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speétro del dolor?

lempo hasta laresolucion

=2 3-6 meses

lesion tisular evidente Dolor durante 3-6 meses 0 mas?

| del sistema nervioso Dolor después del periodo

e con la curacién previsto de curacién?

Habitualmente no tiene

n defensiva 3 :
una funcién defensiva3

Merma la salud y la
funcionalidad?

1. Cole BE. Hosp Physician. 2002;38:23-30.
2.Turk y Okifuji. Bonica’s Management of Pain. 2001.
3. Chapman y Stillman. Pain and Touch. 1996.



Dolor neuropatico Dolor nociceptivo

lesion o disfuncion primaria Dolor mixto lesion de los

del sistema nervioso tejidos corporales
(central o periférico)?! (musculoesquelético,
cutaneo o visceral)?

Dolor por inflamacién
Fractura

Dolor articular en la artrosis
Dolor postoperatorio visceral

Radiculopatias
bética periférica Dolor oncoldgico

* Neuropatia posquirargica S. Tunel carpiano

* Neuropatia postraumatica * Otros atrapamientos
Dolor postictal nerviosos

1. International Association for the Study of Pain (IASP). IASP Pain Terminology.
2. Rajay cols. En Wall PD, Melzack R (Eds). Textbook of pain. 42 Ed. 1999.;11-57




or nociceptivo

Lesion en tejidos o visceras
Transmision fisiologica del dolor

SOMATICO VISCERAL
LOCALIZADO, LESION TISULAR SUBYACENTE REFERIDO, DISTENSION VISCERA HUECA
DESGARRADOR 0 EN PUNALADA SORDO, CONSTRICTIVO
CONSTANTE EN EL TIEMPO REACCIONES AUTONOMAS
“MECANICO”
Postquirurgico, postraumatico Colico, apendicitis

Merskey H y cols. (eds.) En: Classification of Chronic Pain:
Descriptions of Chronic Pain Syndromes and Definitions of Pain Terms. 1994:209-212.



Dolor neuropatico

lesion o disfuncion primaria del sistema nervioso
Cambios en generacion, transmision, modulacion, percepcion

.9

Neuropatia es posible sin dolor y el
dolor puede existir sin evidencia
de lesion del nervio

PERIFERICO CENTRAL

Dolor que se inicia o se produce por Dolor que se inicia o se produce por
uha lesion o disfuncion primaria del uha lesion o disfuncion primaria del
sistema nervioso periférico sistema nervioso central

Merskey H y cols. (eds.) En: Classification of Chronic Pain:
Descriptions of Chronic Pain Syndromes and Definitions of Pain Terms. 1994:209-212.



NOCICEPTIVO

Daho tisular

T. Sensoriales
Relacion estimulo
Dolor predecible
T con movimiento
Dolor continuo
Ansiedad
Respuesta Tto.

~

—

ﬂ:euROPAnco

Lesion s.nervioso
Alt. Informacion

No relacion estimulo
Dolor impredecible

T con estrés, calor
Parestesias, crisis
Depresion, insomnio
Desigual respuesta

N

4
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h frente a estimulos nocivos

g de alto umbral:
cahicos de umbral alto...

imu
hchazos, pellize

lales:

mecanicos, termicos, quimicos. ..



PERIFERICO

----heurona aferente primaria
OSTERIOR MEDULAR

% peurona

-NTE LATERAL VIA ASCENDENTE MEDIAL
localizacion del respuestas refle jas,
lor ~ gehsaciones desagradables. ..

TALAMO-CORTEZA CEREBRAL
[ntegracion talamo-cortical: percepcion dolorosa
discriminativo-sensorial y afectivo-emocional



Cortex Descending
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MODULACION POSITIVA

Glutamato
Neuropeptidos (Sustancia P y el CGRP)

——y |
‘ NEUROMODULACION
SISTEMAS INHIBITORIOS

inhibicién de E<timulos de Baial Infengidad:

GABA: Disminuye liberacion excitatorios
(glutamato)

Inhibicién de E<timulos de Alta Intencidad:
SEROTONINA

NORADRENALINA

PEPTIDOS OPIOIDES

ACETILCOLINA




lasticidad

Reparacion tisular comple ja
den quedar secuelas que dan lugar a sensaciones dolorosas anormales

Pueden alterarse fibras que en condiciones normales no transmiten impulsos

dolorosos
PERIFERICOS CENTRALES
Neuroma Hiperexcitabilidad “wind-up”por entrada masiva
Inflamacion neurogena Reorganizacion sinaptica medular (ej. A-beta)
HIPERALGESIA HIPERALGESIA / ALODINIA

Zimmermann M. Pathobiology of neurophatic pain. Eur J Pharmacol 2001, 429: 23-37
Ji R-R and Woolf CJ. Neurobiol Dis 2001; 8: 1-10



ropatico

=CAUSAS CENTRALES
= [CTUS (8%)

ervio, amputacion, radiculopatias m | ggiones de la médula espinal
= ESCLEROSIS MULTIPLE (28%)

B Tumores

- Niacina, tiamina, piridoxina
m  Efectos directos del cancer

- Metagtasis, infiltracion
Wall PD, Melzack R (Eds). Textbook of pain. 42 ed. 1999;
Galer BS, Dworkin RH (eds.) A clinical guide to neuropathic pain. 2000
Woolf CJ y cols. Lancet. 1999;353:1959-1964.



diabéticos experimentan NDP dolorosa’

es >50 ahos con herpes zoster presentan NPH
acion del exantema)'

0% de las pacientes an dolor después de la mastectomia?

e los pacientes con cancer sufren dolor neuropatico
olor nociceptivo)

pacientes con lumbalgia presenta dolor neuropatico asociado*

1. Schmader. Clin J Pain. 2002;18:350-4.

2. Stevens y cols. Pain. 1995;61:61-8

3. Davis y Walsh. Am J Hosp Palliat Care. 2004;21(2):137-42.
4. Deyo y Weinstein. NEJM 2001;344(5):363 - 370



Sintomatologia: caracteristicas del dolor
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Fuente: Bases fisiopatologicas del dolor neuropatico. E. Catala; Base de Datos Pfizer Inc.






plia gama de signos y sintomas al mismo tiempo

isma persona a lo largo del tiempo

Iesma etiologia puede tener distinta clinica interindividual

Estados con etiologia diferente comparten signos y sintomas

Harden y Cohen. J Pain Symptom Manage. 2003;25:S12-S17; Dworkin. Clin J Pain.2002;18:343-349
Krause y Bajckonja. Clin J Pain.2003;19:306-314; Jensen y Baron. Pain. 2003;102:1-8



e0s a partir de lesiones en fibras A-[3 (tactiles)

sagradable. Icamente similar a la parestesia

cion de escozor

Calambres, latigazos o descargas electricas
Impulsos ectopicos espontaneos por lesion de fibras nociceptoras A-o.




gta a diferentes tipos de

adogs localmente a nivel a axonal lesionada

PINCHAZO (centralizacion del dolor periferico)

tral (fibras A-0 y C)

ulacion repetitiva de fibras C provoca un aumento del
de la respuesta nociceptiva a nivel espinal.

Dolor ante estimulos no dolorosos Sensibilizacion central de fibras A-[3
Reorganizacion central
Perdida de controles inhibitorios




0
ravantes y aliviantes

isica:
S Y SENSORIALES
(termica, algesica, propioceptiva, vibratoria)

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO
(T3, vasoconstriccion periferica, sudoracion, pilomotoras, trofismo)



Sintomatologia: acociaciones

Dificultad para dormir

Falta de energia

Somnolencia

Dificultad para la concentracion
Depresicn

Ansiedad

Falta de apetito

0 10 20 30 40 50 60 70

% de pacientes con molestias de intensidad moderada-grave (n=126)

Meyer Rosberg y Cols. Eur J Pain 2001; 5:379-389



Sintomatologia: Calidad de Vida

Deterioro en la puntuacion del Inventario breve del dolor modificado > 5

Actividades sociales
Actividades recreativas
Cuidados personales
Disfrute de la vida
Sueno

Relaciones

Trabajo habitual
Movilidad

Estado de animo

Estado general

0 10 20 30 40 20 60 70

% de pacientes con interferencias sustanciales en sus funciones (n=103)

Galer y Cols. Diabetes Res Clin Prac 2000; 47: 123-128



Exploracion

Pruebas complementarias
Radiologia convencional, 7
TAC, RNM .
Gammagrafia osea

Termografia

Estudios electrofisiologicos de conduccion nerviosa
Potenciales evocados somatosensoriales (PES)

Bloqueos nerviosos diaghosticos




herpetica

do, quemante

paroxistico



DE NEUROPATIA EN NUESTRO MEDIO.

¢ de la evolucion DM

ente es la polineuropatia distal y simetrica mixta.
heo, disestesias , probable disminucion de fuerza, hiporreflexia

Caracteristico alodinia e hiperalgesia

Sostenido, con o sin paroxismo, calma subjetivamente con la movilizacion



e de Dolor Regional Complejo

espontaneo o alodinia/hiperalgesia
porcionado y no limitado a una distribucion nerviosa

Diagnostico de exclusion de patologias que
Pudieran dar lugar a la clinica




r mixto

Componente nociceptivo:
Ramificacion de las fibras C eh el disco

Fibra C

Componente neuropatico I:
Lesion de una rama de la fibra C debida a
compresion y a mediadores inflamatorios

Fibra C
) —Fibraa

Componente neuropatico ll:
Compresion de la raiz nerviosa

Componente neuropatico lll:
Lesion de la raiz nerviosa por mediadores inflamatorios

£ ~ Sengibilizacion central

Baron R, Binder A. 2004 Orthopade. 2004;33(5):568-75 I



0 INICIO del tratamiento
isiopatologia)

La cronicidad hace que aparezcan mecanismos perifericos y centrales
de sengibilizacion y modulacion que amplifican y perseveran la
percepcion dolorosa

e ser MULTIDISCIPLINARIO

ico

tos analgesicos ho farmacologicos
= Rehabilitacion

~ = psicologico



Antidepresivos
Amitriptilina
Duloxetina

Anticonvulsivantes
Carbamacepina,0Oxcarbamacepina
Pregabalina, Gabapentina
Topiramato, clonacepan

GABA-Agonista: baclofeno

Opiaceos: dosis altas

Capsaicina
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Anestésicos locales
[V: Lidocaina
Oral: Mexiletina
Infiltracion Local: Puntos gatillo
Bloqueos Simpaticos
lontoforesis
Técnicas neuroquirdrgicas:
Neurolisis
Técnicas estimulantes: TENS y
Epidural (SCS)




de NA y serotonina—> Potencian inhibicion descendente
ion secundaria (NMDAr)

AMITRIPTILINA( fryptizol) . Inicio 10-25 mg 0jo ancianos y cardiopatas
Neuralgia postherpetica

Neuropatia diabetica

ina  (20mg/dia). Neuralgia del trigemino

Alodina, dolor urente
\_ J

DUALES
DULOXETINA(Cymbalta, Xeristar)
Indicacion en Neuropatia diabetica 60 mg/dia

Venlaflaxina



Anticomiciales

Clasicos: Clonazepam, CARBAMACEPINA
Oxcarbamacepina, lamotrigina, GABAPENTINA, Topiramato

PREGABALINA, Levetiracetam

22 generacion:

32 generacion:

i 000S3e0n e<tabilizadores de membrana, aunque por diferentes mecanismos

Blog canal Na+ | Acftiv canal Blog canal Ca+ | {GABA VExcitatorio Serotoninergico
K+
CLONAZEPAM X X XX
CBZ XX X X
OXCBZ XX X X
LAMOTR XX X X
GABAPEN X XX XX X X
TOPIRA X X X X
PREGABA XX XX




Carbamacepina
Clasico en Neuralgia del trigemino

xcarbamacepina (frileptal)
Sustituye a Carbamacepina. Mejor tolerado y menos efectos
! 300-3600 mg/dia en 2 tomas
| Lamotrigina
Util para alodinia, aunque no 12 eleccion
[nicio 25 mg/12 h y subir muy lento (25 mg/2 semanas)
Topiramato
Varios estudios eficacia en hiperalgesia mecanica, disestesia y alodinia



X

1GABA en SNC ‘

l glutamato

rola alodinia, hiperalgesia mecanica, dolor quemante y dolor paroxistica

EF 2%: somnoliencia, ataxia, mareo, fatiga, aumento peso, edemas



Pregabalina

[nicio 75 mg/12-24h
Mantenimiento 150mg/12h

1 Maximo 300 mg/12h
Precursor de gabapentina -

Bloquea canales de calcio, mayor afinidad
Reduccion liberacion glutamato, NA, DOPA, sustancia P
Comienzo accion mas rapido que Gabapentina
Mejor farmacocinetica y dinamica

Efectos 2% similares a Gabapentina




ores que eh dolor nociceptivo

Importantes
europatico -
Tramadol  50-100 mg/6-gn ]’ ‘-‘.'\‘,..‘ L@t N j3 J"';; ;-,._
Metadona 2 mg/dia o bi'“ » ™ 7 wi:[",'.,.:f,f;
Oxicodona  20-40 mg/12h i T *;‘.‘ !,” o - 4 v.
':H : ‘,;‘ . V ‘ f)‘”‘ T..."dlr.";
MLy, 2N e




eh Dolor Neuropatico

h agotado otras opciones ticas y dolor intenso
AE y AD para reducir dosis y potenciar su efectividad
CION EL TRAMADOL

falta de respuesta a un opiode no excluye a los otros

Valorar su empleo oral o transdermico




Capsaicina
Topica
Depleciona sustancia P desde SNC a SNP

12 FASE EXCITATORIA
Union a receptor VRI de fibras C, produce dolor quemante si dosis unica

22 FASE INACTIVACION
Analgesia prolongada

SE INDICA EN DOLOR QUEMANTE E HIPERALGESIA

Gel 0 crema al 0.025-0.075% 3-4 veces al dia




Anestesicos locales topicos

EMLA (eutetic mixture of local anesthetic)

Mezcla de lidocaina y prilocaina

Uso topico al 5%

Disminuye la permeabilidad canal Na+
Efecto dura 4-10h

&, 41
e EMLA
icaclones igual que capsaiciha CREAM |’ ‘?j

| il
LIFILY E2F) CIITe

VERSATIS

Parche de Lidocaina

Estabilizacion de membrana

Regulacion descendente de canales de Na
Indicado para Neuralgia postherpetica




inapticos y espasmos espontaneos e hipertonia post

dular y esclerosis multiple

_cada &h

Clonidina



ANTIEPILEPTICOS +/- ANTIDEPRESIVOS
+

OPIODES POTENTES

ANTIEPILEPTICOS +/- ANTIDEPRESIVOS
(AINE SI DOLOR MIXTO)




Neuralgia V par
Neuralgia postherpetica
Neuropatia diabetica
Sindrome de dolor regional complejo
Dolor central por daho medular isquemico
Neuropatias de compresion herviosa

8 '
i l o i £
Tl | {0 :!ll!-g | I

LIDOCAINA 1-5 mg/kg en infusion lenta con SF 500 cc a pasar eh 1-Zh
Precisa Monitorizacion
Efecto puede durar desde 10-15 dias hasta meses

Continuar con Mexiletina VO si buen resultado



4° ESCALON

TENS

Teoria de la puerta de control del dolor de Melzack y Wall
Teoria de la liberacion de endorfinas de Sjolund y Erickson

IONTOFORESIS

Electroterapia con farmaco.
20 minutos al dia 20 sesiones










ostico. Sintomas y sighos
ad de vida. Sintomas asociados

amiento multidisciplinar



Gracias
Miranda de Ebro. 25 de Mayo de 2011



