DOLORAGUDO

FISIOPATOLOGIA - DIAGNOSTICO - TRATAMIENTO

. Centro de

ublicaciones



DOLORAGUDO

FISIOPATOLOGIA - DIAGNOSTICO - TRATAMIENTO

Centro de

ublicaciones



Dolor agudo




Dolor agudo

Fisiopatologia-Diagnéstico-Tratamiento

. Centro de

Publicacmnes

PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR



Agradecimiento
Autores
PREFACIO

Fisiologia y fisiopatologia del dolor

Semiologia del dolor

Evaluacion del dolor

Antiinflamatorios no esteroideos

Opioides y cannabinoides

Coadyuvantes en el manejo del dolor

Anestésicos locales

Tratamientos alternativos y complementarios del dolor crénico

Bloqueo de nervios periféricos

Estudios complementarios en el manejo del dolor

Dolor posoperatorio

Manejo del dolor en el paciente adulto con quemaduras

Tratamiento del dolor en obstetricia
Tratamiento del dolor en pediatria

Tratamiento del dolor en el paciente geriatrico

Tratamiento del dolor lumbar
Tratamiento del dolor visceral

Manejo del dolor en el paciente critico:
Unidad de Cuidados Intensivos

Manejo del dolor postraumatico

Tratamiento del dolor osteoarticular

Manejo de dolor en colagenopatias

Tratamiento del dolor oncolégico

Cefaleas

Neuralgia del trigémino

Neuralgia posherpética




Dolor agudo.

Fisiopatologia- Diagnéstico- Tratamiento

Primera edicién
© 2022 Pontificia Universidad Catélica del Ecuador

Centro de Publicaciones PUCE
www.edipuce.edu.ec

Quito, Av. 12 de Octubre y Robles
Apartado n.° 17-01-2184

Telf: (593) (02) 2991 700

publicaciones@puce.edu.ec

Disefio de portada:

Diagramacion y correccién: La Caracola Editores

Ebook octubre 2022
ISBN: 978-9978-77-629-2



Agradecimiento

Como todo en el universo, escribir un libro es un acto mégico. También cabria
definirla como el modo mads grato y mas sensible de pronunciar un nombre.

Con esta introduccidn quiero dar un especial agradecimiento a los autores de este
libro, sobre todo a los estudiantes del posgrado de Anestesiologia de la Pontificia
Universidad Catoélica del Ecuador (PUCE), por su gran interés en escribir los
capitulos correspondientes de esta obra; a los tutores, que se tomaron tiempo de
revisarlos, modificarlos y aprobarlos; y a la PUCE, por darnos su apoyo, avalar este
trabajo y permitirnos seguir en la ensefianza, con el unico fin de ampliar nuestros
conocimientos y aportar con un granito de arena en la consulta de futuras
generaciones.

Dr. Héctor Martinez Villegas
Docente del postgrado de Anestesiologia



Autores

Angos Sebastian. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia
del dolor de la Pontificia Universidad Catolica del Ecuador

Borja Nataly. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Universidad Catdlica de Quito

Camacho Maria. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia
del dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Castillo Alejandra. Médica residente R3 del Posgrado de Anestesiologia y Terapia
del dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Escandén Verdnica. Médica especialista en Anestesiologia por la Universidad
Autéonoma de Barcelona, Espafla. Subespecialista en Anestesiologia
Cardiovascular. Tratante de Anestesiologia en el hospital de especialidades
Eugenio Espejo

Gonzalez Maria. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia

del dolor de la Pontificia Universidad Catélica del Ecuador

Guadalupe Degnnis. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y
Terapia del dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador

Guaman Nancy. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador

Guaman Nelson. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia
del dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Hallo Alejandro. Médico egresado de la Universidad Central del Ecuador

Iturralde Gabriela. Médica especialista en Anestesiologia por la Pontificia
Universidad Catélica del Ecuador. Tratante de Anestesiologia en el hospital
especialidades Eugenio Espejo. Miembro activa del capitulo de via aérea de la
Sociedad Ecuatoriana de Anestesia.

Iza Alexandra. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador



Lagla Paulina. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador

Lara Carla. Médica egresada de la Pontificia Universidad Catolica del Ecuador

Lazcano Alexander. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y
Terapia del dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador

Martinez Andrés. Médico egresado de la Universidad Central del Ecuador.
Residente de Emergencias del hospital de especialidades Eugenio Espejo

Martinez Héctor. Médico especialista en Anestesiologia por la Universidad
Central del Ecuador. Especialista en Acupuntura y Moxibustién por la
Universidad Andina Simén Bolivar del Ecuador. Tratante de Anestesiologia y
Terapia del dolor del hospital de especialidades Eugenio Espejo. Docente de
Anestesiologia de la Pontificia Universidad Catodlica del Ecuador y Universidad
Central del Ecuador. Miembro activo e instructor del capitulo de via aérea de la
Sociedad Ecuatoriana de Anestesia.

Martinez Pablo. Médico especialista en Anestesiologia por la Universidad Central
del Ecuador. Tratante de Anestesiologia en el hospital de niflos Baca Ortiz.
Docente de Anestesia de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador. Miembro
activo del capitulo de via aérea de la Sociedad Ecuatoriana de Anestesia

Medina Edison. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador

Medina Miguel. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catolica del Ecuador

Mejia Maria. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Nole Sebastian. Médico residente R3 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Pozo Fidel. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Ramirez Oriana. Médica residente R4 de posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador



Rivadeneira Ximena. Médica Residente R4 del posgrado de Anestesiologia y
Terapia del dolor de la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador

Rojas Karen. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Romero David. Médico residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Tenicota Paola. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia del
dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Valarezo Cinthia. Médica residente R4 del posgrado de Anestesiologia y Terapia
del dolor de la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador



PREFACIO

Los principios de la terapia del dolor han cambiado notablemente desde la
aparicion de la IASP (Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor) en 1973.
En esa época, se usaban mucho la pentazocina, la meperidina, etc. Sus
propiedades influian en cada aspecto de la terapia del dolor y producian
complicaciones como insuficiencia renal, delirium, depresiéon respiratoria,
excitacion en las salas de recuperacion, nauseas, vomitos, abstinencia y tolerancia,
razon por la que han sido descontinuados. Estamos pasando la fase de uso de
opioides y debemos examinar otros métodos. La esperanza de que pueda surgir
algiin compuesto que no se base en los conceptos de los dltimos doscientos afios
anima aun a la investigacién de los mas diversos agentes como las fenciclidinas,
neurolépticos, esteroides y bloqueadores de receptores de NMDA. En muchos
laboratorios, estan en marcha andlisis neurofarmacoldgicos y bioquimicos, por
ejemplo, de remimazolam o parches de buprenorfina de duracién prolongada
(Norspan 10 mg), y los algélogos esperan avidamente los resultados para la
incorporacién de los mismos en la terapia del dolor.

A pesar de lo anterior, el principiante debe conocer perfectamente las bases de la
algologia, pues los aspectos del tratamiento del dolor agudo, algunos sindromes y
el tratamiento agudo del cdncer son el motivo de esta edicidn que conserva
muchas caracteristicas que se seguirdn perfeccionando en futuras ediciones. No
nos ocupamos de la pentazoncina, meperinida, drogas usadas anteriormente, y
tenemos justificacidn para sefialar las caracteristicas de algunos agentes nuevos.
En el texto, se ha incorporado material sobre capitulos de dolor agudo y su
tratamiento en diversas patologias del quehacer diario.

Nuestros colaboradores han contribuido de manera importante con capitulos que
hacen que este libro sea util y, por lo tanto, una nueva guia. Los nombres de dichos
autores estan escritos en cada capitulo. Felicitamos y agradecemos el esfuerzo
individual que contribuird debidamente al conocimiento, destrezas y aptitudes de
nuevas generaciones en el manejo del dolor.



Atentamente,

Dr. Juan Pasquel

COORDINADOR DEL POSGRADO DE ANESTESIA,
REANIMACION Y TERAPIA DEL DOLOR DE LA PUCE



Fisiologia y fisiopatologia del dolor

Dra. Gabriela Iturralde
Md. Edison Medina

sQué es el dolor?

El problema més grande en la evaluacién en este campo es que depende de una
apreciacién subjetiva. Como lo indicaba Jhon Bonica: «El dolor es lo que el
paciente dice que es...» (Jothinhat, 2016). La Asociacién Internacional para el
Estudio del Dolor (IASP) lo define como una experiencia sensorial y emocional
desagradable asociada con, o similar a la asociada con dafio tisular real o
potencial. Asimismo, sostiene que es siempre una experiencia personal que esta
influenciada en diversos grados por factores biologicos, psicologicos y sociales. A
través de sus experiencias de vida, las personas aprenden este concepto. La
descripcién verbal es solo uno de los varios comportamientos para expresar dolor;
la incapacidad para comunicarse no niega la posibilidad de que un ser humano o
un animal lo experimente. Esto y la nocicepcién son fenémenos diferentes. Por
eso, el dolor no se puede inferir inicamente de la actividad en las neuronas
sensoriales (IASP, 2017).

La ley de Miiller enfatiza que la calidad de la sensacién no depende del estimulo
sino del organo sensorial y de la via sensorial estimulada. Sherrington por su
parte, entendid la distincién entre el dolor y la codificaciéon neuronal de eventos
nocivos, a lo que denomind nocicepcién, y nombré nociceptor al drgano sensorial
en la piel que respondia a estos estimulos (Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019).

Los nociceptores son una clase especializada de aferentes primarios que
responden a estimulos intensos y nocivos. Existen dos tipos. Los amielinicos
sefialan el dolor ardiente debido a calor intenso aplicado a la piel de la mano, asi
como a la presion sostenida. Los mielinizados sefialan el dolor agudo producido
por calor aplicado a la piel vellosa y por estimulos mecanicos agudos. Ambos
nociceptores sefialan dolor por estimulos quimicos.



Después de una herida cutdnea, se desarrolla un aumento del dolor en respuesta a
los estimulos llamado hiperalgesia en el sitio de la lesion (primaria) y en la piel
circundante no lesionada (secundaria). La lesion tisular conduce a una mayor
capacidad de respuesta de los nociceptores llamada sensibilizacién, que explica la
hiperalgesia primaria. Esta se debe a la liberacién local de mediadores
inflamatorios. La hiperalgesia secundaria, en cambio, es causada por la
sensibilizacion de neuronas en el sistema nervioso central. Cuando los nervios se
cortan, se desarrolla actividad espontdnea y sensibilidad ectdpica mecanica,
térmica y quimica en los nociceptores lesionados. Las propiedades de aquellos
cercanos e ilesos también se modifican. Tanto en los nociceptores lesionados
como en los no lesionados, puede desarrollarse la capacidad de respuesta a los
agentes adrenérgicos, lo que explica la participacion del sistema nervioso
simpatico en ciertas formas de dolor neuropético (McMahon, Koltzenburg, Tracey
y Turk, 2013).

Tradicionalmente, la distincién entre dolor agudo y crénico se ha basado en un
tnico continuo de tiempo, con algtn intervalo desde su inicio para designar el
punto de transiciéon cuando se vuelve cronico. Los dos marcadores cronolégicos
mas comunmente usados han sido tres y seis meses; sin embargo, estas
distinciones son arbitrarias. Otro criterio para el dolor crénico es «que se extiende
mas alld del periodo esperado de curacidn». Algunos sostienen que aquel que
persiste durante largos periodos de tiempo en presencia de patologia en curso
debe considerarse dolor «agudo» prolongado.

El dolor agudo es la respuesta fisiologica y la experiencia frente a estimulos
nocivos que pueden volverse patoldgicos. Normalmente tiene un inicio repentino,
un tiempo limitado y motiva comportamientos para evitar una lesidn tisular
potencial o real. El dolor es provocado por la lesion de tejidos corporales y
activacion de transductores nociceptivos en el sitio del dafo tisular. La afectacion
local altera las caracteristicas de respuesta de los nociceptores y quiza sus
conexiones centrales con el sistema nervioso auténomo de la regién.

En general, el estado de dolor agudo dura un tiempo relativamente limitado y
remite cuando se resuelve la patologia subyacente. El dolor crénico puede ser
provocado por una lesiéon o enfermedad, pero es probable que se perpetue por
factores que estdn tanto patogénica como fisicamente alejados de la causa original.



Se extiende durante un largo periodo de tiempo y/o representa niveles bajos de
patologia subyacente que no explican su presencia y extensién. Se ha sugerido
que, en ausencia aparente de patologia, puede atribuirse a la modificacién de los
nervios y la sensibilizacién del sistema nervioso central o periférico.

El dolor asociado con el cancer incluye aquel que se relaciona con la progresiéon de
la enfermedad, asi como con los tratamientos (por ejemplo, quimioterapia,
radioterapia, cirugia) que pueden dafiar el sistema nervioso. Actualmente, la
mayoria de las clasificaciones en la medicina del dolor se basan en varios
pardmetros, como la anatomia, el sistema, la gravedad, la duracién y la etiologia
(Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019).

Los nociceptores

Los nociceptores son neuronas sensoriales con un cuerpo celular ubicado en los
ganglios de la raiz dorsal, el trigémino o los ganglios nodales. Son seudounipolares
con un proceso que termina en el sistema nervioso central (SNC) y otro periférico
que termina en un objetivo excéntrico como la piel, el musculo o las visceras.
Tanto los procesos centrales como los periféricos terminan en un patrén de
ramificaciéon denominado drbol terminal con la regla general de que, cuanto
mayor sea la resolucion espacial para la discriminacidn sensorial, mds pequefio
serd el arbol terminal. Las terminaciones nerviosas son «libres» (no encapsuladas)
(Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019).

Entre las muchas variedades de receptores sensoriales, los nociceptores responden
tipicamente a las multiples formas de energia que producen lesiones (estimulos
térmicos, mecdnicos y quimicos) y proporcionan informacién al SNC sobre la
ubicacién e intensidad de los estimulos nocivos. Los nociceptores pueden
subclasificarse con respecto a cuatro criterios: (1) aferentes de fibra C no
mielinizados (velocidad de conduccién < 2 m/seg) versus aferentes de fibra A
mielinizados (velocidad de conduccién > 2 m/seg), (2) modalidades de
estimulaciéon que evocan una respuesta, (3) caracteristicas de respuesta y (4)
marcadores quimicos distintivos (por ejemplo, receptores expresados en la
membrana). Los nociceptores también tienen funciones efectoras distales y el
resultado final es que tienen una biologia compleja y propiedades heterogéneas



(McMahon, Koltzenburg, Tracey y Turk, 2013).

En la piel humana, por ejemplo, existen nociceptores que responden solo a los
estimulos mecanicos, solo a los térmicos frios, o solo a los calientes, asi como
aquellos que son insensibles a estimulos mecdnicos y térmicos (nociceptores
mecanicamente insensibles o durmientes). El mas abundante es el nociceptor
polimodal, que responde a estimulos mecanicos, térmicos y quimicos. En general,
los nociceptores que inervan la piel tienen el rango mas amplio de selectividad de
modalidad, mientras que los que inervan estructuras mas profundas tienden a ser
menos selectivos y de cardcter mds polimodal (Ballantyne, Fishman y Rathmell,
2019).

Los nociceptores estdn ajustados para detectar una amplia variedad de
moduladores inmunitarios y pueden desempefiar un papel clave en la defensa del
huésped al responder directamente a los organismos patdgenos. En respuesta a
patégenos o mediadores inflamatorios, los nociceptores cambian su sensibilidad
generando sefiales nociceptivas que actiian como un sistema de alerta (Barragan-
Iglesias et al., 2020).

Las neuronas sensoriales comtinmente identificadas como nociceptores son
aquellas con axones amielinicos (fibra C), didmetros corporales de células
pequeias (< 20 o 25 pm), que terminan en las capas superficiales del asta dorsal
de la médula espinal; sin embargo, debe tenerse en cuenta que existen algunas
células de gran didmetro con axones muy mielinizados y de conduccién rapida
que han sido documentadas funcionalmente como nociceptores. Los resultados de
algunos estudios sugieren que la respuesta conductual a la estimulaciéon nociva
implica varios factores ademas de los tipos de aferentes que se activan (Ballantyne,
Fishman y Rathmell, 2019).

La nocicepcion

El proceso de nocicepcion es dinamico (neuroplasticidad) con multiples puntos
de modulacion. Los estimulos nocivos persistentes pueden provocar una
sensibilizacion neuronal relativamente rapida y posiblemente un dolor persistente.
Para prevenir la sensibilizacion central, la analgesia preventiva puede reducir el
dolor agudo y croénico. La analgesia multimodal implica el uso de multiples clases



de farmacos analgésicos (paracetamol, gabapentinoides, antiinflamatorios no
esteroideos, ketamina y otros) para actuar sobre diferentes receptores a lo largo de
la via del dolor (Gropper, 2020).

Figura 1. Transduccién en tejido virgen. Proteinas involucradas en la mecanotransduccién: potencial de
receptor transitorio vanilloide tipo 4 (TRPV4), canal de iones de deteccion de 4cido tipo 3 (ASIC-3) y canal
de calcio dependiente de voltaje de bajo umbral (VGCC). ) CaV3.2. Proteinas involucradas en la transduccién
de cambios en la temperatura: frio nocivo (TRPA1, anquirina tipo 1), frio (TRPMS8, melastatina tipo 8), tibio
(TRPV4) y caliente (TRPV1, vanilloide tipo 1). Proteinas involucradas en la quimiotransduccién: acidosis
tisular (TRPV1 y ASIC-3), compuestos organicos nocivos como los aldehidos (TRPA1) y sustancias quimicas
enddgenas como el ATP (P2X3, receptor ionotrdpico de purina 3). Receptores para mediadores tanto
proinflamatorios como antiinflamatorios: receptores acoplados a proteina G (GPCR) que responden a
prostaglandinas de tipo E (EP), bradicinina (B) tipos 1 y 2 y serotonina (5-HT) tipos 1A, 2 y 7; receptores
quinasas de tirosina (TRK), que responden a factores tréficos como el factor de crecimiento nervioso (NGF) y
la artemina; y, receptores de citocinas como TNF-a e interleucina 1-f.

Fuente: Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019



A ATP P2X3 Antagonist

Figura 2. Transduccién en tejido lesionado. Aumento de la sensibilidad a los estimulos nocivos y aparicién de
la despolarizacién de la membrana. Aumento en la densidad de varios transductores, asi como modificaciones
postranduccionales (representadas como fosforilacién, P) que aumentan la actividad o sensibilidad del canal.
Estos cambios son provocados por ATP, prostaglandina E2, NGF y TNF- que pueden despolarizar
directamente terminales nociceptivos, impulsar cambios postraduccionales a través de la activacién de
cascadas de segundos mensajeros y/o alterar la expresion de transductores.

Fuente: Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019
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Figura 3. Canales ionicos. El umbral de potencial de accién parece estar criticamente regulado por los canales
de potasio: activados por voltaje (KV), rectificadores hacia adentro (KIR), de dos poros (K2P), modulados
por calcio de gran conductancia (BK) y dependientes del calcio de pequefia conductancia (SK); el canal
cationico rectificador interno no selectivo (HCN); y, el canal de sodio dependiente de voltaje (VGSC) NaV1.9.
El canal de calcio de umbral bajo (CaV3.2) parece jugar un papel mas prominente en la mediacién de la
actividad de explosion. Al igual que con la transduccidn, hay una serie de cambios en los canales idénicos que
afectan el umbral del potencial de accidn y la iniciacién del pico para aumentar la excitabilidad de los
aferentes nociceptivos en presencia de agresion. Estos cambios incluyen: disminucién en la densidad y/o
corriente del canal de K + y un aumento en la densidad y/o actividad del canal CaV3.2, HCN y NaV. Estos



cambios son el resultado de modificaciones postransduccionales. Algunos farmacos pueden actuar mediante
la inhibicién directa de los canales idénicos al inicio del pico (que incluyen anestésicos locales, antidepresivos
triciclicos [ATC] y varios inhibidores de la ciclooxigenasa).

Fuente: Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019

Se necesitan cuatro eventos distintos para que un nociceptor transmita
informacién al SNC acerca de los estimulos nocivos que inciden en los tejidos
periféricos. Primero, la «energia» del estimulo (mecdnico, térmico o quimico)
debe convertirse en una sefial eléctrica. Este proceso, denominado transduccion
de sefales, da como resultado un potencial generador. En segundo lugar, el
potencial generador debe iniciar un potencial de acciéon en la membrana que
constituye la unidad bdsica de actividad eléctrica en el sistema nervioso. Este
proceso a veces se denomina transformacién. En tercer lugar, el potencial de
accion debe propagarse con éxito desde el terminal periférico al terminal central.
Y cuarto, el potencial de accién propagado que invade el terminal central debe
impulsar un aumento suficiente de iones de calcio intracelulares para permitir la
liberaciéon de suficiente transmisor para iniciar todo el proceso una vez mas en la
neurona de segundo orden (Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019).

El dolor nociceptivo puede ser el resultado de una lesién de las estructuras
somaticas o de las estructuras viscerales: el dolor somatico es el resultado de la
estimulacion de los receptores de la piel, los musculos o los huesos. Las vias
neurales involucradas son normales e intactas y el dolor suele estar bien localizado
y puede sentirse en las dreas cutaneas superficiales o musculoesqueléticas mas
profundas. Puede describirse como dolor, punzadas, pulsaciones o presion. El
dolor visceral resulta de la infiltracion, compresion o distensién de las visceras
toracicas o abdominales. A menudo estd mal localizado y puede describirse como
calambres o dolor punzante. Puede estar referido a sitios cutdneos y el sitio
cutdneo puede estar sensible. El mecanismo de accién del dolor referido es poco
conocido (Watson, Campbell, Vallath, Ward y Wells, 2019).
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Figura 4. Clasificacién de la nocicepcién
Fuente: Watson et al., 2019

Un nociceptor es un receptor sensorial que, cuando esta activo, puede contribuir a
la experiencia del dolor. Estdn presentes en la piel, musculos, articulaciones y
visceras, aunque la densidad de inervacién, es decir el numero y distribucion de
las terminaciones sensoriales, varia entre los tejidos y dentro de ellos (Ballantyne,
Fishman y Rathmell, 2019).

La liberacién de mediadores inflamatorios activa nociceptores periféricos que
inician la transduccién y transmisiéon de informacién nociceptiva al SNC y el
proceso de inflamacién neurogénica en el que se liberan neurotransmisores
(sustancia P y péptido relacionado con el gen de la calcitonina) en la periferia que
inducen vasodilatacion y extravasaciéon de plasma. Los estimulos nocivos son
transducidos por nociceptores periféricos y transmitidos por fibras nerviosas A-
delta (mielinicas) y C (amielinicas) desde sitios periféricos viscerales y somaticos
hasta el asta dorsal de la médula espinal, donde ocurre la integracién de la entrada
moduladora nociceptiva y descendente periférica (serotonina, norepinefrina,

acido y-aminobutirico, encefalina).

Algunos impulsos pasan a los cuernos ventral y ventrolateral para iniciar
respuestas reflejas segmentarias (espinales), que pueden estar asociadas con un
aumento del tono musculoesquelético, inhibicion de la funcién del nervio frénico
o incluso disminucién de la motilidad gastrointestinal. Otros se transmiten a
centros superiores a través de los tractos espinotalamico y espinorreticular, donde
inducen respuestas suprasegmentarias y corticales para producir finalmente la
percepcion y el componente afectivo del dolor.

La liberacion continua de mediadores inflamatorios en la periferia sensibiliza a los
nociceptores funcionales y activa los inactivos. La sensibilizacién de los



nociceptores periféricos se caracteriza por una disminuciéon del umbral de
activacion, aumento de la tasa de descarga con activacion y aumento de la tasa de
descarga basal (espontdnea). Los estimulos nocivos intensos de la periferia
también pueden provocar una sensibilizaciéon central («cambios persistentes
después de la lesién en el SNC que provocan hipersensibilidad al dolor») e
hiperexcitabilidad («respuesta exagerada y prolongada de las neuronas a los
estimulos aferentes normales después de un dafio tisular»). Los estimulos nocivos
pueden dar lugar a cambios funcionales en el asta dorsal de la médula espinal y
otras consecuencias (Gropper, 2020).

Se han informado intensas respuestas inflamatorias durante las operaciones
quirtrgicas y en las infecciones posteriores. Niveles séricos altos de patrones
moleculares asociados al peligro (DAMP), factor de necrosis tumoral o (TNF-),
interleucina-6 (IL-6), interleucina-8 (IL-8) e interleucina-10 (IL-10) se han
identificado en pacientes después del tratamiento con cirugia citoreductora
combinada con quimioterapia intraperitoneal hipertérmica. Los DAMP podrian
inducir la acumulacién y activacion local de macréfagos, que liberan interleucina-
1B (IL-1B), TNF-a y otras citocinas proinflamatorias. Todas estas podrian afectar
la sensibilizacién al dolor central y periférico (Wang y Li, 2020).

4 Transmiter rolsase

Figura 5. 1.- Transduccién de estimulos quimicos o fisicos externos o internos en potenciales generadores. 2.-



Transformacion de un potencial generador en un potencial de accién. 3.- Propagacion del potencial de accién
hacia el sistema nervioso central. 4.- Liberacién de neurotransmisores y neuromoduladores en la asta dorsal
superficial de la médula espinal o el tronco encefélico. 5.- En la integracién de la actividad neural las proteinas
y las moléculas de sefializacion se envian al soma a través de mecanismos de transporte axonal en condiciones
normales, lo que puede contribuir a la actividad aberrante o ectopica en condiciones patologicas.

Fuente: Ballantyne, Fishman y Rathmell, 2019

Los metabolitos oxigenados resultantes de la actividad catalitica de la
ciclooxigenasa, epoxigenasa 7y lipoxigenasa sobre los dcidos grasos
poliinsaturados, denominados eicosanoides, funcionan como lipidos bioactivos
cruciales. Cerca o dentro del sistema somatosensorial periférico, estos
eicosanoides desempefian diversas funciones en las fases proinflamatoria,
antiinflamatoria y de resolucion de la lesién. Durante esas fases, los eicosanoides
secretados a menudo alteran en gran medida las funciones de los componentes
neuronales. Los eicosanoides (prostaglandinas) derivados del dcido araquiddnico,
de manera paracrina o autocrina, reconocen preferentemente uno o mas
receptores acoplados a proteinas G expresados en la superficie celular, en los
componentes neuronales que constituyen los ganglios somatosensoriales, que
experimentan inflamacién en o alrededor de ellos mismos. Muchos estudios han
revelado que las acciones especificas de los receptores de prostaglandinas,
principalmente aumentan la excitabilidad neuronal, lo que puede causar
resultados pronociceptivos (Jang, Kim y Hwang, 2020).

Una parte clave de la respuesta a la infeccion viral es la produccion de interferones
(IFN), que luego activan sus receptores especificos (IFNR), lo que da como
resultado una activacidon posterior de la seflalizacidn celular y una variedad de
respuestas fisioldgicas. Los interferones tipo I, uno de los primeros mediadores
producidos por la infeccién viral, actian directamente sobre los nociceptores para
producir sensibilizacion al dolor (Barragan-Iglesias et al, 2020).
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Semiologia del dolor

Dr. Pablo Martinez
Md. Nancy Guamdn

Generalmente valoramos la magnitud del dolor por los sintomas que manifiesta el
paciente. La esencia del dolor encaja en el psiquismo en forma imperceptible y
directa; puede variar de tolerable a intolerable segun el estado animico temporal
de quien lo soporta. Es parte de la enfermedad que experimenta el individuo; se
transforma con el tiempo y envuelve su vida, de manera que el ser humano
adquiere y modula este estimulo sensorial a través de su psicologia individual
(Alvarez, 2012).

El dolor (del latin dolere) se define como una expresién de malestar fisico o
mental, ya sea por una causa externa o interna, y constituye una reaccién muy
subjetiva. Nadie sabe la intensidad del dolor que otra persona sufre excepto por la
descripcion verbal que nos hace quien lo padece o por la angustia que refleja en su
rostro (Alvarez, 2012).

Si hay algo que nos motiva a consultar al médico es el dolor. Por lo tanto, no nos
sorprende que sea uno de los principales sintomas expresados por los pacientes,
sobre todo cuando este es intenso, persistente o recurrente. Se trata de una
vivencia individual condicionada tanto por factores fisiolégicos como
psicosociales y vivenciales, que generan una experiencia unica en la que todo
especialista deberd aplicar su criterio y experiencia (Carregal, 2017).

El dolor atraviesa todo el quehacer médico pudiendo ser parte del motivo de
consulta, factor importante y a veces Unico en el planteamiento de hipdtesis
diagndsticas y/o ser nuestro objetivo terapéutico final, por lo que el conocimiento
de sus caracteristicas es de alto valor en semiologia (Carregal, 2017).

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) lo define como «una
experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con dafio tisular real o
potencial, o descrita en términos de dicho dafio». También debemos decir que el
sindrome doloroso es la serie de signos y sintomas que se presentan en un



momento dado y que definen un estado dlgico como es el caso del sindrome
regional complejo doloroso.

El diagnéstico del dolor resulta del conjunto ordenado de métodos y
procedimientos de que se vale el médico para obtener los signos y sintomas. De
esta manera identifica la dolencia, deduce el pronostico y establece la terapia
adecuada y eficaz. En otras palabras, la evaluacion del paciente tiene como fin
diagnosticar el problema doloroso, definir si el dolor es agudo, crénico o
canceroso, desarrollar la adecuada estrategia terapéutica, evitar la fragmentacién
del cuidado y evaluar los aspectos psicoldgicos, sociales, culturales y familiares en
los que esta inmerso el paciente (Carregal, 2017).

Acercamiento al paciente

Es importante establecer buena comunicacién de manera que el paciente y su
familia tengan confianza en el médico y cooperen para alcanzar los objetivos
propuestos. Asi podemos vencer el pesimismo, la ira, el resentimiento y la
amargura sobre todo cuando han fracasado otras terapias (Backonja, 2015).

La actitud del médico debe ser comprensiva, afectuosa, analitica, paciente y
educada. Es importante, ademas, informar al paciente y sus familiares de los pasos
y procedimientos que se van a seguir; responder sus inquietudes; instruirlos con el
lenguaje apropiado a su nivel cultural y con el suficiente tiempo para asegurar la
buena comunicacién y la cooperacion en las terapias. Para evaluar el dolor, son
necesarios la historia clinica completa, el examen fisico exhaustivo, el
conocimiento de la fisiopatologia del dolor y el complemento de las ayudas
diagndsticas (Backonja, 2015).

La historia clinica narra en forma clara, organizada, concisa y logica cémo ha sido
el dolor, sus aspectos médicos, psicologicos, sociales y familiares, asi como las
terapias efectuadas. Es importante que el paciente se exprese en sus propias
palabras. En algunas ocasiones se le ayuda para que se centre en el problema, pero
debe evitarse la sugerencia de signos y sintomas. Ademas de la informacién verbal
que se recibe durante el interrogatorio, el médico analizard las actitudes,
conductas y reacciones emocionales del paciente (Alvarez, 2012).

Ademas, el médico tendra en cuenta aspectos como el tono de la voz, la expresion



facial, la gesticulacion, la demora o la prisa en hablar, la respuesta emocional
cuando describe la historia marital y laboral, el caracter, la personalidad, el estado
emocional, la pasividad, la excitacidon. El médico debe escuchar con atencién, no
mostrar prisa, tener paciencia, seleccionar y enfatizar los datos pertinentes,
utilizar el lenguaje de la vida diaria, permitir que se expresen los sentimientos,
intervenir lo menos posible, utilizar preguntas abiertas y ser respetuoso (Carregal,
2017).

La exploracién del paciente con dolor tiene en cuenta el interrogatorio, la
inspeccion general y local, la palpacién profunda y superficial, la percusion
tordcica y abdominal, la auscultacién del térax y el corazon y los métodos
complementarios como los analiticos, radiograficos, endoscdpicos, histoldgicos,
los sondajes, los cateterismos y las punciones.

Anamnesis del dolor

1. FECHA APARENTE DE COMIENZO. Casi todos los pacientes especifican que
estan sufriendo el dolor en el momento o que les molestd poco tiempo atras.
Esto es bueno para el diagnoéstico, ya que, al estar fresco en la memoria el
recuerdo doloroso, permite confiar mas en los datos obtenidos. De ahi que se
recomienda iniciar la anamnesis con el ultimo periodo doloroso en los dolores
de larga fecha de duracion. Cémo preguntar la fecha aparente de comienzo:
;Cuando empezo el dolor? (Guarderas, tultima edicion).

2. FECHA REAL DE COMIENZO. Es necesario definir la fecha real de comienzo
del dolor, ya que esto permite el establecimiento de su duracién, que casi
siempre corre paralela al tiempo de la enfermedad. Muchos pedecimientos, por
evolucionar en accesos dolorosos, tienen una fecha real de comienzo muy
anterior. Por ejemplo, la enfermedad ulceropéptica podria iniciar con una
epigastralgia de muchos meses y aun aflos atrds; asimismo, la hipocondralgia
derecha de la litiasis vesicular, la poliartralgia de la artritis reumatoidea o la
precordialgia de la angina de pecho. Cabe recalcar que hay enfermedades en
que la aparicion del dolor no es al inicio. Por ejemplo, el cancer del estomago y
el de otras visceras pueden provocarlo solo muy tardiamente.

Como preguntar fecha real de comienzo: ;Nunca antes tuvo este dolor?



(Guarderas, ultima edicion)

3. INTENSIDAD. Siendo el grado de percepcién dolorosa muy variable de
persona a persona, algunos autores estan de acuerdo en que, ante un mismo
dolor, los pacientes reaccionan de manera diferente de acuerdo con su edad,
sexo, grado de educacidn, etc. Son mas sensibles a los estimulos dolorosos los
niflos, mujeres o personas de cultura superior. El médico solo puede percibirlo
por las reacciones que demuestra el enfermo frente a un estimulo doloroso. Asi,
debemos aceptar que los dolores mas intensos son los que se ven en la neuralgia
del trigémino, infarto de miocardio, pancreatitis aguda, célico nefritico,
perforacién de una ulcera gdstrica, neumotdrax valvulado, etc. En otras
ocasiones, los dolores pueden ser poco intensos, tolerables y no llaman la
atencion del paciente (Carregal, 2017).

El escaso valor diagnoéstico de la intensidad se debe a que, por si sola, no orienta
mucho hacia la causa del dolor ni nos dice de la gravedad del caso, puesto que
hay varias enfermedades graves que evolucionan durante un largo tiempo sin
dolor o con uno muy escaso, como el cincer de muchas visceras, la
hipertension arterial esencial, la cirrosis hepatica, etc. Pero ofrece la ventaja de
que obliga al paciente a buscar rapidamente la atencién médica para que el
profesional lo alivie. En cambio, cuando la intensidad es escasa o la enfermedad
evoluciona sin dolor, la persona se descuida y deja que progrese hasta que quiza
ya no sea tratable.

Como preguntar la intensidad: ;Es muy intenso? ;Le duele mucho? (Carregal,
2017)

4. CAUSA APARENTE. Los pacientes tienen una tendencia a acusar a uno de sus
ultimos incidentes como el causante de su dolor o enfermedad. El analisis de
esto le compete al médico. Asi, por ejemplo, la ingesta de comidas grasas unas
horas antes de la hipocondralgia derecha orienta hacia una colecistopatia. La
epigastralgia del ulcus gastrico puede desencadenarse después de la ingesta de
comidas muy condimentadas (aji, pimienta, ajo), frutas citricas (limon, naranja,
mandarina, pifia, etc), bebidas alcoholicas, café o té, o de simples sobrecargas
emocionales. El dolor precordial de la angina de pecho suele aparecer luego de
esfuerzos fisicos, comidas abundantes o emociones intensas. La lumbalgia del
cOlico renal (cdlico nefritico) puede presentarse después de ejercicios fisicos



violentos como saltar, correr o de viajar a caballo o en bicicleta. Es muy
frecuente que la jaqueca o hemicranea aparezca en los dias de la menstruacion
o se desencadene después de emociones violentas. Muchos dolores de cabeza
son atribuidos por el paciente al trabajo intelectual excesivo o a los desajustes
emocionales. El dolor de las articulaciones frecuentemente es atribuido al frio.

Como preguntar causa aparente: ;Cual cree que fue la causa para que apareciera
este dolor? (Loeser y Treede, 2008)

5. SITIO DEL DOLOR. Los pacientes emplean una expresion oral y mimica muy
tipica como «me duele aqui», seflalando con sus manos el sitio del dolor. A
veces precisa dreas muy concretas, y otras veces seflala amplias regiones
afiadiendo que el dolor le «invade» o le «corresponde» a otras zonas. En todo
caso es muy conveniente tratar de precisar el sitio en el cual, segtin el paciente,
nace el dolor, puesto que este es un dato basico para fundamentar un analisis
sobre el origen real y localizar la probable viscera o estructura enferma. Por
ejemplo, epigastralgia, iliacalgia derecha, precordialgia, hipocondralgia
derecha; o simplemente dolor epigastrico, dolor de la region escapular; etc.

Figura 1. Zonas del abdomen

Muchos pacientes utilizan el lenguaje popular refiriéndose a las regiones. Por
ejemplo: «boca del estomago» = epigastrio; «bajo vientre» = hipogastrio; «los



vacios» = flancos; etc. Cuando el drea dolorosa es muy amplia, casi siempre hay
un punto de mayor intensidad que ayuda a definir el sitio del dolor. Algunas
veces, refiriéndose al dolor abdominal, el paciente suele decir que «le camina»,
porque unas veces nace en el flanco derecho otras en el epigastrio, otras en el
mesogastrio, etc.

Como preguntar el sitio del dolor: ;Dénde nace el dolor? (Suros, octava edicion)

Figura 2. Localizacién del dolor

6. IRRADIACION. La obtencién de la irradiacién es muy importante para
identificar la viscera o estructura en la cual se origina el dolor y, como esta se
hace siguiendo algunos principios de la inervacién, es necesario tomarla en
cuenta para nuestro diagndstico. Por ejemplo:

o Dolor localizado: suele ser superficial y se manifiesta exactamente en el sitio
donde se origina el estimulo doloroso. Se calma con anestésicos locales. Este
tipo de dolor suele originarse en las estructuras superficiales como la piel,
musculos, articulaciones, huesos (periostio).

o Dolor referido: es aquel que el enfermo lo siente superficial o profundamente,
pero a distancia de su lugar de origen. Generalmente nace en drganos
profundos y se manifiesta en la superficie del cuerpo inervada por el mismo
dermatoma, es decir, que ha seguido las vias de la organizacién segmentaria



(Zonas de Head). Por ejemplo: el corazédn produce una precordialgia que se
refiere al hombro y cara interna del brazo izquierdos. La vesicula produce
una hipocondralgia derecha que se refiere a la parte baja del hemitorax y
region interescapulo vertebral del mismo lado. Los rifiones producen
lumbalgia de su lado que se refiere a la parte baja de la espalda, y si hay
compromiso de los uréteres, se refiere ademas hacia el flanco, region inguinal
y genitales del mismo lado.

DOLOR VISCERAL — ZONAS DE HEAD

Figura 3. Zonas de Head

Pero, en muchas ocasiones, el dolor se localiza y refiere a regiones muy distantes
que pueden hacernos confundir. Por ejemplo, el paciente refiere algunos
dolores de la neumonia apical en el hipocondrio correspondiente; o los dolores
de la pleura basal que pueden referirse al hombro y cuello del mismo lado. La
apendicitis aguda puede iniciarse como una epigastralgia. Las particularidades
de los dolores viscerales los encontrara en la parte especial de cada érgano
(Alvarez, 2012).

7. TIPO DE DOLOR: es la forma como siente el paciente el dolor. Puede ser en
punialada o punzada, como el de la neumonia; con sensacioén de pesantez, como
en algunas dispepsias gastricas o intestinales («le siento al estémago pesado»);
tipo ardor, como en las gastritis hipersecretantes («me arde la boca del
estdbmago»); en forma de opresion o gravativo, como en las cefaleas
emocionales o en algunas precordialgias de origen coronario («Me duele la



