestionario EuroQol 5D- 5L.

Al examen fisico llamo la atencion la astenia, facies
algidas y dolor moderado a la palpacion en parte supe-
rior del abdomen.

Es asi que replanteamos todo el caso clinico, se rea-
lizaron examenes que incluyeron una serie gastroduo-
denal, TAC, RM contrastadas de abdomen, los mismos
gue descartaron dolor de origen oncolégico y confirma-
ron retardo en el vaciamiento gastrico, anastomaosis
duodeno yeyunal y cambios cicatrizales postquirlrgicos.

Catalogamos el dolor como un sindrome doloroso
nociceptivo visceral de causa multifactorial debido a
postquirdrgico, funcional y farmacolégico (estrefimiento
y disfuncion de esfinteres).

Es asi que se determind que la solucién no es qui-
rdrgica por medio de interconsulta a subespecialista,
y que la paciente podria beneficiarse de un bloqueo
diagnostico pronéstico de nervios esplacnicos.

Descripcion del tratamiento intervencionista
del dolor

Se realizd un abordaje transdiscal de los nervios
esplacnicos a nivel de T10-T11 guiado por tomografia.

Con la paciente en decubito prono se identifico el
espacio seleccionado, se infiltrd lidocaina al 1 % a 5 cm
de la linea media izquierda y se avanz6 una aguja espinal
ndamero 22 progresivamente, realizando cortes topo-
graficos hasta alcanzar el retromediastino. Se confirmo
la punta de la aguja con 2 ml de medio de contras-

te iopromida 300 mg/ml (Ultravist®), y se procedio
a inyectar bupivacaina 0,5 % mas metilprednisolona
80 mg para un total de 10 ml (Figura 2).

Se dio por terminado procedimiento sin accidentes
ni incidentes.

Fig. 2. Aguja a través del disco intervertebral en el espacio
T10-T11 guiado por tomografia. Se observa el medio de
contraste y medicamentos desplazando la aorta.

Evolucion del cuadro clinico

En la primera consulta posprocedimiento a los
7 dias, la paciente se presentd con EVA 2-3/10, sin
haber presentado crisis de dolor y con mejoria de las
condiciones generales, por lo que desde entonces, y
en el transcurso de tres meses, se fue reduciendo
progresivamente toda la medicacion analgésica.

En el seguimiento a 1 afo, la paciente sigue sin
presentar crisis de dolor, refiere EVA O/10 y ha aumen-
tado de peso en 13 kg. Se realizd un nuevo transito
intestinal que refiere vaciamiento gastrico normal, y ha
retomado su vida normal.

DISCUSION CON REVISION TEMATICA

El dolor abdominal visceral cronico de origen benigno
puede ser de causa multifactorial incluido el postopera-
torio, el dolor funcional, dolor por disfuncién del esfin-
ter de Oddi, asociado a opioides, a algunos sindromes
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como el de Wilkie y acompafiado a sensibilizacion cen-
tral y cambios plasticos, como creemos fue el caso de
nuestra paciente [B].

Respecto al manejo farmacolégico con opioides para
el dolor abdominal crénico benigno faltan pruebas de
eficacia, ya que la evidencia respalda su efectividad solo
para su uso a corto plazo (< 3 meses). Ademas, un
ndmero creciente de estudios informa de dolor abdomi-
nal persistente en pacientes con uso cronico de opioi-
des, ademas de la posible disfuncién intestinal inducida
por opioides que se manifiesta con dolor abdominal,
estrefiimiento, nduseas, gases, ileo paralitico, contrac-
cién de la vesicula biliar y reflujo gastroesofagico. Y tam-
bién pueden producir sindrome de intestino narcatico,
definido como dolor abdominal crénico o recurrente fre-
cuentemente tratado con dosis altas de opioides [7-9).

Asimismo, existe una relacion demostrada entre el
uso de opioides con la disfuncién de los esfinteres. Se
ha concluido, por ejemplo, que la disfuncién del esfinter
de Oddi y dolor puede suceder luego de la colecistecto-
mia o el uso de tramadol (10-12].

Dichas entidades se encontraban presentes, en
mayor o menor grado, en el cuadro clinico previo de
nuestra paciente, y podrian explicar la gran mejoria del
dolor posterior al retiro de los opioides.

Es asi que debemos considerar que hay evidencia
cada vez mas creciente de que el dolor abdominal
cronico benigno podria beneficiarse de terapias farma-
coloégicas alternativas a los opioides como los anties-
pasmadicos, antagonistas de los receptores 5-HT3,
antidepresivos triciclicos, antipsicéticos como la quetia-
pina, y anticonvulsivantes como gabapentina y la prega-
balina, que pueden ser mejores alternativas al uso de
opioides (13-15).

Ademas, se deberia tener siempre presente el
manejo intervencionista del dolor cuando los farmacos
no brindan analgesia efectiva o producen efectos adver-
sos importantes, ya que constituye un escalon mas de
la escalera analgésica de la OMS, y se convierte en un
importante recurso [16], como lo fue en este caso,
donde se realizd un bloqueo de los nervios esplacni-
cos guiado por tomografia que ofrecié gran resolucion
espacial y ubicacién exacta de la punta de la aguja en
la reconstruccion 3D. La via transdiscal fue elegida
por ser la técnica que mejor manejamos al ser alum-
nos directos de quien la ide6¢ [2]; teéricamente, por su
acceso puede disminuir el riesgo de complicaciones
como paraplejia, neumotérax y perforacién hepética o
renal, sobre todo en pacientes con anatomia modifica-
da. Asimismo, al ser un bloqueo retrocrural nos ofrece
una importante barrera anatémica vs. el blogueo del
plexo celiaco (17).

El abordaje de los nervios esplacnicos ha sido de
interés anatémico y clinico para el control del dolor,
sobre todo en canceres abdominales, incluido el de
pancreas y estdmago, ademas de la pancreatitis [18].
Sin embargo, pueden beneficiarse también pacientes
gue sufren dolor abdominal crénico no maligno (19).
Aungue la evidencia en este campo alun sigue siendo
escasa, a pesar de que un nimero no determinado
de pacientes sufren este modelo de dolor, que incluso
es incapacitante y refractario a tratamientos conven-
cionales.

Existe un reporte retrospectivo reciente de serie de
casos con 16 pacientes que resulto interesante, ya

gue concluyé que el bloqueo de nervios esplacnicos es
incluso mas efectivo que el bloqueo del plexo celiaco
para dolor abdominal crénico benigno, lo que nos hace
pensar que incluso se trataria del procedimiento inter-
vencionista de eleccion en pacientes con esta dolencia
[3). No obstante, son necesarios mas estudios compa-
rativos para confirmar esta teoria.

Otro punto importante que hay que tener muy en
cuenta es la necesidad de “romper el ciclo del dolor”.
Es decir, que en el tratamiento del dolor crénico permita
“descansar” a las neuronas de la constante descarga
gue perpetda el dolor, que promueve que se produzca
sensibilizacién central, ademas de cambios plasticos en
el sistema nervioso central, asi como la reorganizacion
funcional en la corteza insular y demostradas alteracio-
nes en el perfil bioquimico del cerebro [20-22). Los mis-
mos que después de un periodo de inactividad podrian
mejorar con la consecuente mejoria en el dolor a largo
plazo, como se ha evidenciado en nuestra paciente.

En el caso presentado hemos tenido una respuesta
excelente a un blogueo diagnostico prondéstico, que con-
sideramos es el primer paso en el manejo intervencio-
nista del dolor por tratarse de un dolor no oncolégico.

Con los antecedentes antes expuestos, esperamos
no recurrir a un procedimiento intervencionista neurali-
tico. Sin embargo, si fuera necesario, se podria ofrecer
una ablacion con radiofrecuencia de nervios esplacnicos
traspolando la evidencia de serie de casos para dolor
por pancreatitis cronica y dolor abdominal funcional con
resultados alentadores (23,24] vs. neurosis quimica
con fenol, en la cual tenemos amplia experiencia en
modelos de dolor oncolégico del abdomen superior.

CONCLUSIONES

El dolor abdominal crénico de origen benigno puede
ser un modelo de dolor incapacitante y que disminuye
significante la calidad de vida de algunos pacientes.

Para su tratamiento es usual el uso crénico de opioi-
des, sin embargo el mismo esté asociado a otros pro-
blemas que incluso pueden ser causa de dolor, como
son el sindrome de intestino narcético abdominal y la
disfuncion de esfinteres. Por lo que se deben conside-
rar tratamientos alternativos basados por ejemplo en
antagonistas de los receptores 5-HT3, antidepresivos
triciclicos, antipsicaticos y/o anticonvulsivantes.

Cuando el tratamiento farmacolégico no es efectivo
o insuficiente, debe considerarse un manejo interven-
cionista del dolor, especialmente el bloqueo de nervios
esplacnicos por via transdiscal el mismo que puede
ofrecer buenos resultados incluso después de termi-
nado el efecto de los farmacos usados en un bloqueo
diagnostico pronéstico. Ademas, si este bloqueo es
efectivo (reduccion de por lo menos el 50 % del dolor)
pero corto en el tiempo, se podria considerar una neu-
rélisis quimica o por radiofrecuencia.

RECOMENDACIONES

En caso de dolor del abdomen superior de origen
cronico benigno y refractario se debe considerar el
manejo intervencionista del dolor mediante bloqueo de
los nervios esplacnicos por via transdiscal.
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INTRODUCCION

La prevalencia estimada de patologia dual en centros
de tratamiento de adicciones es del 40 %. Se trata de
un tipo de paciente especialmente complejo en el que
realizar un buen diagnoéstico diferencial es un elemen-
to clave en el tratamiento. Ademas, en este caso, un
cuadro de “dolor cronico” enmascara la sintomatologia
psiquiatrica y adictiva desde el inicio.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varon de 39 afios que
acude a Centro de Adicciones por consumo abusivo de
analgésicos opiaceos.

Antecedentes personales

Psicobiografia. Es el pequefio de 5 hermanos.
Comenzo (8 o 9 afos) a “trabajar” en la fruteria fami-
liar ayudando a su madre. Terminé estudios primarios
y comenzd a trabajar en el campo. Con 21 afios inicio
Servicio Militar y, durante el mismo, tomo contacto con
las drogas (heroina y cannabis). A los pocos meses
comenzo a sentir dolor (punzadas) en la espalda, “dolor”
gue unos cuatro afios después refiere le “obligd” a dejar
de trabajar porque era “insoportable”. En ese contexto,
comenzo a realizar un uso abusivo de medicacion anal-
gésica, sobre todo “tramadol”. Posteriormente cumplié

Vela de Toro A, Guerrero Jiménez M, Vela de Toro I. Dolor: “cajon de
sastre”. Rev Soc Esp Dolor. 2020;27(4):278-280

una condena de 2 afios y medio de prisién por delitos
continuados de robo con fuerza.

Antecedentes médicos

Segun el informe de derivacion desde AR, desde hace
algunos afios (aproximadamente 10), se ha derivado a
consultas con distintos especialistas (cardiologia, neu-
mologia, traumatologia, reumatologia y neurologia) por
guejas somaticas inespecificas sin hallazgos patologi-
cos tras multiples estudios. En dltimo lugar, habia sido
remitido a la Unidad del Dolor ya que, segun referia el
paciente, la analgesia pautada no le era suficiente. Alli
clasificaron el dolor como de caracteristicas atipicas y
con un importante componente psicélogico, diagnosti-
cando al paciente de una posible adiccion a opiaceos
e indicando la derivacion al centro de atencion a las
adicciones.

Anamnesis y exploracion

Durante la valoracion inicial en el centro de adiccio-
nes se constata que el paciente realiza un uso abusivo
de estimulantes (consumo excesivo de café y bebidas
energeéticas), analgésicos de tipo opioide (tramadol),
alcohol y, en las dltimas semanas, parches transdér-
micos de fentanilo pautados por el méedico de familia
a su madre, de quien en ese momento es el cuidador
principal.
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Durante las primeras evaluaciones, se diagnostica
al paciente de un cuadro de adiccion a opiaceos y se
comienza tratamiento de deshabituacién. Sin embargo,
durante las entrevistas, se aprecian ciertos elementos
paranoides en el discurso, por lo que se remite a la
unidad de salud mental comunitaria.

Evolucién

Finalmente, durante la evaluacién que realizan en
salud mental, se aprecia que bajo las quejas fisicas
referidas existe un sistema delirante complejo y muy
estructurado de largo tiempo de evolucion, que ha ido
siendo enmascarado y enriquecido durante diez afios
de consultas médicas mudltiples. El cuadro psicético es
compatible con diagnéstico de Esquizofrenia Paranoide
(F20.0).

Exploracion psicopatologica en Salud Mental. El sis-
tema delirante gira en torno a ser controlado mediante
nanotecnologia a través de la inyeccion en su cuerpo de
elementos tecnologicos nanoscopicos (a los que llama
nanotrocitos y nanorrobots), siendo esta manipulacién
la que da lugar a los sintomas fisicos por lo que viene
consultando: ahogo, taquicardias, dolor de espalda,
cefaleas... Existe una elaboracion delirante de perjuicio
y megalomaniaca en torno a esta idea central. Presen-
ta, ademas, alucinaciones cenestésicas muy floridas
(“calambres, hormigueos”...) que también son incluidas
como parte del delirio. Repercusion emocional y con-
ductual marcadas, como constatan las consultas médi-
cas, el hecho de que pasa gran cantidad de su tiempo
investigando acerca de la nanotecnologia y la angustia
asociada a la idea, que parece estar en la base del
consumo abusivo de alcohol que en ese momento pre-
sentaba de manera comorbida. Presentaba también
alucinaciones auditivas en forma de voces que comen-
tan sus actos y profieren insultos, que interpreta como
originadas en un “chip” que los que estan experimentan-
do con él han instalado en su cerebro. Se objetivaban
también sintomas negativos de la enfermedad (afecto
inadecuado, risas inmotivadas, apato-abulia), aprag-
matismo, desorganizacion conductual y deterioro en el
nivel de funcionamiento socio-laboral.

Tratamientos

En salud mental se inicia tratamiento con olanzapi-
na 10 mg incrementandose paulatinamente la dosis a
20 mg. La intensidad del delirio y la resonancia afectiva
del mismo disminuyen, aunque el delirio permanece.

Ante el uso progresivo y perjudicial de opioides, alco-
hol y estimulantes que estan solo parcialmente relacio-
nados con la sintomatologia psiquiatrica y las reaccio-
nes de dependencia y abstinencia que ha tenido en el
pasado cuando ha hecho uso excesivo de estas sustan-
cias, se continla el tratamiento de forma paralela en
centro de adicciones para deshabituacién a opiaceos.

Juicios diagnésticos

El caso presentado podria encuadrarse como una
adiccion a opidceos con posterior debut de esquizo-

frenia paranocide (F20.0) cuya sintomatologia deliran-
te, unida a la adiccién y abstinencia a opiaceos, se
encuadra en un primer lugar como un cuadro de dolor
cronico resistente al tratamiento analgésico pero que
finalmente da la cara como un delirio en el que las
guejas a nivel somatico no son otra cosa que somatiza-
ciones ansiosas e interpretaciones delirantes del dolor y
la abstinencia producida por la adiccion a los opiaceos.

1. Dolor lumbar crénico atipico e inespecifico.

2. Adiccion a opiaceos.

3. Consumo perjudicial de alcohal.

4. Esquizofrenia paranoide.

DISCUSION CLINICA Y CIENTIFICA BREVE

En el caso que presentamos es importante destacar
los factores psicolégicos que se asocian al dolor.

Por una parte, los procesos cognitivos. Se ha
descrito que procesos cognitivos, como por ejemplo
las evaluaciones y las creencias acerca del dolor, influ-
yen sobre el grado de discapacidad que presentan los
pacientes con dolor lumbar crénico, como es el caso de
nuestro paciente. Se ha descrito, ademas, que pacientes
en los que no se identifica claramente el origen anatomo-
patologico del dolor (lumbago crénico inespecifico) se
perciben a si mismos con una baja capacidad de auto-
eficacia y una pobre percepcion de control sobre las
situaciones. Ademas, tienden a presentar expectativas
catastroficas frente a situaciones problema, ya sea el
dolor lumbar u otras. Ademas, pacientes con dolor lum-
bar crénico atipico o inespecifico afrontan situaciones
probleméticas en general, no solo el dolor, usando pre-
ferentemente estrategias de afrontamiento de tipo emo-
cional, como evitacion, autoculpa y pensamiento magico.

Por otra parte, existe posible psicopatologia subya-
cente o sobreafiadida a los cuadros de dolor. Es impor-
tante detectar la presencia de sintomas emocionales
en su relacién con el dolor, ya sea como un factor
precipitante, contribuyente o como una consecuencia
de este; ademas, en casos como el que nos ocupa,
también es importante buscar un cuadro psiquiatrico
subyacente que pueda dar explicacion a un tipo de dolor
inespecifico, atipico y mantenido, que no presenta mejo-
ria alguna con el tratamiento.

Por dltimo, es importante destacar, la posibilidad de
gue se desarrolle una adiccion con un tratamiento man-
tenido con opioides y mas aln si existen antecedentes
de conductas adictivas.

Por dltimo, destacar conceptos como “conducta de
enfermedad” para estudiar la forma en la que los indi-
viduos experimentan y responden a su estado de salud.
Se trataria de pacientes con una alta “conviccion de
enfermedad” y “negacién de sintomas psicolégicos”, lo
que significa que en estos pacientes con dolor croni-
co existiria la tendencia a negar la contribucion de los
factores emocionales a su dolor y a tener una convic-
cion rigida de enfermedad somatica que, en el caso de
nuestro paciente, era interpretada de forma delirante.
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