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DEFINICION DE DOLOR Imagina

El dolor es un concepto tremendamente complejo de definir, ya que siempre es una
experiencia subjetiva en la que intervienen dimensiones fisioldgicas, fisiopatoldgicas,
psicolégicas, emocionales y afectivas.

Sir Thomas Lewis, ya escribi6 en el prefacio de su monografia Dolor “La reflexion me
dice que estoy tan lejos de poder definir el dolor que el intento no podria servir de
nada”.

Si nos centramos en la etimologia del dolor indicar que la palabra dolor proviene del
latin dolor, doloris, y es un nombre de efecto o resultado ( -or : sufijo de resultado de
la accién del verbo ), a partir del verbo latino, dolere (sufrir, y en consecuencia, ser gol-
peado).

Para el Diccionario de la Lengua Espafiola es una «sensacion molesta y aflictiva de una
parte del cuerpo por causa interior o exterior, pero también sentimiento de penay
congoja”. Estas dos vertientes recogen fielmente las vertientes con que el término es
empleado comunmente: el dolor fisico y el dolor moral.

En el campo de la medicina desde el afio se acepto la definicién de dolor de la
IASP (Asociacidn Internacional para el Estudio del Dolor). Segun la se define DO-
LOR como “Una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con dafio
tisular real o potencial, o descrita en términos de dicho dafio”.

Esta definicion ha sido ampliamente utilizada por profesionales de la salud e investiga-
dores en el campo del dolor y adoptada por varias organizaciones profesionales, guber-
namentales y no gubernamentales, incluida la Organizacién Mundial de la Salud.

Aungque se han realizado revisiones y actualizaciones posteriores a la lista de términos
de dolor asociados (1986, 1994, 2011), la definicion IASP de dolor en si se mantuvo sin
cambios durante afios.

En los ultimos afios, se ha llevado a cabo una reevaluacién de la definicidn, por lo que
en la formd un Grupo de trabajo para revisar dicha definicién, que ha sido
cambiada por la siguiente. DOLOR es “Una experiencia sensorial y emocional desagra-
dable asociada con, o similar a la asociada con, dafio tisular real o potencial”.

Esta definicion:

1. (el bl deer era = 4 E 1 y no como mera sensacion. Por tanto, re-

conoce que, junto al componente sensorial generado por la estimulacién de las
vias nerviosas (nocicepcidn), existe un complejo componente exclusivamente
individual que se traduce en un conjunto de emociones que confiere al dolor su
caracter Unico y personal.

La siguiente figura representa los Niveles de experiencia del dolor (Modelo de
cebolla de Loeser) mostrando los cuatro componentes del fendmeno del dolor.
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Loeser propone un esquema jerarquico en el que se distinguen cuatro niveles en Imagina
la experiencia de dolor, a saber:

es un fenémeno fisioldgico, una experiencia meramente sen-
sorial que puede considerarse como un sistema de deteccion de dafio periférico
e implica tanto la activacion de los receptores, como la_transmision de la infor-
macidén dese la periferia hasta el sistema nervioso central y el control que se
ejerce sobre la transmisidn de los impulsos en las vias de dolor.

alude al proceso perceptivo, una actividad de mayor complejidad
en la que intervienen los centros nerviosos superiores. Por lo general, aparece
como consecuencia de una lesién o una herida, pero no es determinante su
presencia para que sobrevenga la experiencia dolorosa, ya que la relacién entre
nocicepcién y dolor no es lineal.

SIS 1a experiencia de dolor generalmente provoca sufrimiento, sin
embargo, no siempre es asi y puede haber sufrimiento sin ser la consecuencia
de un dolor. Por una parte estd la_experiencia subjetiva e individual del sufri-
miento, y por otra, estd la experiencia externa y de comunicacidn de ese estado.

son expresiones, formas de comunicar el dolor y el
sufrimiento. Adquieren caracteristicas de proteccion, pues tratan de evitar una
experiencia aversiva al organismo, o lo resguardan de una situacién que pueda
empeorar. Las conductas de dolor pueden ser guejarse, frotar la zona herida,
sujetar el miembro dafiado, buscar ayuda profesional, ingesta de medicamentos
prescriptos. Loeser, en este modelo, se refiere a todas aquellas conductas que
de alguna manera se relacionan con la aparicién y mantenimiento del dolor.

COMPORTAMIENTO DEL
DOLOR

SUFRIMIENTO

NOCICEPCION

yAREStablece que noes necesarialapresenciade unalesion reall - EIc K VK] LI

el dolor: aunque se asocia generalmente a dafio tisular puede manifestarse en
ausencia de cualquier afectacion tisular. En este sentido, muchas personas des-
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criben dolor en ausencia de dafio tisular o causa fisiopatolégica. La definicion de Imagina
dolor evita asociarla a la de estimulo.

especifico. Esta definicién integra tanto la faceta objetiva del dolor, relacionada
con aspectos fisioldgicos, como la subjetiva, es decir, la carga emocional y psi-
coldgica que cada individuo asigna al dolor. La vivencia del dolor depende de la
interaccidn entre caracteristicas propias del paciente, y una larga serie de apren-
dizajes que tienen lugar a lo largo de su biografia. Por lo tanto, la forma de expre-
sar el dolor puede ser muy variada.

para eliminar o escapar de las causas que
lo producen. En este sentido, constituye una compleja experiencia desagrada-
ble con factores sensoriales, perceptivos y emocionales, con cierta respuesta
autondmica asociada, junto con un componente psicoldgico, emocional y de
comportamiento, y no simplemente el resultado de una estimulacién intensa de
cualquier tipo de receptores.

consecuencia de la integracion
de un componente sensorial y otro emocional en el que intervienen factores
biopsicosociales. Como consecuencia es una situacion que tiene dimensiones
fisioldgicas, fisiopatoldgicas, psicoldgicas, emocionales y afectivas. En la siguiente
imagen se muestran los factores biopsicosociales que interactiian y modulan
la experiencia de dolor, |a vivencia del dolor depende de la interaccién entre
caracteristicas propias del paciente, y una larga serie de aprendizajes que tienen

lugar a lo largo_de su biografia. Por lo tanto, la forma de expresar el dolor puede
ser muy variada.

; Caracteristicas del individuo

Aspectos bioldgicos :
genética, sexo, mecanismos
endogenos de modulacion
del dolor

Apectos psicolégicos :
ansiedad, depresién ,
imitacion , comportamien

T

e ————

__Socializacién

Estilo de vida

. Enfermedad

1 L

Historia [

Experiencias

Situacién presente traumaticas

Aspectos culturales :
expectativas,
educacion , roles
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TERMINOS AFINES AL DOLOR, CONCEPTOS

Para mejorar la comunicacién vy la transferencia de informacién relacionada con
el dolor es necesario conocer una serie de términos afines al dolor.

e Algologia : Ciencia y estudio de los fendmenos de dolor.

e Nocicepcidn: capacidad del organismo_de responder a estimulos dafiinos o
perjudiciales que pueden provocar una lesién. No es sindnimo de dolor porque por
nocicepcién entendemos la_activacion de las aferencias nociceptivas primarias que,
en principio, es independiente de su percepcidn consciente.

e Analgesia: abolicidn de la percepcién del dolor a un estimulo que normalmente
seria doloroso.

e Analgésico: agente que produce analgesia.

e Anestesia: ausencia de todo tipo de sensaciones, incluyendo el dolor.

e Ansiedad: distorsion del nivel de conciencia que se traduce en un aumento de la
percepcién del entorno y de la reaccion inespecifica al dolor.

e Sedacidn: estado de disminucidn de la conciencia del entorno, manteniendo o no,
los reflejos protectores, la percepcién al dolor, la capacidad de mantener la via aé-
rea permeable y la ventilacidon espontanea.

o Hiperalgesia: percepcidn del dolor aumentada a un estimulo doloroso secundario
a cambios excitatorios que facilitan la transmisién del dolor.

o La hiperalgesia representa una respuesta aumentada por encima de un um-
bral que se asocia dolor. En ella, a diferencia de la alodinia,_la calidad no
se altera.

o Hipoalgesia: percepcidn del dolor disminuida a un estimulo doloroso.

e Hiperestesia: percepcién de una sensacién aumentada.

e Hipoestesia: percepcién de una sensacién disminuida.

o Dermatoma: drea de_piel inervada por un solo nervio espinal y su ganglio, que re-
coge la sensibilidad de dicho segmento de piel y tejido celular subcutdneo.

e Alodinia: dolor causado por un estimulo anormalmente no doloroso.

o Define las condiciones observadas en los pacientes con lesiones del siste-
ma nervioso donde un roce, presion ligera, calor o frio evocan dolor al
realizarse o aplicarse en la piel aparentemente normal.

o Laalodinia_implica un cambio en la calidad de una sensacion, ya sea tactil,
térmica, o de cualquier otro tipo.

o Enlaalodinia, el modo de estimulo y el modo de respuesta difieren.

o Enlaalodinia el estimulo y la respuesta se encuentran en diferentes mo-
dalidades sensoriales , mientras que en la hiperalgesia se encuentran en la
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misma modalidad. Imagina

e Parestesia: percepcion de una_sensacion anormal. A diferencia de la disestesia, la
parestesia refiere a una sensaciéon anormal gque no sea desagradable.

o Disestesia: sensacién desagradable o anormal con o sin estimulo.

o Presenta cierta similitud con el término parestesia. En este sentido, la di-
sestesia siempre es desagradable y una parestesia no tiene por qué, aunque
en algunas ocasiones exista cierta dificultad a la hora de determinar si una
sensacion es agradable o desagradable

o Casos especiales de disestesia son |a hiperalgesia y la alodinia.

e Hiperpatia: dolor anormal causado por ciertos estimulos repetidos.

o Neuropatia: alteracién de la funcidn o cambio patoldgico en un nervio.

e Neuralgia: dolor en la distribucidn de un nervio o nervios.

e Umbral del dolor: Intensidad minima de un estimulo que se percibe como doloro-
so.

e Nivel de tolerancia al dolor: intensidad maxima de un estimulo doloroso que un
sujeto estd dispuesto a aceptar en una situacion dada.

e Causalgia: sindrome de_dolor sostenido con quemazdn, alodinia e hiperpatia tras
lesidn traumatica_del sistema nervioso periférico. Con frecuencia asocia disfuncién
vasomotora y cambios troficos posteriores (piel brillante, roja y sudorosa).

o Dolor central: dolor asociado a una_lesién del sistema nervioso central.

o Dolor por desaferenciacion: dolor debido a la pérdida de informacién sensorial
en el sistema nervioso central, como ocurre en el caso de la avulsidn del plexo
braquial u otros tipos de lesiones de los nervios periféricos, o debido a patologia
del sistema nervioso central.

e Dolor irruptivo: exacerbacién del dolor de forma subita y transitoria, de gran inten-
sidad y de corta duracién (usualmente inferior a 20-30 minutos), que aparece sobre
la base de un dolor persistente estable, cuando este se encuentra reducido a un
nivel. La complejidad de este tipo de dolor radica en su impredictibilidad, su gran
intensidad y su relativa corta duracion.

e Dolor incidental: dolor que se produce_por acciones voluntarias (caminar, movi-
mientos en la cama) por tanto predecibles.
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\ HIPERALGESIA

-

ALODINIA Umbral del dolor

ntensidad del dolor

A 4

Intensidad del estimulo

Hiperalgesia, alodinia y sensibilidad normal al dolor. Adaptado de The impact of opioid-
induced hyperalgesia for postoperative pain. Koppert W, Schmelz M. en Best Pactice and
Research. Clinical Anaesthesiology. Vol. Mar;21(1), pags. 65-83, 2007.

CLASIFICACION DEL DOLOR

Los criterios de clasificacién del dolor son multiples.
A continuacion se sistematizan los tipos de dolor en funcién de varios criterios.

Para entender los aspectos fisiopatoldgicos de los distintos tipos de dolor,
recomendamos revisar el capitulo de fisiologia del dolor, donde se explican en detalle
los mecanismos implicados, haciendo referencia en este tema solo a detalles puntuales
de relevancia clinica.

1. CLASIFICACION DEL DOLOR EN FUNCION DE LAS ESTRUCTURAS QUE LO ORI-
GINAN

En funcion de las estructuras en las cuales se origina el dolor, podemos diferenciar dos
tipos de dolor: dolor somatico y dolor visceral.

El dolor somatico es aquel dolor originado en la piel, musculos, articulaciones,
ligamentos o huesos. El dolor somatico a su vez se puede clasificar en dolor superficial
y en dolor profundo.

En la fisiopatologia del dolor somatico estan implicados los nociceptores periféricos

Imagina
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existiendo una activacion de las vias nociceptivas desde la periferia hasta el SNC. Imagina
Clasicamente se ha establecido que la transmisidn de la sensibilidad de la piel esta
mediada por diversos receptores. Asi se conoce que cualquier estimulo algico de sufi-
ciente intensidad es capaz de activar los corpusculos de Ruffini (presorreceptores), me-
canorreceptores inervados por terminaciones nerviosas libres, asi como nociceptores
polimodales en el limite dermoepidérmico.

Sin embargo, desde un punto de vista fisioldgico los nociceptores polimodales transmi-
ten el estimulo dlgico en funcidn de la intensidad del estimulo. Asi, la transmisidn de
estimulos de alta intensidad (térmicos, mecdnicos y quimicos) es vehiculizada por fibras
Ab y C transmitiendo el dolor agudo, mientras que los estimulos de baja intensidad
(tacto y presidn) se transmiten por fibras AB, transmitiendo sensacién no dolorosa.

Dolor bien localizado, circunscrito_a la zona dafiada que tiene caracter selectivo, me-
tamérico y no referido. Se caracteriza por sensaciones claras y precisas.

Se diferencian dos tipos de dolor somatico: el dolor somatico superficial y el dolor so-
matico profundo.

Se origina en la piel.
Los principales estimulos que lo desencadenan son: calor o frio intensos, tensiones
mecanicas (corte, estiramiento, inflamacidn) y sustancias cdusticas.

ESTIMULOS PARA PROVOCAR EL DOLOR CUTANEO

MECANICOS Tacto, presion, impacto

CALOR Radiante, termodo

FRIO Agua helada, termodo

QUiMICOS Capsaicina, aceite mostaza, formalina
ELECTRICOS Transcutaneo, intracutaneo

LASER

Se pueden diferenciar dos tipos de componentes de este dolor:
o Dolor primario:
Es de aparicién rapida y bien localizado.
Se transmite por las fibras Ad.

Pone en marcha una reaccién rapida de retirada, flexora, de tipo fasico.

Este tipo de dolor responde mal a opioides.

o Dolor secundario:

Es de aparicién mas lenta, y genera un dolor mal localizado, guemante.
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Se transmite por las fibras C, amielinicas.

La respuesta refleja inducida por el dafio tisular, a expensas de la activa-
ciéon de las fibras C, es una contractura muscular ténica inmovilizadora (por
ejemplo, mediante un “espasmo” en torno a una fractura ésea.

Es un dolor que puede ser aliviado con opioides.

Nace en los musculos, aponeurosis, articulaciones, periostio.

Los estimulos que lo desencadenan son los mismos que desencadenan el dolor so-
matico visceral, a los cuales habria que afadir la isquemia muscular.

Es un dolor sordo, pero bastante bien localizado, que puede dar lugar a:

reacciones consistentes en quietud, acompafiada de contracturas musculares que
fijan la regién dolorosa (por su parte una contraccion muscular intensa produce is-
guemia por compresién) y manifestaciones viscerales como bradicardia, acompafia-
da de sudores.

Es aquel que nace en los drganos internos, aunque en condiciones fisioldgicas, no to-
das las visceras manifiestan dolor en respuesta a estimulos nocivos.

Se contrapone al dolor de estructuras somaticas (piel, musculos, articulaciones, hueso
y tejido conectivo), o sea, al dolor nociceptivo.

El dolor visceral posee una serie de caracteristicas y propiedades que lo diferencian de
dolor somatico:

e No estd provocado por un dano en todas las visceras, ya que algunas, como el higa-
do, no tienen receptores nociceptivos y no son sensibles al dolor.

e No existe siempre una conexion clara con una lesidn. De hecho, la seccion aislada
de un asa intestinal no provoca dolor.

e Esun dolor referido a la pared y a otras zonas distantes a los érganos lesionados
por los fendmenos de convergencia.

e Se trata de un dolor difuso, vago y pobremente localizado debido a la baja densi-
dad de aferencias sensoriales y a la importante divergencia en el SNC (fundamen-
talmente a nivel medular).

e Provoca intensas reacciones motoras y autondmicas debido a su gran capacidad de
amplificacion.

e Eslaforma del dolor que aparece mas frecuentemente como consecuencia de en-
fermedades, por lo que esta forma de dolor es sintoma habitual en la mayor parte
de sindromes dolorosos agudos y crénicos de interés clinico.

Por otra parte hay que resefiar que determinadas estructuras se encuentran en el li-
mite entre el campo somatico y visceral, como son las cavidades oral y nasal, faringe,
inicio de la uretra y de la vagina y el canal anal.

Imagina
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Entre los aspectos mas caracteristicos de la fisiologia de la nocicepcidn visceral destaca-
riamos:

e Las fibras aferentes viscerales envian tanto informacién referente a la nocicepcion
como a procesos de regulacidn homeostaticos mas generales.

e Los nociceptores viscerales son neuronas tipo C o Ab con capacidad
mecanorreceptora y polimodalidad.

e Los nociceptores pueden ser sensibilizados y originar hiperalgesia visceral.

e Las fibras aferentes viscerales son mas escasas que las somaticas y su distribucién
medular es multisegmentaria y mas difusa que sus homodlogas somaticas. Su
manifestacidén mas obvia seria el cardcter no segmentario, difuso y mal localizado
del dolor visceral.

e Las aferencias viscerales presentan convergencia central con diferentes neuronas
de segundo orden, tanto a nivel medular como supraespinal. Su manifestacion mas
caracteristica es el incremento del area de dolor por superposicion de regiones
viscerales somaticas, la_posibilidad de que una viscera enferma pueda originar
patologia en otros territorios, tanto somdticos como viscerales no enfermos y
finalmente el componente afectivo y emocional caracteristico del dolor visceral.

e Existen mecanismos de sensibilizacidn central.

e La nocicepcidn visceral esta integrada en los fendmenos de regulacion
homeostatica visceral general y estd modulada por los sistemas descendentes
reguladores. Por ello situaciones como el estrés pueden modificar la percepcién del
dolor.

Para entender la clinica del dolor visceral, es necesario comprender los hechos anatd-
micos y fisioldgicos que la originan:

e Laausencia de somatotopia en las aferencias sensitivas viscerales se explicaria
por los siguientes fendmenos:

o Menor numero de neuronas aferentes viscerales.

o Distribucidon medular multisegmentaria.

o Aleatoriedad en el establecimiento de conexiones entre el SNCy un
determinado 6rgano o viscera.

o Ausencia de retroalimentacidon que permita al cerebro establecer una
topografia visceral.

e Lalocalizacidon del dolor en zonas anatdmicas referidas, asi como el incremento
del drea dolorosa, se explicaria por los siguientes fendmenos:

o Convergencia viscero-visceral: proyecciones sobre una misma neurona
de segundo orden medular de aferentes de diferentes visceras.

o Convergencia viscero-somatica: neuronas afrentes somaticas y viscerales
proyectan sobre una misma neurona de segundo orden medular.

o Estos fenédmenos de convergencia implican que una viscera enferma
puede sensibilizar una viscera o un tejido somatico previamente sanos.
Igualmente un tejido somatico dafiado puede sensibilizar una viscera
previamente sana.

e Los fendmenos de sensibilizacion central y periférica:
o Los fenédmenos de sensibilizacidon central se manifiestan por datos
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clinicos como la alodinia, la extensién del area dolorosa inicial y una
hipersensibilidad regional aumentada.

o Las conexiones entre el sistema nervioso auténomo y las areas
supraespinales de control homeostatico, permiten entender ciertas
reacciones vegetativas y emocionales asociadas al dolor viscera.l

La mayor parte de los nociceptores viscerales son terminaciones libres de fibras afe-
rentes amielinicas.
La presencia de_nociceptores viscerales esta documentada en el corazén, pulmones,

tracto respiratorio, testiculos, sistema biliar, uréter y utero. Otras visceras, especial-
mente aquellas del tracto gastrointestinal estan inervadas por receptores sensoria-
les no especificos.

Se piensa que los nociceptores viscerales participan en sensaciones evocadas por
estimulos de origen interno tales como la isquemia cardiaca, irritacién del arbol
traqueobronquial, congestién y embolismo pulmonar, lesiones testiculares, cdlicos
renales y biliares o dolor de parto.

Los receptores y canales mas importantes en el dolor visceral son los siguientes:
- Receptor Vaniloide (TRPV-1).
- Canales acidos ASIC 3.
- Canales de Na*, tetradotoxina resistentes (Na* 1.9y 1.9).
- Canales de calcio.
- GABA B, receptores kappa y mu opioides y receptores de la somastostatina
(objetivos potenciales del tratamiento).

Los estimulos que desencadenan el dolor visceral son diferentes de los que provocan
dolor somatico. Dichos estimulos son:

e Distension o dilatacion brusca.

e Traccidon o torsion del mesenterio.

e Espasmo o contraccién del musculo liso (en particular si hay isquemia).

e Irritantes quimicos, especialmente en el caso de la inflamacion.

Dolor sordo y mal localizado.

Si el dolor visceral es de viscera hueca, tendra caracter cdlico intermitente.

Si el dolor visceral es de viscera maciza sera continuo.

A veces aparece sin tener una relacion directa con las lesiones.

Se_puede asociar a hiperalgesia cutanea.

Va siempre acompafnado de intensas reacciones reflejas motoras y vegetativas: quie-
tud, con contraccién muscular de inmovilizacién, manifestaciones viscerales como bra-
dicardia, hipotension, nauseas y vémitos.

A menudo se refiere a la superficie del organismo en zonas distantes de la viscera que
lo origina, es lo que se conoce como dolor referido.

Se define dolor referido como un dolor visceral percibido en una zona de la superficie
corporal diferente y alejada del érgano lesionado. Se debe a que dichas zonas cutdneas
reciben inervacién sensorial en los mismos segmentos medulares que el drgano que
origina el dolor.

Imagina
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Todos los mecanismos y modelos que han sido propuestos para explicar el dolor referi-
do estdn basados en el principio de la convergencia viscerosomatica: Las aferencias
dolorosas viscerales y de los dermatomas confluyen en las mismas neuronas del asta
posterior (arco reflejo viscero-cutaneo. Zonas de Head).

La forma mas sencilla de convergencia viscero - somatica seria la existencia de fibras
aferentes primarias con una rama en la piel y otra en un érgano interno. Sin embargo,
aungue se ha descrito esta disposicion anatdmica en un grupo reducido de fibras afe-
rentes, su escaso numero y la ausencia de datos funcionales que muestren la presencia
de receptores sensoriales funcionales en cada una de las ramas, hacen de esta posibi-
lidad un mecanismo muy poco convincente para la posible explicacidn del dolor referi-
do.

La integracidn viscerosomatica a nivel del SNC es la explicacién apoyada por mds datos
experimentales. Se basa en la Teoria de la convergencia y proyeccion o Teoria de Ruch:
se propone la existencia de neuronas centrales que reciben aferencias convergentes
cutaneas y viscerales. Las primeras dominan la percepcidon sensorial ya que son las

Imagina
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mas frecuentemente activadas. Las segundas se activan mds raramente pero cuando lo
hacen el SNC localiza la sensacién como originada en el campo cutaneo de las neuronas
y no en el visceral.

>Dolo

Viscera

Es muy importante diferenciar dolor referido de dolor irradiado: el dolor irradiado es
un dolor superficial y profundo que aparece como consecuencia de la irritacién o lesidon

de una via nerviosa, y se percibe proyectado al territorio de inervacién sensorial perifé-
rica (campo receptor) de dicha via nerviosa.

En los siguientes esquemas y tablas se resumen las caracteristicas de dolor somatico y
del dolor visceral.

Imagina
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SOMATICO

T

SUPERFICIAL

T

QUEMANTE

PIEL: Pinchazos, quemaduras

DOLOR SOMATICO DOLOR SOMATICO
SEREIC| A SEOEINDO DOLOR VISCERAL

PROFUNDO

MUSCULO,
HUESO,
ARTC.:

artritis,
calambres
cefaleas

VISCERAL

A 4

CONTINIUO

ViSCERAS:

colico, litiasis,
ulceras

Visceras: corazon,

LOCALIZACION . . Musculos, tendones, pulmones, tracto
Piel, mucosas, tejido celular . . . ,
DE LOS subcutaneo huesos, ligamentos, gastrointestinal, pancreas,
NOCICEPTORES fascias higado, riflones, vesicula,
vegiga
- — L - Distension de 6rganos,
; Eventos quimicos, térmicos y | Stress, injuria mecanica,
ESTIMULO . . . espasmo muscular,
mecanicos externos. calambre, isquemia, L .
POTENCIAL . . . Y traccion, isquemia,
Alteraciones dermatoldgicas | inflamacion . .
inflamacion
LOCALIZACION | Bien localizado !_ocal_lzado o difuso e Bien 0 pobremente
irradiado localizado
Caracter pulsatil, punzante Dolor punzante, tipo
CALIDAD uemants P ' Sordo, calambres pinchazos que en ocasiones
a es referido
SINTOMAS Y Hiperalgesia, hiperestesia, S.en5|b|||.da.1d cutanea, Cortejo vegetgtlvo:
L L hiperactividad nauseas, vomitos,
SIGNOS alodinia, sensibilidad simpatica, espasmos sudoracion, variacion de TA
ASOCIADOS cuténea patica, €sp '
musculares y FC.
EJEMPLOS ’(()f':lfcfnr?fa(iuc:asusicr)r:?cr:' cortes Tendinitis, dolor de C:rl:g:):éta;z:njcl)cllotis(;e Ulcera
CLINICOS g ' y artritis, myofascias pain P '

contusiones en la piel

péptica.

Tabla modificada de monografia 2001 JCAHO

2. CLASIFICACION DEL DOLOR EN FUNCION DE LOS MECANISMOS NEUROFISIO-

LOGICOS
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Curso Ope Anestesia

En funcién de los mecanismos neurofisioldgicos que originan el dolor, se pueden defi-
nir 2 tipos de dolor: el dolor nociceptivo y el dolor neuropatico.

e El dolor nociceptivo es un dolor considerado “normal”
cion de los nociceptores y vias nociceptivas.

que se produce por la activa-

III

e El dolor neuropdtico es un dolor “anorma
del sistema nervioso central o periférico.

gue aparece como resultado de lesiones

El dolor nociceptivo y neuropatico representan los 2 extremos de una amplia sucesion
de eventos que se integran a nivel del sistema nervioso. En condiciones fisioldgicas
existe un equilibrio entre lesién y dolor; sin embargo, estimulos nociceptivos muy in-
tensos, prolongados o repetitivos, inducen alteraciones en este equilibrio dando lugar
a variaciones en la intensidad y duracién de las respuestas nociceptivas. Estos cambios
son habitualmente temporales ya que el sistema tiende a restaurar el equilibrio, pero
en algunos pacientes aparecen cambios persistentes en la integracién de la informa-
cion nociceptiva y como consecuencia, se pierde toda relacion entre lesién tisular y
dolor.

DOLOR NEUROPATICO ||

Resultadode un
funcionamiento anémalo de los
mecanismos de
informacidn—transmisién
del estimulo nervicso

DISESTESIAS CONTINUAS

DOLOR NOCICEPTIVO

Causado por la activacién
de nociceptores secundario a un estimulo ndxico

g

La ntensidad y duracién dependen de la
modulacién de las sefiales de lesicn

DOLOR SOMATICO DOLOR VISCERAL

vy
L
=
=
(SN ]
=
o
(=8
==
O
o

DOLOR PAROXISTIOD

VEGETATIVOS VASODILATACION VASOCONSTRICCION

HIPOHIDROSIS, HIPERHIDROSIS,

LOCALIZACION Bienlocalizado, cutdneo o Difuso, mal localizado
profundo, circunscrite a la Delor en ausencia de lesion tisular
zona dahada
= Dolor en dreas de menor sensibilidad
IRRADIACION Dermatomas. Difuso, puede ser referidoa =
o superficie corporal = Dolor espontine o paraxistico
- a
S CARACTERISTICAS | Sensacionesclaras yprecisas | Serdoy mallocalizade Alodinia, hiperalgesia, disestesias, hiperpatia
= PERIODICIDAD Amenudo constante, también | Periddico, caracteristicas colicas ioi
8 Pobre respuesta a opioides
= dolor incidental L |
O
W  ASOCIACIONES Pocas veces Reacciones reflejas motoras v S i, i,
6 vegetativas: quietud,, con FENOMENOS: FENOMENOS:
= contraccion muscular de E NEGATIVOS POSITIVOS
o inmovilizacidn Manifestaciones E SENSITIVOS HIPOESTESIA HIPERESTESIA
o= wiscerales como bradicardia, 2 =
Ll hipotensicn , nduseas y wsmitos =
— = PARESTESIA
(] =
= o HIPOALGESIA HIPERALGESIA
[=] -
= HIPERPATIA,
6 2 ALODINIA
a
<]
=z ANHIDROSIS. PILOERECCION
@ MOTORES PARALISIS,PARESIA FASCICULACIONES,
DISTONIA

Dolor nociceptivo vs Dolor neuropatico

En la siguiente tabla se recogen las diferencias entre dolor nociceptivo y dolor neuropa-

tico:
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Tema 1

CARACTERISTICA
CLINICA DOLOR NOCICEPTIVO DOLOR NEUROPATICO

Lesion del sistema nervioso, a menudo

CAUSA Daiio tisular real o potencial N . - .
acompafados de disfuncion del mismo

DESCRIPCION Dolor palpitante, presion Dolor lancinante, eléctrico

DEFICIT SENSITIVO Infrecuente Frecuente: entumecimiento, hormigueos
Pueden existir debilidad en caso de
afectacion de un nervio motor, distonia

DEFICIT MOTOR Posible debilidad inducida por dolor o espasticidad en caso de lesiones del

SNC o sindrome de dolor regional
complejo

HIPERSENSIBILIDAD

Infrecuente, excepto hipersensibilidad
en el area inmediata a una lesion
aguda

Hiperalgesia
Alodinia

Irradiacion distal menos frecuente,

Infrecuente

CARACTER o . : Frecuente irradiacion distal
irradiacion proximal mas frecuente

PAROXISMOS Exacerbamon_es menos frecue.n_tes ya _Exacerbaqones frecuentes e
menudo asociadas con la actividad impredecibles

SIGNOS Cambios en el color, la temperatura,

AUTONOMICOS edema, sudoracion

El dolor nociceptivo es la consecuencia de la activacion del sistema neurofisio-
l6gico constituido por los nociceptores periféricos, las vias centrales de la sen-
saciéon dolorosa y, finalmente, la corteza cerebral.

Se debe siempre a la activacién de un sistema sensorial especifico encargado de
su transmision.

Es aquella forma de dolor que aparece en todos los individuos normales como conse-
cuencia de la aplicacién de estimulos que producen dafio o lesién de 6rganos somati-
cos o viscerales.

Otras acepciones: dolor normal o sensorial.

Es el dolor que se origina por una_lesidon somatica o visceral que activa un sistema
neurofisiolégico constituido por nociceptores periféricos, vias centrales de la sensibili-
dad dolorosa y finalmente corteza cerebral.

El dolor nociceptivo se debe siempre a la activacién de un sistema sensorial encargado
de su transmision.

La intensidad yla duracidén de las sensaciones de dolor nociceptivo dependen cru-
cialmente de la modulacién de las sefiales de lesidn tisular alo largo de la via noci-
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Curso Ope Anestesia

ceptiva.

Asi, en ausencia de repeticion de la inflamacion o lesidn, la intensidad del dolor dismi-
nuye rapidamente. A medida que el sistema nervioso se sensibiliza (responde de mane-
ra mas intensa de lo normal a los estimulos periféricos), ademas del dolor espontaneo,
el dolor nociceptivo se asocia también a cuadros de alodinia e hiperalgesia.
Frecuentemente cumple una misién de proteccidén.

Son muy variables las descripciones que realizan los pacientes.

Existen dos tipos de dolor nociceptivo:
e Dolor somatico.
e Dolor visceral.

La Sociedad Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, International Association for
the Study of Pain) define el dolor neuropatico como un dolor iniciado o causado por
una lesién o disfuncién primaria del sistema nervioso, ya sea periférico o central.

Es el dolor que aparece como consecuencia de lesiones del propio sistema de recep-
cion, transmision y analisis de los estimulos nociceptivos, y no por la captacion de es-
timulos originados fuera del sistema nervioso, pudiendo por tanto tener su origen en
cualquier punto de las vias de conduccién nerviosa.

La definicidn mas aceptada del dolor neuropatico es la propuesta por la International
Association for the Study of Pain (IASP), la cual clasifica el dolor neuropatico como un
“dolor causado por una lesion o enfermedad del sistema nervioso somatosensorial”.
El dolor neuropatico es una descripcion clinica, y no un diagnodstico, que requiere
una lesién demostrable o una enfermedad que satisfaga los criterios neurolégicos
diagnosticos.

Otras acepciones de dolor neuropatico serian: dolor anormal, dolor patolégico.

Difiere del dolor que genera un estimulo nociceptivo. El dolor neuropatico se
puede presentar como un dolor espontadneo, continuo o episédico, hiperpatia
(dolor anormal causado por ciertos estimulos repetidos) y alodinia (dolor causado por
un estimulo normalmente no doloroso).

Este tipo de dolor puede aparecer en el contexto de un dolor agudo o de un dolor
cronico.

Por otra parte, entre los dolores de tipo neuropatico se encuentran:
e dolores de presentacién espontanea en ausencia de lesion causal;
e |as reducciones anormales de umbral del dolor;

e dolores producidos por el tacto o estimulos mecanicos de baja intensidad.
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Es habitual que las pruebas diagndsticas puedan no conducir a datos concluyentes o
incluso sean contradictorios; en tales casos se requiere juicio clinico.

El dolor neuropdtico estd presente en un grupo heterogéneo de enfermedades
etiolégicamente diferentes entre las que se encuentran_el cancer, las enfermedades
autoinmunes (esclerosis multiple), enfermedades metabdlicas (diabetes), infecciones
(neuralgias postherpéticas), enfermedades vasculares (ictus), traumatismos, téxicos,
medicamentos, etc.

ONO OPATIA DOLOR
b0 P OPATIA DOLOR DE MANTENIDO DOLOR
DOl OROSA DEAFERECIACION POR EL CENTRAL
SIMPATICO
Dolor a lo largo de la Dolor causado por
distribucion de uno o Dolor que se debe a Dolor mantenido una lesion
DEFINICION multiples nervios la pérdida de por la activacion primaria o
periféricos causado por aferencias nerviosas | del sistema disfuncion del
un dafio en los nervios nervioso simpatico | sistema nervioso
afectados central
-Calidad: quemante, | -Calidad:
tipo calambre, quemante, presion, | -Calidad:
CARACTERIisTICAS | 3 tipos principales: aplastamiento, pulsatil. quemante,
DEL DOLOR Y 1.Continuo, profundo pufialada. -Alodinia. hormigueo.
SINTOMAS 2.Paroxistico, lancinante | -Hiperalgesia. -Hiperalgesia. -Espontaneo,
3.Sensibilidad cutanea -Hiperpatia. -Disregulacion del puede ser evocado.
ASOCIADOS alterada -Disestesia. sistema nervioso -Alodinia.
-Otras sensaciones simpatico y -Hiperalgesia.
anormales cambios troficos.
1.Alteraciones
metabdlicas (diabetes) . .
. 1.Dafo de nervio
2.Toxicos (alcohol, e
S . periférico (CPRS). .
quimioterapicos) 2 Estimulacion de 1.Isquemia
3.Infecciones (VIH, Dafo sobre un n.ervios or 2.Tumores
ORIGEN herpes zéoster) nervio periférico, por 3.Trauma
. catecolaminas. . .
4.Trauma plexo o ganglio o 4.Siringomielia
. 3.Inervacién AT
5.Atrapamientos 5.Desmielinizacion
. eferente del
NETVI0sos. sistema simpatico
6.Patologias autoinmune P ’
y hereditaria.
1. CRPS 1. Dolor
1 Neuropatia diabética 2. Dolor de secundario a
2' Neuropatia alcohélicé 1. Dolor de miembro | miembro fantasma. | ICTUS.
EJEMPLOS 3' Neuralp i " | fantasma. 3. Neuralgia 2. Alguin dolor
CLINICOS ) 9" 2. Dolor postherpética. oncolégico.
postherpética. , -
. postmastectomia. 4. Alguna 3. Dolor talamico.
4. Sde. tunel del carpo . .
neuropatia 4. Dolor asociado a
metabdlica esclerosis multiple.

El dolor neuropatico surge de una lesidon a nivel de las estructuras nerviosas centrales
periféricas, lo cual origina un estado persistente de dolor espontaneo y/o una hipersen-

sibilidad a estimulos inocuos y a estimulos dolorosos, y que se puede extender al lado
contralateral donde no existe dano de las estructuras nerviosas.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que explicarian el dolor neuropatico son:
- Fendmenos de sensibilizacidn central.
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- Fendmenos de sensibilizacidn periférica.
- Cambios celulares y moleculares en las neuronas y en la glia.
Estos mecanismos se describen en detalle en el apartado de la fisiologia del dolor.

La sensacién de dolor neuropdtico puede ser_constante o intermitente, y se puede ma-
nifestar de distintas maneras: p. ej., alodinia (dolor frente estimulos habitualmente no

dolorosos) o hiperalgesia (dolor exagerado frente a un estimulo doloroso) asociada con

estimulos mecanicos o térmicos, pero también sensaciones espontaneas como ardor,
guemazon, corrientes, hormigueo, pinchazos, punzadas, dolor profundo, disestesias y
espasmos.

Especialmente la alodinia al tacto y la hyperalgesia térmica son sintomas cardinales de
dolor neuropatico tanto en la clinica como en modelos animales.

Suele aparecer retardado en relacién a la causa que lo origind, y persiste o incluso se
intensifica durante semanas, meses o afios a pesar de ausencia de lesion.

Raramente tiene una misién de proteccidn.

El dolor neuropatico puede ser espontaneo o paroxistico y con frecuencia aparece en
areas de menor sensibilidad.

Algunos pacientes presentan hiperpatia, es decir un_aumento del dolor con la estimu-
lacion repetitiva: “después de la respuesta” (exacerbacion continua del dolor después
de la estimulacion) y extension del dolor a las areas adyacentes después de la estimula-
cién.

La percusion a nivel de los neuromas produce una sensacién de choque eléctrico ra-
diante en la distribucién del nervio.

El dolor neuropatico responde mal a los opiaceos.

Se puede asociar a un déficit neuroldgico importante (por ejemplo, avulsion del plexo
braquial, lesién de la médula espinal, etc.).

No hay ninguna clasificacion universalmente aceptada que recoja todas aquellas enti-
dades que causan dolor neuropatico. Es por ello que se han propuesto diversas clasifi-
caciones:

e Basadas en las enfermedades que lo originan.

e Basadas en el lugar de la lesidon (nervio periférico, central).

e Basadas en el mecanismo fisiopatogénico subyacente.

CLASIFICACION DOLOR NEUROPATICO IASP 2001

; SIGNOS Y
LOCALIZACION ETIOLOGIA SINTOMAS MECANISMOS

Periférico (nervio, Trauma Intensidad del Descargas
plexo Isquemia dolor ectopicas
nervioso, Hemorragia
ganglio Inflamaciéon Pérdida sensitiva Pérdida de
sensitivo Neurotoxicidad inhibicion
dorsal) Neurodegeneracion | Ganancia sensitiva

Paraneoplasico Sensibilizacion

Central (médula Metabdlico periférica
espinal, Déficit vitaminico
tronco, Oncolédgico Sensibilizacion
talamo, central
corteza)
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A. En funcion de su localizacion

El dolor neuropatico de localizacion periférica puede ser debido a :

o Traumatismo directo.
- Secciones de nervio periférico.
- Avulsiones de plexos (ej. plexo braquial).
- Amputaciones.
- Cirugias que producen dolor crénico postquirurgico (ej. dolor
postoracotomia).

o Infecciones.
- Herpes zoster (ej. neuralgia postherpética).

o Trastornos metabdlicos.
- Diabetes (e]. neuropatia diabética).

o Tumores.

Se origina en lesiones a nivel de la médula espinal o del encéfalo.
o Lesién de la médula espinal: Spinal Cord Injury.

Traumatismos, tumores del SNC.

Accidentes vasculares: ictus.

Sindrome Taldmico: Sindrome de Dejerine- Roussy.

Siringomielia.

o
o
o
o
B. En funcidn de su aparicion en el tiempo

El dolor neuropatico agudo se reconoce como una causa de dolor postquirurgi-
co y responsable de la cronificacién del dolor agudo.

Debe sospecharse en cualquier paciente que se queje de dolor postoperatorio
persistente con demandas de analgésicos crecientes a pesar de la cicatrizaciéon
de la herida.

Se describe tipicamente, pero no exclusivamente, como un dolor ardiente cons-
tante con o sin dolor intermitente de naturaleza “punzante” o “similar a una
descarga eléctrica”. El dolor puede ser espontaneo o provocado por estimulos,
por lo que puede haber alodinia, hiperalgesia y disestesias.

Puede establecerse rapidamente después de una lesidon nerviosa y presentarse
pocas horas o dias después de |la operacion. En el dolor neuropatico postopera-
torio agudo, la disfuncién del sistema nervioso se produce en combinacién con
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el dolor nociceptivo. Imagina

Los casos de dolor neuropatico crénico se recogen en el apartado C.

C. En funcion de la clasificacion de Fields 1991

a. Neuromas postraumaticos

b. Atrapamientos de nervio periférico

Un ejemplo de este apartado seria el Sindrome del Tunel del Carpo.

c. Mononeuropatias idiopaticas

En este apartado se incluiria la Neuralgia del trigémino.

El nervio trigémino es un nervio mixto. Tiene sensibilidad aferente somatica, y
visceral especial aferente.

La IASP define la Neuralgia del Trigémino como dolor paroxistico, a modo de
descarga, generalmente unilateral, breve e intenso y que se localiza en una o
mas ramas del V par craneal.

Puede afectar a cualquier rama aunque la mds frecuente es la asociacién de V2
y V3.

Es la Neuralgia craneal mads frecuente.

Es la mas frecuente de las neuralgias faciales y una de las entidades clinicas mas
dolorosas. La incidencia 12,6 nuevos casos cada 100.000 hab/afio, la edad de
aparicién_50-70 aiios (90% > 40 afios) con una prevalencia mayor en mujeres

La fisiopatologia_incierta. Posible compresion del nervio trigémino en su inicio,
esto provocaria desmielinizacion y una despolarizacién anormal con impulsos
ectopicos.

Se divide en idiopatica y sintomatica. La idiopatica se refiere al dolor Unicamen-
te, sin datos objetivos de disfuncidn trigeminal. Y la sintomatica es la asociacién
de dolor con trastorno neurolégico (hipoalgesia y/o paresia), pudiendo ser cau-
sada por trauma, lesiones vasculares, neoplasia o una enfermedad desmielini-
zante.

La idiopatica es la.mas comun, se presenta en la quinta década de la vida y es
ligeramente mas frecuente en el sexo femenino 3:2. La sintomatica se presenta
en la tercera década de la vida y se asocia a déficit neuroldgico.

La causa de la neuralgia trigeminal idiopatica es controvertida. Hay 3 teorias; la
de compresién microvascular, la de disfuncién central y la de Selby. La compre-
sién de la raiz de V par o su ganglio, puede ocasionar lo que se llama un “reflejo
de la raiz dorsal”, un estimulo provoca una descarga repetitiva y autoexcitatoria
y de esta manera produce los paroxismos del dolor. No explica por qué el dolor
cesa por minutos, horas o inclusive dias y semanas. La central sugiere una lesién
de los nucleos del puente que permite la sensacién pase desinhibida a los nu-
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cleos cervicales. La de Selby dice que la lesidn de la desmielinizacion de las fi- Imagina
bras gruesas abre la compuerta a que los estimulos no desinhibidos se perciban
como dolor.

Clinicamente se caracteriza por ser un dolor unilateral, agudo, lancinante, de
corta duracién, a modo de shock eléctrico de 1 6 mas ramas del Trigémino que
puede ser reproducido por estimulos comunes tales como: comer, lavarse, afei-
tarse, cepillarse los dientes, corrientes de aire, frio, calor.

Los criterios diagnodsticos seglin Sociedad Internacional de Cefaleas son:

1. Dolor paroxistico que dura desde una fraccion de segundo hasta 2 mi-
nutos, afectando a 1 6 mas ramas del trigémino y que cumple 2 de los
siguientes criterios.

2. Eldolor debe presentar, al menos, una de las siguientes caracteristicas:
intenso, agudo, superficial o punzante; desencadenado por areas trigger
o factores trigger.

3. Las_crisis dolorosas son tipicamente referidas por los pacientes.

4. No hay signos de alteraciones neuroldgicas.

5. Las crisis no son provocadas por otras alteraciones.

Se debe realizar un diagndstico diferencial con la neuralgia facial atipica, el do-
lor dental y la disfuncién témporo-mandibular.

a. Metabdlicas

De entre las causas de polineuropatia distal se encuentran la diabetes y la insu-
ficiencia renal

La Neuropatia diabética es el representante de este apartado:

La neuropatia diabética es la neuropatia mas comun en la practica clinica diaria.
Guarda estrecha relacion con el grado de control de la diabetes mellitus y con
cierto aumento en la frecuencia en pacientes hipertensos. Es un padecimiento
que lleva implicito un riesgo de desarrollar complicaciones en pie (pie diabético)
que con frecuencia lleva a amputaciones de miembros inferiores.

La prevalencia de neuropatia periférica se incrementa con la duracién de la dia-
betes y la severidad de la hiperglucemia. Se estima que el 10-18% de los pacien-
tes que son diagnosticados de diabetes tipo 2 presentan al diagndstico clinica o
hallazgos electrofisioldgicos de polineuropatia diabética. Una idéntica, pero me-
nos severa neuropatia se observa en pacientes con prediabetes o intolerancia a
la glucosa; afecta a fibras nerviosas no mielinizadas (C) o a pequefias fibras mie-
linizadas (A delta) con sintomas predominantemente sensitivos, dolor y disfun-
cion autondmica. Pacientes que no se conocen como diabéticos y que debutan
con una polineuropatia axonal idiopatica o neuropatia de pequefia fibra, en un
33-62% se encuentra hiperglucemia, y la mitad tienen diabetes franca o pre-dia-
betes.

La patogenia no se conoce postulandose un efecto metabdlico tdxico con ac-
cidn sobre las fibras nerviosas y/o un mecanismo vascular en relacién con la
microangiopatia diabética. Aunque existen_varios tipos, el cuadro clinico mas
comun lo constituye una_polineuropatia distal y simétrica de tipo mixta, sensiti-
vo-motora y autondmica en el que predominan las alteraciones sensitivas.
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b. Autoinmume Imagina

Por ej. las polineuropatias de la vasculitis, lupus, artritis reumatoide, Sjogren,
sarcoidosis, amiloidosis secundaria.

c. Neoplasicas

Aparecen en el mieloma multiple y las gammapatias monoclonales.

d. Infecciosas

Causadas por VIH, hepatitis B/C.

e. Toxicas

Producidas por alcohol, talio, arsénico, asi como por determinados farmacos
como son agentes quimioterdpicos (vincristina, cisplatino, taxol, bortezomib)
otros como amiodarona, fenitoina, nucledsidos, nitrofurantoina, metronidazol,
hidralacina, isoniazida, colchicina.

f. Genéticas

Ocasionadas por enfermedades como Charcot-Marie-Tooth o la amiloidosis fa-
miliar.

g. Nutricionales

Aparecen en los déficits de vitamina Bs, B2, E, y cuadros malabsortivos.

h. Idiopaticas

Constituyen el 24-27% de las polineuropatias simétricas distales.

a. Central

El dolor central se define como una consecuencia de la disfuncidn del sistema
somatosensorial central.
Como representantes de este tipo de dolor estan:

e LESIONES DE LA MEDULA ESPINAL (SPINAL CORD INJURY)

La mayoria de las veces la lesiones de la médula espinal son el resultado de
accidentes que causan una fractura o dislocacién de la columna vertebral. A
veces se producen por heridas penetrantes que producen una compresién
o contusién de la médula espinal. El dolor es muy frecuente después de una
lesién medular.

En la _fase aguda hay pocos estudios que investiguen el dolor.

En la fase crénica son frecuentes los sindromes de dolor crénico de origen
central, muy dificiles de tratar.

La aparicion del dolor vy la espasticidad después de una lesion medular
suele estar presente entre el 66 y el 70 % de los pacientes. La espasticidad
puede variar desde un grado leve hasta severa y refractaria a tratamiento
farmacolodgico.
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El dolor se asocia por otro lado a pérdida de fuerza y disfuncién visceral. Imagina

e DOLOR CENTRAL POR TRAUMATISMOS Y LESIONES TUMORALES O
VASCULARES DEL SNC
El dolor neuropatico central puede tener su origen en lesiones en el cerebro
causadas por traumatismos, ictus, esclerosis multiple, Parkinson, tumores o
epilepsia.
El dolor aparece inmediatamente o meses después de la lesidn y se localiza
en territorios en los que la sensibilidad es anormal o esta disminuida o au-
sente; de este modo, un estimulo tactil no doloroso puede desencadenar un
dolor intenso, que aparece con retraso después del cese del estimulo, se_ex-
tiende mas alla de la zona estimulada y no guarda relacion con la intensidad
del estimulo.
La sensibilizacion de las neuronas del SNC podria desempefiar un papel pa-
togenético importante; se observa una hiperactividad del tdlamo debida a la
pérdida del control inhibidor ejercido por el sistema somatosensorial.

e SINDROME TALAMICO O SINDROME DE DEJERINE-ROUSSY

Este sindrome se caracteriza por una hemiparesia leve transitoria, hemico-
reoatetosis, hemihipoestesia, hiperalgesia, alodinia y hemiataxia con aste-
reognosia variable. Se produce por lesiones en los nucleos posteriores del
tdlamo, habitualmente por ictus.

e SINDROMES DOLOROSOS POR SIRINGOMIELIA
Dolor guemante habitualmente en un miembro (hombro, brazo, pecho o
pierna, rara vez en la cara) aunque puede ser bilateral.

Los sintomas acompafiantes varian en funcion de la cavidad quistica
existente en la médula espinal, y ademas de dolor puede aparecer debilidad
en la espalda, hombros, extremidades, cefalea, atrofia muscular y disfuncién
visceral.

b. Periférico

Como representantes encontramos:

e DOLOR POR HERPES-ZOSTER

Dolor caracterizado por la presencia de hiperalgesia, alodinia, dolor
espontaneo y manifestaciones disestésicas en el dermatoma cutdneo
afectado previamente por una infeccion por el virus herpes zoster.

El elemento critico en la definicién del tipo de dolor en el herpes es el tiem-
po transcurrido desde la aparicidn de las vesiculas en la zona afectada.
Existe una notable controversia en establecer qué periodo temporal es el
adecuado para definir a la neuralgia postherpética, ya que las caracteristicas
del dolor, y probablemente el mecanismo fisiopatoldgico responsable, varia
durante la afeccidn. Asi, en las primeras semanas desde la aparicidén de las
vesiculas se habla de dolor herpético agudo, debido a la inflamacién del ner-
vio afectado, mientras que_a partir de 1a 42 a la 122 semana se considera el
dolor secundario a una neuritis persistente.

Aunque muchos autores consideran que la neuralgia postherpética deberia
diagnosticarse si el dolor persiste durante 1 mes después de la aparicién de
las vesiculas, el hecho de que muchos pacientes curen tras este periodo ha
aconsejado emitir el diagndstico a partir de los 3 meses de la erupcidn vesi-
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cular. Algunos autores, sin embargo, prefieren extender este periodo a 6 me- Imagina
ses, reservando la denominacion de subneuralgia postherpética al periodo
comprendido entre los 3 y 6 meses.

e LESION TRAUMATICA O QUIRURGICA
Se origina a raiz de lesiones generadas por traumatismos o cirugias.

e SINDROME DE MIEMBRO FANTASMA DOLOROSO

Es un dolor que se manifiesta en el area de un miembro amputado, o en Ia
zona de ciertos drganos extirpados (mama, ojo, etc) y que se refiere a la par-
te de cuerpo ausente.

Se debe diferenciar del dolor del mufidn que hace referencia al dolor en la
zona donde se llevd a cabo la amputacidn, pero no al miembro amputado, y
que aparece al percutir sobre los neuromas existentes en dicha localizacion.
Practicamente todos los pacientes amputados tienen sensacién de miembro
fantasma, pero el dolor de miembro fantasma aparace aproximadamente en
el 85 % de los casos los primeros dias y en el 60% de los casos al afio.
Factores de riesgo para presentar este sindrome son la edad, la amputacién
de extremidades, dolor previo, el estrés, la ansiedad y la depresidén.El dolor
se describe como calambre, dolorimiento, sensacién guemante, descarga
eléctrica en el territorio amputado.

El sindrome de dolor regional complejo (SRDC) es un trastorno doloroso que
engloba a un conjunto de procesos cuyo mecanismo fisiopatoldégico es la activa-
cion del sistema simpaticoadrenal.

Este sindrome se caracteriza clinicamente por dolor, trastornos vasomotores y
sudomotores, retraso de la recuperacion funcional y presencia de cambios trofi-
cos. La causa mas frecuente es un traumatismo que muchas veces puede pasar
desapercibido.

La primera descripcion de este sindrome se debe a Hunteren en 1766.

Desde que Mitchell en 1864 utilizé por primera vez el término causalgia, se han
propuesto multiples mecanismos fisiopatoldgicos y distintas terapéuticas, lo
gue ha llevado a una grave confusién tanto en su diagndstico como en su trata-
miento. El término distrofia simpatico refleja (DSR) fue propuesto por Evans en
1946 y desde entonces los criterios de diagndstico de este sindrome han sido
inciertos, contestados, variables o inexistentes.

Antes de 1953 la causalgia y otras distrofias simpatico reflejas, habian sido con-
sideradas como entidades clinicas distintas y descritas bajo numerosos términos
lo que fue modificado por Bonica, siendo adaptado y de nuevo modificado por
la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP). Bonica sugirid, ya
gue todas estas condiciones tenian similares caracteristicas clinicas y proba-
blemente el mismo mecanismo fisiopatoldgico basico y porque el dolor y otros
sintomas eran aliviados por la interrupcién simpatica, se les diera a todas el
término genérico de DSR. En un intento de ordenar los criterios de diagndstico
clinico, Bonica en 1953 describid los estadios evolutivos de la DSR y propuso la
terapia con bloqueos nerviosos para su tratamiento.

Ahora bien, debido a que algunos pacientes con dolor urente no manifestaban
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una acusada hiperactividad simpatica, se sugirié que este tipo de dolor crénico Imagina
se separase en un grupo independiente en el que el término distrofia se mostra-
ba inapropiado. A este grupo se le denominé causalgia.
Para complicar mas los términos se introdujo en 1986 el término “dolor man-
tenido por el simpatico“(DMS) pues dicho sistema nervioso estd directamente
comprometido y su bloqueo alivia la sintomatologia. Como contraposicidn, se
definié "el dolor independiente del simpatico” (DIS) como aquel que no es ali-
viado por la interrupcidn simpatica.
El concepto de DMS puede estar presente en un gran numero de enfermedades
como neuropatias periféricas, dolor de miembro fantasma, herpes zdster y neu-
ralgia postherpética, neuralgias y DSR. Puede haber DMS en pacientes que han
sufrido un traumatismo menor, pero no tener todas las caracteristicas comple-
tamente desarrolladas de DSR.
Con el objeto de discutir y consensuar la terminologia de la distrofia simpatica
refleja y de la causalgia, se celebrd en 1.993 en Orlando, Florida, una reunién
de un grupo de expertos a nivel mundial. Después de muchas deliberaciones se
decidié que el término DSR habia perdido utilidad clinica- el termino distrofia
era impreciso y ademads no estd presente constantemente. El término Simpatico
habia perdido asi mismo credibilidad ya que se habia demostrado que no siem-
pre el dolor de estos pacientes responde al bloqueo del sistema simpatico y que
puede existir hiperexcitabilidad simpatica en otros cuadros dolorosos no siendo
pues exclusivo de estos procesos. El reflejo implicado en la terminologia nunca
habia sido demostrado-. Por ello, la International Association for Study of Pain
(IASP), definié en 1994 los criterios para el diagndstico del Sindrome de Dolor
Regional Complejo tipo | (SDRCI) para sustituir al de DSR, con el fin de intentar
facilitar su diagndstico diferencial frente a otros tipos de dolor crénico. En esta
reunién se establecid asi mismo la sustitucion del término causalgia por el de
Sindrome de Dolor Regional Complejo tipo Il (SDRC-II). Gracias al cambio de
nomenclatura se consiguid introducir en el nombre varias de las caracteristicas
del sindrome:

1) La existencia de un “Dolor “, espontaneo o evocado, esencial para el

diagnéstico de los SDRC.

2) Su localizacién “Regional”, que intenta definir que el dolor, despro-

porcionado y continuo, sobrepasa la localizacién esperada en funcién de

la causa aparentemente originaria, usualmente una extremidad pero en

otras ocasiones referido a otras partes del cuerpo.

3) Su “Complejidad “, entendiendo que existen multiples formas de pre-

sentacion de los sintomas y signos que lo caracterizan.

La IASP define asi el SDRC como “variedad de condiciones dolorosas de localiza-
cién regional, posteriores a una lesidn, que presentan predominio distal de sin-
tomas anormales, excediendo en magnitud y duracién al curso clinico esperado
del incidente inicial, ocasionando con frecuencia un deterioro motor importan-
te, con una progresidn variable en el tiempo”.

La diferencia entre SDRC tipo | (DSR) y el SDRC tipo Il (Causalgia) radica en la
presencia en esta Ultima de lesidn de un nervio periférico.

Las manifestaciones clinicas que aparecen en el SDRC se pueden agrupar en:
e Sintomas sensitivos:
Dolor, alodina, hiperalgesia.
El dolor es el sintoma mas prevalente, puede ser espontaneo o evocado y
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habitualmente empeora con la movilizacién. Imagina
e Sintomas motores:
Atrofia muscular, retracciones, temblor, distonias y mioclonias.

e Trastornos autonémicos:

Se pueden observar trastornos de temperatura en el territorio afectado
(aumento o disminucién de temperatura), cambios en la coloracién de la
piel, hiperhidrosis, atrofia cutdnea, trastornos en el vello.

Para el diagnéstico del SDRC se recomienda seguir los Criterios de Budapest:
Dolor continuo desproporcionado con el evento desencadenante:

1. Presencia de al menos un sintoma de tres de las cuatro categorias si-

guientes:

a) Sensitivo: hiperestesia y/o alodinia.

b) Vasomotor: asimetria de la temperatura cutdnea y/o asimetria del color
cutaneo y/o cambios de color cutaneo.

c) Sudomotora/edema: edema y/o cambios de sudoraciéon y/o sudoracion
asimétrica.

d) Motor/trofismo: disminucion del rango de movilidad y/o disfuncién
motora (temblor, distonia, debilidad) y/o cambios tréficos (en la piel, el
vello, las ufias).

2. Presencia de al menos un signo en dos o mas de las cuatro categorias si-

guientes:

a) Sensitivo: evidencia de hiperalgesia (a la punciéon) y/o alodinia (al tacto/
temperatura/presion profunda/movimiento articular).

b) Vasomotor: evidencia de asimetria de la temperatura cutanea >12C y/o
asimetria del color cutaneo y/o cambios de color cutaneo.

c) Sudomotora/edema: evidencia de edema y/o cambios de sudoracidn
y/o sudoracion asimétrica.

d) Motor/trofismo: evidencia de disminucién del rango de movilidad y/o
disfuncién motora (temblor, distonia, debilidad) y/o cambios tréficos
(en la piel, el vello, las uiias).

3. Ausencia de otro diagndstico que explique mejor los sintomas y signos.

a. SDRC tipo | (CPRS | Complex Regional Pain Syndrome type I) (antes DSR,
distrofia simpatico refleja)

Se define como un_sindrome doloroso desencadenado tras un evento noci-
vo, con dolor espontdneo v alodinia /hiperalgesia que sobrepasa la zona de
distribucién de un territorio nervioso periférico y que es desproporcionado
al evento desencadenante. Va acompafiado de edema o alteracién del flujo
sanguineo cutaneo o alteraciones sudo-motoras, sin que haya una lesién
nerviosa evidente u otras patologias que pudieran ocasionar dichas altera-
ciones.
Los criterios diagnodsticos de la IASP para el CPRS | de 1994 son:
e Sindrome que se desarrolla tras un episodio nocivo desencadenante.
e Se manifiesta como dolor espontaneo o alodinia/hiperalgesia,

no limitado a la distribucion territorial de un nervio periférico, y
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desproporcionado al episodio desencadenante. Imagina
e Hay o ha habido evidencia de edema, anormalidad en el flujo sanguineo
cutaneo o actividad sudomotora anormal en la regidén dolorosa desde el
episodio desencadenante.
e Este diagndstico se excluye por la presencia de_otras enfermedades que
pudieran explicar el grado de dolor y disfuncion.
El CRPS | es mas frecuente que el CRPS Il. EI SDRC tipo | reconoce habitual-
mente un antecedente o factor desencadenante de origen traumatico, como
esguinces articulares de tobillo y mufieca, las lesiones por aplastamiento,
fracturas, inmovilizaciones prolongadas. Otros pacientes reconocen un ante-
cedente de traumatismo quirurgico, de mayor o menor intensidad y localiza-
do en la region afecta, habitualmente en las partes acras de la extremidad.
La disfuncion simpatica es comun en el inicio del CRPS | y tiende a normali-
zarse en el curso de la enfermedad. Este fendmeno temporal puede jugar un
papel decisivo en la génesis del CRPS I.

b. SDRC tipo Il (CPRS Il Complex Regional Pain Syndrome type Il) (antigua
Causalgia)

El CPRS Il tiene las mismas caracteristicas que el CPRS |, pero en este caso
existe una lesidn nerviosa total o parcial previa y evidente.

3. CLASIFICACION DEL DOLOR EN FUNCION DE SU DURACION

El dolor agudo representa a aquel dolor que no suele durar mas de lo que tarda en
resolverse la lesién causante y en todo caso, menos de un periodo, arbitrariamente
establecido, de entre 3 v 6 meses.

Este dolor, con una importante funcién fisioldgica para mantener la homeostasis del
organismo, se inicia por la estimulacion nociva del tejido somatico o visceral y se
mantiene por la liberacidén de sustancias algégenas.

Aunque los factores psicoldgicos tienen una profunda influencia en la experiencia del
dolor agudo, con raras excepciones, el dolor agudo no se debe principalmente a las
influencias ambientales.

A diferencia del dolor crdénico, en el dolor agudo existe una correlaciéon importante
entre la intensidad del dolor y la patologia desencadenante y su evolucidn natural es
disminuir progresivamente hasta desaparecer cuando se produce la curacién de la
lesidn que subyace.

Al hablar de dolor agudo generalmente nos referimos al_dolor nociceptivo, aunque un
dolor agudo también puede ser un dolor neuropdtico. Las causas comunes de dolor
agudo son traumatismo, cirugia o procedimientos médicos (dolor postoperatorio) y
enfermedades agudas.

El dolor agudo tiene una importante funcion bioldgica de proteccién para evitar la
extension de la lesiéon. Por dicho motivo, se suele acompafiar de_reflejos protectores,
como el de la retirada, el espasmo muscular y respuestas autondmicas.
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En algunos casos, el dolor limita la actividad, evitando un dafio mayor o ayudando

a la curacion. Sin embargo, el dolor agudo persistente e intenso puede ser

perjudicial en si mismo, con efectos potencialmente dafiinos que se manifiestan

con una respuesta frente a un estimulo néxico generalizada que pueden acarrear
una serie de consecuencias asociadas al dolor agudo en el individuo. Es importante
remarcar que, incluso breves periodos de estimulacién dolorosa, pueden producir
cambios neuronales contribuyendo al desarrollo de posibles estados de dolor crénico.

Por norma general, |a fisiopatologia y la sintomatologia de enfermedades que
cursan con dolor agudo se conocen bien, el diagndstico no es dificil y, con notables
excepciones, existe un tratamiento médico o quirurgico eficaz.

Representantes del dolor agudo son el dolor postoperatorio, el dolor en obstetricia,
el dolor en el paciente politraumatizado, el dolor en grandes guemados vy el dolor
agudo sintomatico.

En este caso, el dolor crénico representa a aquel dolor que, con una duracién superior
a 3 meses, se mantiene, a pesar de que la causa que lo produjo haya desaparecido, o
aun cuando ya no cumple su funcién bioldgico-defensiva.

La cifra arbitraria de 3 meses es la dada recientemente por la Taxonomia de la OMS:
Clasificacion Internacional de las Enfermedades (CIE). En este sistema de clasificacion
se define como dolor crénico aquél que tiene una duracién mas alla de los tres meses
como criterio de temporalidad. Esta definicién sencilla permite que el dolor crénico sea
claramente reconocible independientemente de otros descriptores como la intensidad
del dolor, el impacto en la funcionalidad y el distrés relacionado con el dolor.

La cifra arbitraria de designar el dolor créonico de 6 meses no se considera apropiado
por algunos facultativos ya que existen muchas enfermedades agudas que se alivian
en 2-4 semanas o, como mucho, en 6 semanas. En tales circunstancias, si el dolor aun
persiste sin haber logrado una curacién, debe de ser considerado dolor crénico.

El dolor crénico puede ser causado por un proceso patoldgico créonico en estructuras
somaticas o viscerales, o por la disfuncidn prolongada en parte del sistema nervioso
periférico del sistema nervioso central o de ambos. Por otra parte, y en contraste con
el dolor agudo, puede ser provocado por factores ambientales o psicopatoldgicos.

Este dolor no suele manifestar las respuestas autonémicas caracteristicas del dolor
agudo como son el aumento del tono simpatico y de la funcién neuroendocrina tal y
como se explica en la fisiopatologia del dolor. En el dolor crénico, las respuestas
simpdticas y neuroendocrinas usualmente se convierten en signos habituados y en su
lugar surgen respuestas vegetativas. En consecuencia, los efectos fisiopatoldgicos y
las respuestas de comportamiento del dolor crénico son diferentes de los asociados
con el dolor agudo. Asimismo, cuando el dolor es continuo o casi continuo, aparecen
diversos cambios, muchos de ellos desencadenados por la inactividad, como son la
pérdida de masa y coordinacidon muscular, osteoporosis, fibrosis y rigidez articular. La
menor fuerza muscular puede llevar a una_alteracidn respiratoria restrictiva. Hay un
aumento de la frecuencia cardiaca basal y una disminucién de la reserva cardiaca. En el
sistema digestivo se observa una disminucidn de motilidad y secrecién, constipacién y
desnutricién. Con frecuencia se observa retencién urinaria e infeccion. También suele
haber depresidn, confusién, alteraciones del suefio y disfuncidn sexual. La respuesta

Imagina
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inmunitaria estd alterada por el estrés y la desnutricién.

A diferencia del dolor agudo, en el dolor crénico no existe una correlacién importante
entre la intensidad del dolor v la patologia desencadenante. Asi mismo, el dolor nunca
tiene una funcién bioldgica.

El dolor crdénico tiene efectos fisioldgicos, psicolégicos y conductuales sobre el paciente
y su familia, ademads de un coste social enorme. Podria decirse que, mientras el dolor
agudo es un sintoma de una enfermedad o traumatismo, el dolor crénico constituye
una enfermedad en si misma (Bonica, J., 1990).

4. CLASIFICACION DEL DOLOR EN FUNCION DE LA TOPOGRAFIA

En funcion de la topografia se puede clasificar el dolor en:

DOLOR EN CABEZA, CARA Y BOCA
DOLOR EN CUELLO

DOLOR EN EXTREMIDADES SUPERIORES

DOLOR EN TORAX

DOLOR EN ABDOMEN

DOLOR EN REGION PELVICA

DOLOR EN ZONA LUMBAR, COLUMNA SACRO Y COXIS
DOLOR EN EXTREMIDADES INFERIORES

DOLOR EN REGION GENITAL, ANAL Y PERINEAL

DOLOR GENERALIZADO

TAXONOMIA

El término taxonomia proviene del griego taxis —ordenacién y nomos-ley. La taxonomia
es la ciencia de las clasificaciones, y nos permite disponer de un lenguaje normalizado
en la clinica y la investigacion en dolor.

Existen distintos sistemas de normalizar:
e Siguiendo los criterios de la IASP.

e Siguiendo los criterios de la OMS- Clasificacidon Internacional de Enfermedades: CIE.

El sistema de clasificacion de la IASP describe los sindromes dolorosos en términos utiles para
su diagndstico y tratamiento, contemplando por otro lado las implicaciones psicosociales del
dolor.

La clasificacion de la IASP se basa en 5 ejes, recogidos en la tabla que aparece a continuacion.

Imagina
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Imagina

CLASIFICACION DE LA IASP

- International Association for the Study of Pain-
I |Sitio: Regidon afectada

Il |Sistema involucrado

lll |Caracteristicas temporales del dolor y patrén de dolor

IV |Intensidad declarada por el paciente y duracion

V |Etiologia

es la localizaciéon anatdmica del dolor. Este eje fue elegido por razones
histdricas y practicas, ya que tradicionalmente el dolor siempre hace referencia a
alguna parte del cuerpo.

se relaciona con la causa del dolor. En este eje se identifican una
serie de sistemas relacionados, segun esté presente el dolor:

1.-Sistema Nervioso Central, sistema nervioso periféricoy sistema
nervioso auténomo.

2.-Funcidn psicoldgica y social del sistema Nervioso Central.
3.-Sistema respiratorio y cardiovascular.
4 -Sistema osteomuscular y tejido conjuntivo.

5.-Sistema cutdneo, subcutaneo y glandulas asociadas, aparato genitourinario y
gastrointestinal.

6.-Sistemas desconocidos.

describe las caracteristicas temporales del dolor y el patrén de
ocurrencia.

abarca los patrones de intensidad.

proporciona informacién sobre la etiologia del dolor-.

En mayo de 2019, la Organizacién Mundial de la Salud lanzé la nueva clasificacién inter-
nacional de enfermedades CIE-11.

Esta nueva clasificacion divide el dolor crénico en siete grupos: dolor crénico primario,
dolor crénico por cancer, dolor crénico postquirdrgico o postraumatico, dolor crénico
neuropatico, dolor orofacial y cefalea, dolor visceral crénico y dolor musculo-esquelé-
tico. La primera implicacién practica es que define de forma separada dos entidades:

el dolor crénico primario el cual se plantea como una enfermedad en si misma; y

el dolor crénico secundario, que es una entidad donde el dolor es un sintoma de una
condicidn clinica subyacente.

Se clasifica de la siguiente manera:

1. se caracteriza por la alteracién funcional o estrés
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emocional no explicable por otra causa. Imagina
El dolor crénico primario es multifactorial: factores bioldgicos, psicolégicos y
sociales contribuyen al sindrome.

1. Dolor crénico primario visceral.

2. Dolor crénico generalizado.

3. Dolor crénico primario musculo-esquelético.

4. Dolor crénico primario orofacial y cefalea.

Lol el e deraiieerely ool e el (1S PA H es el dolor causado por el propio cancer o la
metastasis; o por su tratamiento.

1. Dolor crénico por 0 metdéstasis.

2. Dolor crénico posterior al
a) Polineuropatia crénica dolorosa inducida por quimioterapia.
b) Dolor crénico posterior a la radioterapia.

Dolor crénico postquirirgico o postraumatico (MJ60.3): [ R leI o] [V[EI=)
desarrolla o aumenta de intensidad después de un procedimiento quirurgico o una
lesién tisular y que persiste mas alla del proceso de curacién.

1. Dolor crénico postraumatico.

2. Dolor crénico postquirdrgico.

Lol delaiteler = der e e lee YRS E es el dolor causado por una lesidon o
enfermedad del sistema nervioso somatosensorial.

1. Dolor crénico neuropatico central.

2. Dolor crénico neuropatico periférico.

5. DlaleelaEla Bl e EL e AR este tipo de dolor comprende todos

los trastornos de dolor orofacial y cefalea que tienen causas subyacentes y ocurren
al menos en el 50% de los dias durante al menos tres meses.

1. Cefalea o dolor orofacial atribuido a trastornos temporo-mandibulares
cronicos.

2. Dolor crénico orofacial neuropatico.

3. Dolor crénico dental.
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4. Dolor cronico orofacial.

6. es el dolor que se origina en los
organos internos de la region de la cabeza / cuello y las cavidades toracica,
abdominal y pélvica. Dolor crénico visceral secundario procedente de:

1. Inflamacidn persistente.
2. Mecanismos vasculares.

3. Factores mecanicos.

7. es el dolor que surge de
los huesos, articulaciones, musculos, columna vertebral, tendones o tejidos blandos
relacionados. Dolor crénico musculo-esquelético secundario procedente de:

1. Inflamacidn persistente.
2. Cambios estructurales.

3. Enfermedad del sistema nervioso.

La clasificacion segun la CIE-11 es importante pues proporciona un lenguaje comun
para la descripcidn y seguimiento de las enfermedades. Permite comparar y compartir
datos de una manera consistente y estandarizada entre hospitales, regiones y paises asi
como entre diferentes periodos de tiempo. Todo ello ayuda en el andlisis y la toma de
decisiones basadas en la evidencia.
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