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PRESENTACION

Constituye ya una tradicién que en las Jornadas de Fisioterapia, organizadas
por la Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE, se traten temas de
interés para el colectivo de fisioterapeutas. Ello es asi gracias, entre otras
cosas, a la colaboracién de los asistentes a Jornadas anteriores, quienes, con
sus sugerencias o peticiones plasmadas en las encuestas que se realizan a su
finalizacién, nos ayudan a seleccionar los temas que merecen su interés y
atencion. Vaya a ellos, pues, nuestro agradecimiento.

Pero seria injusto olvidar el esfuerzo y dedicacién de quienes se encargan de
escoger los ponentes, coordinar las presentaciones, plasmarlas en el libro de
ponencias, organizar en suma estas Jornadas. También a ellos quiero
manifestar mi reconocimiento y gratitud.

Finalmente, este agradecimiento debe necesariamente extenderse a las dos
instituciones que hacen posible la existencia de esta Escuela: O.N.C.E. y la
Universidad Autonoma de Madrid, la una por su generosidad y delicadeza en
su trato con la Escuela, la otra por su profesionalidad y rigor en el ambito
académico. A ambas nuestro reconocimiento y nuestra esperanza de que nos
sigan proporcionando su apoyo y confianza.

Eduardo Elizalde
Director de la E.U.F. de la O.N.C.E.



El dolor en el aparato locomotor

D. Enrique Gémez Barrena

Profesor Titular de Cirugia Ortopédica y Traumatologia de la Universidad
Auténoma de Madrid.

Profesor de Patologia Quirurgica de la Escuela Universitaria de Fisioterapia de
la ONCE-UAM.

A lo largo de la Historia, el dolor se ha considerado desde dos polos opuestos:
una percepcion positiva, basada en los grandes beneficios que aporta, y una
negativa, por sus consecuencias no deseadas. Llama la atencion que estas
diferentes visiones se han ido alternando y aun superponiéndose a lo largo de

la Historia.

La percepcion del dolor no puede recogerse sino a través de las
manifestaciones de quien lo vive, pero ¢ quién no ha tenido dolor alguna vez?
Los numeros actuales de pacientes que solicitan tratamiento parecen hablarnos
de mucho dolor, pero merece la pena seguir la percepcion del dolor humano

hasta nuestros dias para comprender lo que sufrimos y como sufrimos hoy.

En el griego antiguo, el concepto de dolor se expresa por multiples términos
que, en su transcripcion, corresponden a achos, algos, odyne, y otros. De su
origen concreto, derivaron a ideas de dolor. Asi, parece ser que achos significo
“miedo”, hasta acabar en el dolor abstracto que nutre otras lenguas (sufrir dolor
es “to ache” en inglés). El origen de algos parece mas claro, y se conserva en
latin como “tener frio”, refiriéndose al dolor fisico y derivando a las algias
actuales. De odyne se sefala su comun raiz con odontos, “diente”, y adquiri6 el
significado de dolor intenso, aunque también se ha sefialado la sensacién de
ser mordido en sentido figurado. Del desequilibrio por exceso o defecto de los
humores surgiria el dolor, segun Hipdcrates, pero ese dolor también puede ser
altamente positivo al comprobarse la vitalidad de un 6rgano o incluso de una

persona. Las partes insensibles al dolor son partes muertas, corrompidas,



como las personas insensibles son cadaveres vivientes. En esta linea, el dolor
es proporcional a la salud, pues a mayor salud, mayor dolor. Este hecho
también se confirma en nuestros dias con cierta frecuencia. Los geniales
griegos se anticiparon a muchas observaciones de la ciencia moderna y
sefalaron que la preocupacion por el dolor no debe oscurecernos sus causas
pues, a decir de Epicuro, “el dolor intenso dura poco, mientras los dolores que
duran mucho no son intensos”. También Galeno relaciono las caracteristicas
del dolor con la gravedad del problema, por lo que la doble visién positiva y

negativa nos viene de la antigiedad. (Muriel 2001).

El misticismo medieval y su exaltacion del dolor influyeron sobre filosofos
modernos que coincidieron en el dolor como simbolo de la vida universal, por
su capacidad para conservar la especie y para aguijonear la actividad humana,

con la mezcla de placer y dolor en el devenir del hombre.

En las ultimas décadas, el progreso en el conocimiento fisiopatolégico del dolor
nos lleva a la encrucijada del sintoma y de la enfermedad. Si bien es cierto que
el dolor es el sintoma que nos sefiala la enfermedad subyacente y que
pretendemos resolver, la demanda de atencidn al dolor en nuestra saludable
sociedad es cada vez mayor, para obtener una respuesta especifica al dolor
como enfermedad en si misma. Esta cuestidon enfrenta en la polémica a
diferentes profesionales de la salud que hacen de la enfermedad de base su

diana terapéutica, mientras el paciente demanda una solucién para su dolor.

El dolor, en definicion moderna, se comprende como una experiencia sensorial
y emocional desagradable asociada a una lesion histica real o potencial
(Merskey 1964, aceptada por el Comité de Taxonomia de la Asociaciéon
Internacional para el Estudio del Dolor). El Parlamento Europeo, a instancias de
esta Asociacién Internacional, ha respaldado una declaracion que refleja de
alguna manera el pensamiento de nuestra sociedad: “El dolor es un serio
problema de salud en Europa. Aunque el dolor agudo puede ser
razonablemente considerado un sintoma de la enfermedad o la lesién, el dolor
cronico y recurrente es un problema de salud especifico, una enfermedad en si

misma”.



El dolor fisico, con origen en el Aparato Locomotor, es uno de los aspectos mas
evidentes de la mayoria de las lesiones y enfermedades que tratamos los
profesionales sanitarios especializados en este aparato, desde cirujanos
ortopédicos a fisioterapeutas. Algunos datos y reflexiones deben hacernos
reaccionar al comprender mejor qué sienten sobre sus enfermedades los

pacientes que tratamos.

El uso de cuestionarios de salud ha permitido comprobar, por poner un
ejemplo, que los pacientes con enfermedades osteoarticulares cronicas
aceptan mejor las limitaciones funcionales de su patologia que el dolor
derivado. Pero los datos de prevalencia del dolor articular en la sociedad (esto
es, de pacientes que tienen dolor articular en el momento del estudio), como
vision transversal del estado de salud de la poblacion, nos hacen ver que entre
18 y 44 afnos, menos del 20% de personas tiene un dolor articular mantenido
durante al menos un mes. Mientras que entre 45 y 64 afios llega al 34%,
encima de 65 afios encontramos un 50% de la poblacion con dolor articular
mantenido (AAOS 1999).

Profundizando en el dolor que se presenta en el aparato locomotor, el dolor de
espalda predomina por debajo de 65 afios, mientras que, manteniendo cifras
de 28% en dolor de espalda, aumenta el dolor de mano (18%), rodilla (21%) y
cadera (15%) por encima de esa edad.

El dolor de espalda (dolor lumbar) es la segunda causa de consulta
ambulatoria, sélo aventajada por el resfriado comun. Andersson (1998) sefiala
que entre el 75% y el 85% de toda la poblaciéon experimentaremos alguna
forma de dolor de espalda a lo largo de la vida. Por fortuna, la mayoria de estos
casos de dolor se resuelven entre 2 y 4 semanas, pudiendo encontrarse una
recuperacion sin déficits funcionales a los 3 meses en el 90% de los casos.
Pero por desgracia, hasta el 50% de esos dolores recurren en el primer afo.
Ademas, el coste econdmico de estos problemas puede ser muy alto, si
consideramos que se ha estimado el gasto en indemnizaciones y retribuciones
por incapacidad relacionado con el dolor lumbar en un 30% del gasto total en

este capitulo.



El dolor articular es otra forma de dolor en Aparato Locomotor muy extendida.
Los problemas articulares que causan el dolor cambian segun la edad, desde la
juventud a la edad avanzada, en que el dolor articular esta asumido por la
mitad de la poblacion. Grandes progresos en cirugia reconstructiva articular y
en fisioterapia han permitido considerable mejora funcional de los pacientes
con estos problemas y, generalmente, mejoras en el dolor asociado. Pero la
larga evolucion de estos problemas, durante afios, mina la calidad de vida de
estos pacientes, limita su capacidad funcional y genera un gasto social muy
cuantioso. Tanto es asi, que se ha estimado el impacto econémico anual de los
problemas degenerativos articulares en USA como equivalente a una recesién
moderada, con un coste agregado de alrededor de un 1.1% del producto
interior bruto (CDC 1999).

El envejecimiento de la poblacién ha sensibilizado a la OMS sobre los
crecientes problemas del Aparato Locomotor y, con el apoyo de un sinnumero
de paises y organizaciones, se ha decretado el periodo 2000-2010 como la

Década del Hueso y las Articulaciones (www.boneandjointdecade.org ). Esta

denominacion ha generado un movimiento de promocion del estudio,
investigacion y desarrollo del tratamiento de los problemas mas frecuentes y
mas crecientes hoy en dia en el campo, sintetizados en cuatro pilares
fundamentales: el dolor lumbar, la degeneracion articular, la osteoporosis y sus
fracturas relacionadas, y los grandes traumatizados, sobre todo en accidentes
de trafico. Estos cuatro campos de estudio, ejes del dolor de mayor repercusion
social presente y futura, estan recibiendo considerable atencion en un intento
de mejorar la calidad de vida de la poblacion y preparar al cuerpo social y
profesional para la pandemia de dolor en Aparato Locomotor que vivimos y
que, con gran probabilidad, dominara el panorama sanitario de nuestro futuro

inmediato.

Descrita la realidad, nos queda la esperanza. Si el dolor articular va en

aumento, nos habla también de una sociedad viva, y por muchos afios. El
envejecimiento de la poblacion, por doloroso que parezca, nos habla de la
longevidad de que disfrutan grandes segmentos de la poblacion. También

hemos presenciado en las ultimas décadas grandes progresos tecnoldgicos y



terapéuticos en la atencién y control del dolor osteoarticular, desde las protesis
articulares a la medicacion basada en biotecnologia recombinante. Pero quizas
el reto futuro, junto con los nuevos avances que presenciaremos sin duda en la
guerra contra el dolor, es el manejo individualizado del dolor en el Aparato
Locomotor. La Fisioterapia es y seguira siendo una de las mas sélidas bases
en este manejo individualizado del dolor, en que analgesia y funcionalidad se
deben dar la mano. Pero debe mantenerse clara la mente para que, prestando
la adecuada atencion que solicita el paciente para que disminuya su dolor, no
perdamos de vista las causas ultimas de ese dolor, las alteraciones basicas de
las lesiones subyacentes, sobre las que nos advierte el dolor, cuando quizas
aun tengan solucion. Por el amplio horizonte que tenemos delante los
profesionales que trabajamos en este campo, y con humildad y perseverancia,
sin duda aprenderemos en estas Jornadas y en las paginas que siguen, formas
y modos que nos sean utiles para uno de los grandes objetivos en nuestra

profesion: enfrentarse al dolor en Aparato Locomotor.
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Neurobiologia del dolor
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El dolor como sistema sensorial preventivo

El dolor agudo o fisiologico debe considerarse como un sentido mas de nuestro
repertorio sensorial. Su principal funcion es la de informar de las posibles
agresiones internas o externas, y nos permite reaccionar de modo adecuado
ante estas amenazas. Tiene, por tanto, un valor preventivo del organismo ante
ataques del entorno y del propio organismo. Los receptores de dolor o
nociceptores se distribuyen por todo el cuerpo, con excepcién del cerebro, y
contribuyen a la proteccién e integridad corporal senalizando los posibles
dafos producidos por estimulos nocivos, y que frecuentemente se percibe

como dolor.

Este sistema de proteccidén o nociceptivo cuenta con elementos neurales
capaces de transducir los estimulos nocivos en actividad nerviosa, y de
transmitirla a través de vias especificas a centros superiores donde se hace
consciente y se percibe como la sensacién de dolor. Pero el dolor es algo mas
gue una sensacion, la Organizacién Internacional para el Estudio del Dolor lo
define como “una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a
un dafio tisular real o potencial’. El dolor es una sensacion compleja que se
acompafa de un componente afectivo y emocional que lo diferencia del resto

de las sensaciones.

Los receptores del dolor



El sistema nociceptivo esta compuesto por estructuras nerviosas que detectan
estimulos capaces de producir dafio o lesion y vias de transmisién de esta
informacion al sistema nervioso central para su procesamiento e integracion. La
interpretacion consciente del mensaje nociceptivo se traduce en la sensacion

de dolor.

Los nociceptores son las estructuras especializadas en detectar los estimulos
nocivos y, dependiendo de la naturaleza de éstos, se pueden distinguir dos
tipos principales de nociceptores:

- Nociceptores mecanicos de alto umbral, que responden solo a estimulos
mecanicos de alta intensidad.

- Nociceptores polimodales que responden a estimulos mecanicos, térmicos y

quimicos de caracter lesivo.

Todos los nociceptores comparten las siguientes caracteristicas:

1.- Estructuralmente son terminaciones nerviosas libres asociadas a fibras
pobremente mielinizadas (Adelta) o amielinicas (C).

2.- Responden a estimulos de alta intensidad, capaces de dafiar el tejido
estimulado.

3.- Presentan postdescarga, es decir, actividad después de la estimulacion.
4.- La estimulacion repetida produce una disminucién de su umbral de
respuesta, es decir, se sensibilizan. Este proceso es unico entre los receptores
sensoriales y se induce a través de mediadores quimicos locales liberados en
el tejido dafiado, como consecuencia de la reaccién inflamatoria. Entre los
diferentes mediadores quimicos que participan en la sensibilizacion de los
nociceptores se incluyen las prostaglandinas, la histamina, las neuroquinas y

otros.

La mision principal de los nociceptores es detectar los estimulos nocivos y
traducir la energia de este estimulo en actividad nerviosa. Este proceso se
denomina transduccion sensorial y se produce en zonas especializadas de las
terminaciones nerviosas nociceptivas que se caracterizan por poseer proteinas
especializadas en la transduccion. Se han identificado una familia de proteinas,

denominadas proteinas de potencial de receptor transitorio (TRP del inglés



transient receptor potential), que estan implicadas en la transduccion
nociceptiva, y que presentan caracteristicas comunes: poseen seis dominios

transmembranarios y forman un canal idnico para cationes.

Procesamiento del mensaje nociceptivo

Los nociceptores forman parte de la terminacion periférica de las fibras
aferentes primarias cuyos somas se localizan en los ganglios raquideos o en
los pares craneales correspondientes. La proyeccion central de las fibras
aferentes conectadas a los nociceptores establece conexiones con dos tipos de
neuronas espinales localizadas en las capas superficiales del asta dorsal. En
términos generales, las aferentes primarias mas gruesas penetran a las capas
mas profundas del asta dorsal espinal, mientras que las aferencias finas lo
hacen en las capas mas superficiales.

- Neuronas multirreceptivas o Clase 2, en las que converge informacion de
mecanorreceptores de bajo umbral y nociceptores. Se encuentran en la capa V
y se proyectan a través de los cordones anterolaterales.

- Neuronas nociceptoras especificas o Clase 3, que sélo reciben aferencias
nociceptivas. Estan localizadas en la superficie del asta dorsal, en lacapal, y

se proyectan a través de los haces paleoespinotalamico y espinorreticular.

Una de las caracteristicas del procesamiento nociceptivo es el alto grado de
convergencia en las neuronas espinales, es decir, reciben aferencias desde un
numero variable de neuronas aferentes primarias. En el caso de la
convergencia de informacién nociceptiva somatica y visceral es la responsable
de la aparicion del fenémeno de dolor referido o sensacion de dolor con origen
visceral pero proyectado en areas de la piel cuyas aferencias convergen en la

misma neurona espinal.

En el procesamiento del mensaje nociceptivo, la mayoria son neuronas
multirreceptivas o Clase 2 que reciben aferencias nociceptivas y no
nociceptivas como el tacto. La convergencia de aferencias de diferente umbral

de activacion en la neurona multirreceptiva le permite codificar la intensidad del



estimulo, y de este modo diferenciar entre estimulos potencialmente nocivos e
inocuos. A diferencia de éstas, las neuronas nociceptoras especificas o Clase 3
poseen un papel primordial en la localizacion del estimulo.

Los axones de las neuronas espinales implicadas en la transmision de la
informacion nociceptiva se decusan a nivel medular y ascienden por el sistema
anterolateral a través de dos vias:

- El tracto paleoespinotalamico que alcanza el nucleo ventrobasal del talamo.
Esta via mantiene la especificidad del mensaje nociceptivo.

- El tracto espinorreticular que establece conexiones con la formacién reticular
troncoencefalica, el hipotalamo y el sistema limbico hasta alcanzar los nucleos
intralaminares talamicos. Esta via de transmision es polisinaptica, con un
elevado grado de convergencia, en la que se pierde la especificidad de la
modalidad nociceptiva. Se ha sugerido que esta via sea el substrato

morfolégico del componente emocional y afectivo de la experiencia dolorosa.

Las neuronas espinales que ascienden por el tracto paleoespinotalamico
alcanzan el nucleo ventrobasal del tdlamo, cuyas neuronas proyectan a la Sl,
manteniéndose asi la especificidad del mensaje nociceptivo, en sus aspectos
sensoriodiscriminativos desde el nociceptor hasta la corteza cerebral. Pero a
diferencia del sentido del tacto que posee una precisa representacion
somatotodpica, las neuronas espinales nociceptivas especificas presentan una
distribucion dispersa en la corteza somestésica primaria (Sl). Este sistema de
transmision en serie es insuficiente para procesar la informacion nociceptiva en
tiempo real. El sistema nervioso central intenta solventar este problema a
través de mecanismos de transmision y procesamiento de la informacién en

paralelo.

Mediante técnicas de neuroimagen se han podido identificar los componentes
de la experiencia dolorosa, uno sensorial-discriminativo y otro afectivo-
emocional. La neuroimagen ha identificado las regiones cerebrales donde
estan representados, el componente sensorial-discriminativo en la corteza
somestésica primaria y secundaria, y el componente afectivo-emocional en
regiones limbicas. Los dos sistemas interaccionan entre si y procesan la

informacion dolorosa en paralelo, ademas se ha demostrado que cada uno de



ellos puede modificarse experimentalmente de forma independiente. Asi, se ha
demostrado que la atencién ejerce un papel de control en el procesamiento de
la informacién sensorial. Cuando un individuo esta pendiente de la aparicion de
un estimulo doloroso, desconocido e impredecible, las areas cerebrales
relacionadas con la atencion y el sistema afectivo-emocional estan activadas,
mientras que cuando el estimulo doloroso es conocido y previsible, la actividad
en estas areas esta disminuida. Mas aun, en experimentos en los que los
individuos estaban sometidos a sugestion hipnética, la sensacion de dolor se
relaciond directamente con la actividad en la corteza limbica, el componente
afectivo-emocional, mientras que la actividad en la corteza somestésica no se

vio afectada.

Neuroquimica del sistema nociceptivo

Aunque no se ha identificado un neurotransmisor especifico en la via
nociceptiva, diferentes neurotransmisores y moduladores intervienen en el

procesamiento de la informacién nociceptiva.

Un grupo de sustancias, entre las que se incluyen los aminoacidos excitatorios
como el glutamato, las neuroquinas como la sustancia P y la neuroquina A, las
prostaglandinas, el péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) y
diferentes factores de crecimiento, aparecen con la estimulacion del sistema
nociceptivo y su efecto final se traduce en una activacion del sistema, por tanto
contribuyen a modular positivamente la transmision de la informacion

nociceptiva.

Otro grupo de sustancias posee un efecto contrario, una depresion de la
transmision nociceptiva y producen hipoalgesia o analgesia, como el acido y-
amino-butirico (GABA) o los agonistas a2 adrenérgicos. El descubrimiento en
el sistema nervioso de receptores opiaceos (M y k) para endorfinas
(metencefalina y dinorfina) y la existencia de areas supraespinales, cuya
estimulacion eléctrica produce analgesia, han contribuido ha esclarecer los

mecanismos para amortiguar la actividad del sistema nociceptivo. La



estimulacion eléctrica de areas mesencefalicas como el nucleo magnocelular
del rafe o la sustancia gris periacueductal produce analgesia. Este efecto se
debe a que desde estas estructuras parten vias nerviosas descendentes hacia
la médula espinal, cuya activacion inhibe la transmision de la informacion

nociceptiva en el asta posterior.
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Concepto

De acuerdo con la International Association for the Study of Pain el dolor es
una experiencia sensorial y emocionalmente desagradable vinculada con lesién
real o potencial de tejidos o descrita en términos de dicho dafo.

La propia AIPS propone una clasificacion basada en ejes que permite codificar
los tipos de dolor, el dolor de origen visceral se encuentra en el eje |l (sistemas
y aparatos) y en el apartado F de los dolores crénicos (sindromes viscerales
del tronco). Se considera que es una categoria de dolor de tipo nociceptivo por
lesion histica. Se considera que es el dolor procedente de tejido visceral frente
al dolor neuropatico (origen en el tejido nervioso) o el dolor somatico o

musculoesquelético.

Vias del dolor visceral



Desde el punto de vista de la transmision del dolor, el de tipo visceral se puede
hacer equivalente a cualquier otro tipo de dolor nociceptivo, con unos
receptores periféricos, unas vias aferentes, unas estaciones intermedias de
sinapsis y/o modulacion de los estimulos y unas estaciones centrales de
integracion y proyeccion cortical para la percepcion consciente e integracién en

el yo psiquico del dolor.

Los impulsos nociceptivos polimodales, procedentes de tejido por debajo de la
cabeza, son trasmitidos por fibras de nervios espinales raquideos y por el
neumogastrico para establecer sinapsis en el asta posterior de la médula
espinal. A este nivel medular se ven sometidos a diversas influencias
procedentes de la periferia, de otras neuronas conectivas de la médula o de
vias descendentes que proceden de centros superiores supramedulares. A
partir de este complejo sistema medular se originan dos respuestas: una es la
sefal aferente nociceptiva que seguira ascendiendo por la médula y otra es la
posible aparicidén de reflejos segmentarios mediados por las neuronas de las
astas laterales y ventrolaterales y desde ellas a las neuronas somatotropas y

preganglionares simpaticas.

Se sabe que los estimulos mecanicos o térmicos que originan dolor en la piel y
estructuras somaticas profundas no son suficientes para producir dolor en una
viscera, es decir, los estimulos nociceptivos no producen dolor en visceras, por
lo que hacen falta estimulos especificos para desencadenarlo, como la
distension de la via biliar. Todas las visceras del torax y abdomen poseen
innervacién aferente vinculada a los nervios simpaticos o parasimpaticos, que
participan en el control reflejo de la funcion de dichos 6rganos (en general las
fibras aferentes viscerales del térax y abdomen trascurren con fibras
simpaticas, la excepcion son las procedentes de visceras pélvicas). Cuando las
visceras se distienden o inflaman aparecen mecanismos nociceptivos muy
complejos de tipo polimodal. Asi podemos decir que a nivel del corazén la
isquemia del musculo ventricular origina dolor con participacion de fibras

aferentes viscerales tipo A-6 y C, que acompafnan a los nervios simpaticos que



van al corazén, presentan quimiorreceptores sensibles a serotonina, histamina,
bradiquinina y prostaglandinas.

En el aparato respiratorio existen receptores de tipo J con aferentes C (en
espacio intersticial cerca de los capilares), receptores de irritacion de los
pulmones y aferentes A-3 (en el epitelio), todos en la estructura del nervio vago.
Estos receptores son activados por distorsion mecanica del tejido o por

irritantes quimicos y se suponen polimodales.

A nivel del tubo digestivo hay mecano y quimiorreceptores de adaptacion lenta
y rapida. Los impulsos de los 2/3 superiores del eséfago van mediados por el
vago; el resto del esofago por fibras simpaticas que llegan a médula a nivel T5-
T8; del estdbmago, intestino delgado y grueso hasta el angulo esplénico del
colon los aferentes son simpaticos y llegan a la médula de T5 a L2. El resto del
colon y recto llegan a médula de S2-S4 a través de raices ventrales y dorsales
de los nervios pélvicos. En el musculo de fibra lisa hay receptores que
responden a la tension, a estimulos de distension o traccidon de la viscera, o del
peritoneo, o a la propia contraccion del musculo. También hay receptores en
mucosa de tipo polimodal. El peritoneo es estimulado por inflamacion-irritacion
con aferencias vagales.

En la via biliar el principal estimulo es la distension con aferentes esplacnicas.
En las vias urinarias las aferentes del rifidén cursan por via simpatica para llegar
a la médula a nivel T10-L2, se estimulan por distension de la fascia y la pelvis,
o el uréter, o irritacién de la pelvis. La vejiga presenta receptores sensibles a la
distension y contraccién con aferencias que pasan por nervios esplacnicos y
pélvicos.

Por ultimo, en los 6rganos sdlidos, el higado posee receptores
intraparenquimatosos y los vasos con aferencias vagales, que reaccionan a
estimulos quimicos y citoquinas (IL-1B), asi como en la capsula donde

reacciona a la distension. De forma similar ocurre en el bazo y el pancreas.

A nivel de los receptores periféricos viscerales se producen fenbmenos
complejos de modulacion del impulso y plasticidad nerviosa, de manera que

diversas aferencias nociceptivas son capaces de originar cambios estructurales



e incluso funcionales en los propios receptores o en los nervios, de manera que
se altera el procesamiento conceptual del dolor contribuyendo a la cronicidad
del dolor. Asi los receptores polimodales son capaces de adaptar sus senales
en funcién de mecanismos de sensibilizacién o desensibilizacion para reflejar el
entorno local de los tejidos periféricos. Las neuronas de receptores polimodales
tienen actividad endo/paracrina liberando neuropéptidos que interactuan con el
entorno, de manera que coordinan y amplifican fenédmenos inflamatorios

locales en los sitios de daino histico.

Las aferentes simpaticas viscerales a nivel medular terminan
predominantemente en las laminas | y V, aunque también lo hacen en las 1V,
VI, VIl y X. Pero hasta el 95% de las neuronas espinales que reaccionan a
estimulos viscerales lo hacen también a estimulos somaticos, o que demuestra
la convergencia viscerosomatica. Este mecanismo podria explicar el dolor
irradiado o referido por el mecanismo de la convergencia de aferentes de piel,
musculo y visceras, en las neuronas de segundo orden del asta dorsal que se
supone de origen central. Sin embargo, el hecho de que muchos dolores
viscerales no se irradien hace sospechar una convergencia en niveles
superiores como talamo o corteza, donde se elaboran las representaciones del
dolor visceral.

En estas zonas se recibe por otro lado una serie de fibras serotoninérgicas de
modulacién inhibitoria del dolor mediante los haces corticospinales y
extrapiramidales con estimulos modulatorios procedentes de estaciones

supramedulares.

Los estimulos dolorosos a nivel de médula ascienden por medio de las vias
espinotalamicas de forma contralateral con conexiones a la sustancia reticular,
que influye en el comportamiento doloroso y en la experiencia del dolor, y sobre
todo, en la gran estacion del talamo en sus nucleos (donde hay de nuevo
convergencia viscerosomatica) donde hay organizacion somatotrépica.
Ademas, hay indicios de la implicacion del talamo en la modulacion del dolor.

El hipocampo y el sistema limbico también se ven implicados al mediar las
reacciones de despertar y emocionales intensas secundarias a estimulos

dolorosos. El hipotdlamo se considera en relacion con la codificacion de la



intensidad del estimulo visceral nociceptivo, de manera parecida pueden
intervenir los ganglios basales. Por ultimo, a la corteza llegan proyecciones
ascendentes desde el tdlamo a la circunvolucién poscentral en el I6bulo
parietal, donde se procesa informacion nociceptiva. Todo esto indica un
complejo procesamiento central, que hace del dolor una experiencia subjetiva.

(Figura 1)

Diagnéstico diferencial del dolor visceral

El diagndstico diferencial del dolor visceral es uno de los grandes retos de la
practica médica clinica, debido a la posibilidad de que algunos de los dolores
viscerales sean indicadores de enfermedades potencialmente graves para la
vida del individuo, asi como a la compleja presentacion de estas patologias que
muchas veces pueden remedar dolores mas benignos. En el diagndstico, una
buena historia clinica y exploracidn son fundamentales, haciendo hincapié en
datos como la rapidez de inicio, ubicacion e irradiacion, duracion y evolucion,
factores agravantes/aliviantes y efecto de la postura y antecedentes de

enfermedades.

Los tratados clasicos de Medicina hacen hincapié en una gran cantidad de
matices en cuanto al dolor, asi como a los sintomas acompanantes de cada
patologia, pero el caso es que el dolor per se pocas veces puede ser
considerado patognomaonico y el clinico en la actualidad lo considera orientativo
antes de solicitar pruebas complementarias, que daran la certeza del
diagndstico en los casos en los que se puede llegar a él.

De todas formas daremos unos datos orientativos de qué caracteristicas del
dolor o qué signos o sintomas acompafnantes pueden hacer sospechar de un
origen visceral del dolor. En cualquier caso, ante la mas minima duda, la actitud
mejor sera remitir al paciente a un servicio de urgencias para que se pueda

descartar una patologia grave.

Dolor visceral toracico



El dolor toracico, en general, se puede dividir en:

1.- Dolor central que orienta hacia trastorno de las visceras toracicas: debemos
sospechar por este orden angina o infarto de miocardio (IAM),
tromboembolismo pulmonar, pericarditis, aneurisma adrtico disecante y
pancreatitis.

2.- Dolor lateral sugestivo de origen pleural, musculoesquelético o neurolégico.
3.- Dolor irradiado desde estructuras ajenas al torax.

4.- Dolor de origen psicoldgico (donde incluimos cuadros por simulacion).

La distension asociada de las venas yugulares, la distension de las mismas
durante la inspiracion (signo de Kussmaul), el pulso paraddjico (descenso de
amplitud del pulso durante la inspiracién), los pulsos asimétricos de los brazos,
la sensacion de arritmias por parte del paciente, el incremento del tono
vegetativo (con sudoracion, nausea...), asi como la sensacién de malestar
general, nos pueden indicar patologias graves. Por el contrario, el dolor
localizado en la cara posterior del térax es mas probable que sea
musculoesquelético, igual que el de los laterales toracicos. De todas formas,
hay IAM que inician con dolor irradiado a escapula.

La hipersensibilidad aguda a la palpacion, asi como que el dolor sea muy

localizado, va en contra de origen visceral.

El dolor cardiaco:

Es de caracteristicas viscerales, al principio es un dolor vago y difuso, poco
circunscrito. Al paciente le puede resultar dificil definirlo y, con frecuencia,
habla de molestia, opresion o apretén en el pecho. En ocasiones, puede tener
caracter agudo con sensacion de muerte inminente. Pueden asociarse
parestesias o debilidad en los brazos. No le afecta la respiracion profunda, ni la
tos, ni los cambios de posicion. Si se modifica con la posicidn, el dolor de la
pericarditis aumenta con la posicion supina y disminuye al sentarse, y también
aumenta con la respiracion profunda.

Es importante identificar factores desencadenantes o agravantes, como el
ejercicio o esfuerzo fisico o las emociones. De todas formas, un 30% de los

pacientes con isquemia coronaria no presentan los sintomas tipicos.



El dolor isquémico puede aparecer en cualquier sitio entre el diafragma y la
mandibula, pero el clasico es retroesternal y con irradiacién a la mandibula, el
cuello o el brazo/hombro. Un dolor de duracion de segundo y de caracteristicas
agudas tipo pinchazo va en contra de origen isquémico. Se supone que el dolor
de la isquemia es trasmitido por fibras parasimpaticas ademas de las

simpaticas.

Dolor aértico:

En el 90% de los pacientes con diseccion el dolor es el unico sintoma, es un
dolor que desde el principio presenta el maximo de intensidad (a diferencia del
IAM) y puede aparecer en la cara anterior del torax, si es de aorta ascendente
0 en la posterior, si es descendente. Presenta gran componente autonémico v,
a menudo, el paciente lo describe como si le hubieran dado una pufialada. La
rotura de un aneurisma presenta una mortalidad muy alta y es una urgencia

quirurgica.

Dolor pleural:

Es un dolor agudo e intenso a nivel costal o subesternal, que aumenta con los
movimientos, la respiracion y la tos o el hipo, puede referir al térax, los
hombros, la escapula o el cuello, y puede aparecer hiperalgesia cutanea en el
lado del dolor.

Si la causa es una pleuritis puede asociar fiebre, anorexia y astenia. Si es un
neumotorax, el dolor pleuritico se localiza en un lado y suele acompanarse de

disnea. Es de inicio subito.

Traqueobronquitis:

Es una inflamacion de la via aérea que esta precedida por sintomas
respiratorios de vias aéreas altas (febricula, malestar, escalofrios, dolor
muscular y de garganta), que suele iniciarse por tos seca con irritacion
retroesternal e irritacion faringea. La tos puede originar dolor por los musculos

intercostales.

Infeccion pulmonar:



Es la inflamacion del parénquima pulmonar y sus sintomas principales son
combinaciones variables de fiebre, tos, dolor de pecho, disneay esputo. El
dolor de pecho no suele afectar las vias respiratorias, pero si puede tener
caracteristicas pleuriticas, que es progresivo en intensidad. En el caso de un
absceso pulmonar los sintomas son insidiosos, al principio son de neumonia y
cuando la lesion se extiende a la pleura da dolor pleuritico. El dolor puede ser
sordo y puede referir a la espalda o a la escapula, hombro o brazo. Puede

existir hiperalgesia cutanea o muscular profunda.

Tromboembolismo pulmonar (TEP):

La embolia pulmonar es relativamente frecuente, observandose que casi en el
60% de los casos de necroscopia hay evidencias de embolias agudas o
cronicas, aunque la mayoria son insignificantes desde el punto de vista clinico.
El 95% son secundarios a trombos formados en las extremidades inferiores. El
sintoma tipico es un dolor toracico de tipo pleural, acompanado de disnea y
taquipnea, es un dolor intenso y persistente, de manera que un dolor de estas
caracteristicas de mas de 8 dias de evolucion debe ser sospechoso de TEP.
En los casos de embolia masiva se presenta una urgencia vital por la

descompensacion secundaria de la parte derecha del corazon.

Dolor esofagico:

Se puede irradiar al térax, epigastrio e incluso la espalda. El dolor de la porcion
superior del eso6fago irradia en la porcidn superior del manubrio esternal. La
distension del extremo inferior lo hace a nivel de xifoides y epigastrio. La
distension de la cara posterior del es6fago irradia a espalda a nivel de D6-D7.
El dolor de la porcidon media irradia unas veces a manubrio y otras a xifoides vy,
a veces, aparece como retroesternal. Suele aparecer hiperestesia de la piel en
zona inferior de los esternocleidomastoideos.

Generalmente, se acomparfa de una historia conocida de hernia de hiato o de
reflujo y sintomas al respecto: regurgitacion, ardor...

Los trastornos motores esofagicos (espasmo esofagico) son relativamente
frecuentes. Se describe como una sensacion opresiva, sorda y constante, que
varia desde sensacion ligera a idea de muerte inminente. Suele ser subesternal

o irradiar a cuello, epigastrio o espalda y, a veces, al hombro o la mandibula.



Dolor abdominal

El abdomen es una ubicacién frecuente de dolor regional agudo, asi como de
dolor crénico originado en las visceras abdominales (lo mas frecuente) o
irradiado desde el torax.

Hay que recordar que la mitad inferior de la pleura parietal toracica, la periferia
de la diafragmatica y cerca del 85% de la pared abdominal superior estan
inervados por los 6-7 ultimos nervios espinales somaticos y que los aferentes
viscerales abdominales sinaptan en esos mismos segmentos. Por ello, estas

estructuras pueden dar dolor en sitios similares del tronco.

Recordamos que la seccion, laceracion o aplastamiento de las visceras no
causa dolor, sin embargo son estimulos:

1.- El espasmo del musculo liso de las visceras huecas.

2.- Distension o dilatacion repentina de cualquier segmento del aparato
digestivo o genitourinario.

3.- Contraccion isométrica de visceras huecas por obstruccion de la salida
4.- Distension rapida de la capsula de algun érgano macizo (higado, bazo,
riAon).

5.-Traccidén compresion o torsién de epiplon, peritoneo, ligamentos o vasos
sanguineos.

6.-Isquemia subita de las visceras.

7.-Inflamacion y necrosis de visceras.

El dolor puede ser visceral no irradiado es sordo y constante en epigastrio,
hipogastrio o region periumbilical. Generalmente se percibe alrededor de la
linea media porque los 6rganos abdominales estan inervados por fibras
aferentes bilaterales, excepto rifidn, uréteres, colon, ciego y sigma. El dolor
esta mal delimitado porque la innervacién de las visceras es multisegmentaria.
Suele ser de caracter corrosivo o célico, con sintomatologia vegetativa
asociada. El dolor irradiado esta mas delimitado que el dolor verdadero y se
produce por mecanismos de convergencia-proyeccion. El dolor parietal no



irradiado es debido al peritoneo, que produce dolor en la pared a nivel local
sobre el sitio de la inflamacion, pero puede referirse, por ejemplo, al hombro

desde el peritoneo y desde el centro del diafragma.

Es fundamental que el paciente indique el sitio del dolor cuando comenzé: en
linea media o en un costado; a qué nivel, cdmo ha evolucionado; porque si es
subito e intenso indica gravedad. También debemos preguntar qué actividad
realizaba el paciente al inicio del dolor. También debemos interrogar por la
intensidad y rapidez de inicio, asi como las caracteristicas del dolor en el
momento de comienzo y durante su evolucién hasta el momento actual, qué
factores lo alivian y lo agravan y si hay relacidon con otras funciones corporales.
Por otro lado, el vomito sin nauseas sugiere un trastorno del sistema nervioso
central. En la patologia abdominal suelen ir asociados y conllevan a su vez
reacciones auténomas.

La hipersensibilidad circunscrita a la palpacion sugiere inflamacién visceral y
aparece directamente sobre el érgano afecto, con lo cual tiene gran implicacion
diagnostica. La presencia de distension indica obstruccion del aparato
digestivo.

(Figura 2)

Dolor de estomago y duodeno:

Molestia abdominal epigastrica que puede irradiar a espalda, generalmente de
tipo cronico (a no ser secundario a perforacion), que generalmente no tiene
relacion con los alimentos (aunque a veces mejora), pero puede mejorar con
antiacidos. El dolor ulceroso es mas corrosivo, y a veces, con sensacion de
plenitud y que puede despertar al paciente por la noche. El dolor puede irradiar
a cuadrante superior derecho en la ulcera duodenal o al izquierdo en la

epigastrica.

Dolor intestinal:
El dolor de intestino delgado se percibe como cdlico o periumbilical. Es
producido por distensién intraluminal o por actividad motora excesiva. El dolor

de colon derecho y mitad derecha de transverso produce dolor periumbilical, a



veces suprapubico, también dolor en el lado derecho por nervios somaticos del
peritoneo. El colon izquierdo y mitad izquierda del transverso produce dolor
infraumbilical en la linea media o en el lado izquierdo, sobre la zona
distendida. El dolor de sigma puede referirse a la parte inferior: derecha,
izquierda o suprapubica.

La aparicion de rigidez de la musculatura abdominal con presencia de vientre
en tabla es indicativo de gravedad, por posible perforacién de viscera hueca o

peritonitis.

Dolor hepatico:

El higado esta inervado por ramos vagales y esplacnicos. El dolor no se
transmite por el vago, aunque presenta gran cantidad de aferentes vagales. Se
considera dolor secundario a la distension de la capsula de Glisson, por edema
del parénquima. Si la distension es lenta, no aparece dolor. El dolor es sordo
en el cuadrante superior derecho del abdomen o referido al hombro y escapula

derechos. La palpacion hepatica profunda suele ser dolorosa.

El dolor de la via biliar se debe a distensién de la vesicula o de los conductos
biliares o0 a la contraccidon muscular de la vesicula en presencia de una
obstruccion distal. Se cree que solo es dolorosa si es aguda. Si se afecta el
peritoneo parietal por inflamacién, debido a su innervacion T6-T9, el dolor
puede irradiar, pero el dolor visceral puro es intenso (célico biliar) y aparece en
cuadrante superior derecho. Suele aparecer rigidez muscular en el cuadrante y

dolor a la palpacion profunda subcostal.

Dolor pancreatico:

El pancreas recibe innervacion simpatica (nervio esplacnico superior T5-T10 y
menor T9-T11 con conexiones bilaterales a nivel del ganglio celiaco) y
parasimpatica (tronco vagal posterior). El dolor no se transmite por las fibras
parasimpaticas.

El dolor visceral se percibe como una molestia constante e intensa en la parte
superior del mesogastrio, que suele irradiar a la espalda en cinturén a zona
dorsal inferior. No hay dolor somatico al no contactar con peritoneo parietal. El

dolor aumenta con el decubito y puede acompanarse de nausea o vomito, que



no mejoran el dolor. Produce respuestas reflejas que dan sensacion de
gravedad con espasmo muscular toracico inferior o abdominal, ileo con dolor
de cdlico intestinal, bronco espasmo. En los casos de patologia croénica, el
dolor es corrosivo y constante que aumenta al comer y puede irradiar a espalda
y con crisis que ceden en unos dias. Se acompana pérdida de peso o

problemas endocrinos asociados.

Dolor urolégico:

El dolor por obstruccion renal o de la via urinaria (célico nefritico) es uno de los
dolores mas intensos que se pueden padecer. Producen un dolor verdadero y
uno irradiado. El dolor aparece por distension de la pelvis renal o del uréter y
produce un dolor circunscrito a un circulo de unos 5 cm. de diametro, localizado
alrededor del borde lateral del recto del abdomen, o suprapubico (si se origina
en union ureterovesical), o préximo a la espina iliaca anterosuperior (uréter
pélvico), o en el angulo costovertebral (si se origina en union pieloureteral). Al
aumentar la intensidad del estimulo también aumenta el area de dolor. Ante
estimulos del segmento superior del uréter y pelvis se origina rigidez muscular
antialgica de los oblicuos del abdomen. El dolor originado en la pelvis se refiere
a testiculo u ovario, si es en uréter terminal irradia a cara interna del muslo,

escroto o labios mayores. Puede aparecer hiperalgesia en la piel de T-10 a L-1.

Conclusion

Definitivamente, el dolor visceral es un reto para el clinico, hasta un punto tal
gue muchas veces y a pesar de la experiencia es muy dificil o imposible llegar
a un diagnostico de certeza por la clinica. Hoy en dia, el diagndstico de
sospecha debe en muchas ocasiones ser corroborado por otras pruebas
complementarias. No debemos olvidar que algunos dolores son secundarios a
procesos muy graves para la vida del paciente y esta perspectiva debe
acompanarnos siempre: es mejor pecar de precavidos que asumir una

desgracia.
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El “peligro” de moverse y el “peligro” de no moverse.

Interpretacidon del dolor desde la practica fisioterapéutica

D. Andrzej Pilat

Director de la Escuela de Terapias Miofasciales.

Uno de los mas importantes retos que afronta la fisioterapia moderna es el
correcto manejo de los pacientes con dolor. La mayoria de las personas se
remiten a tratamiento fisioterapéutico debido a la presencia del dolory a la
disfuncion asociada a él.

El dolor acompania al ser humano desde siempre, manifestandose como un
acontecimiento poco uniforme y muchas veces confuso.

Esta sensacion nerviosa depende de precisos mecanismos neuroldgicos,
neurobioldgicos y también neuroquimicos, formando un acontecimiento
inseparable en nuestras vidas.

La formacion, transmisién e interpretacion del dolor dentro del organismo ha
ocupado las mentes de decenas de miles de cientificos a lo largo de la historia. El
proceso periférico y espinal es una parte del analisis del dolor que abarca variadas
teorias. Entre ellas mencionemos desde Descartes, con su famosa presentacion
de esta problematica en el dibujo del “Muchacho con el pie en el fuego” hasta la

teoria de las compuertas propuesta por Melzack y Wall en el afio 1965.

La presencia del dolor producido por un estimulo mecanico se interpreta como una
respuesta sana y normal frente al peligro de una lesion o en presencia de la lesion.
El ser humano es portador de un sofisticado sistema de la percepcién del dolor,
que se caracteriza por un procesamiento de la intensidad y ubicacion del estimulo
nocivo, como también por una respuesta relacionada con la motivacién y la

emocion de cada individuo.



La “International Association for the Study of Pain” define el dolor como:
"Experiencia sensorial y emocional desagradable relacionada con dafio a los
tejidos, real o potencial, o descrita por el paciente como relacionada con dicho
dano".

Merece la pena analizar este planteamiento considerando que no siempre
debemos interpretar al dolor como algo negativo, puesto que con frecuencia
cumple con muchas valiosas funciones:

- Sefiala la presencia de una lesién o enfermedad y desencadena un amplio
abanico de acciones para detenerlas y tratar sus causas. Ejemplo: la presencia de
las caries, el consecutivo dolor de una muela y la necesidad de la busqueda de
ayuda del odontdlogo.

- Las experiencias de los acontecimientos dolorosos anteriores, acumulados en
nuestra memoria nos permiten evitar situaciones potencialmente peligrosas.

- Presencia de los cambios instalados a raiz de serias lesiones (por ejemplo las
fracturas) nos obligan guardar reposo con el objetivo de facilitar el proceso de

recuperacion.

Esta respuesta corporal es muy positiva. Nos permite actuar de una manera mas
segura. En algunas situaciones inclusive salva nuestras vidas.

Sin embargo, en la mayoria de las situaciones la presencia del dolor produce
reacciones desfavorables. Uno de los ejemplos es el dolor fantasma que el
paciente siente en una extremidad no existente.

En este caso, cabe formular la pregunta: ¢ Dénde esta ubicado el dolor?

No es facil responder a este planteamiento. El problema no se limita solamente a
los pacientes con el dolor fantasma, sino a todos los pacientes que manifiestan
algun tipo de dolencia crénica y en donde no esta especificada la verdadera causa
del dolor. Uno de los ejemplos son los pacientes con fibromialgia o con el sintoma
del dolor de la fatiga crénica. Una de las caracteristicas reacciones de este tipo de

pacientes, como la respuesta al dolor, es una progresiva reduccién de sus



movimientos. El paciente empieza a relacionar gradualmente el dolor con el
movimiento y busca solucionar el problema limitando su actividad habitual.

En el analisis de este problema la decision mas importante es diferenciar
correctamente a los pacientes que tienen miedo para moverse por temor de sentir
el dolor y los pacientes que tienen la imposibilidad de moverse por la presencia del
dolor.

Este tipo de respuesta esta relacionada también con la diferenciacién entre el
dolor agudo y el dolor cronico. Los pacientes del segundo grupo son los mas
frecuentes visitantes de los servicios de fisioterapia. Debemos recordar que el
dolor agudo es una sefial que puede salvar la vida. Sin embargo, el dolor crénico
no es una sefal de alerta para prevenir una lesién fisica o enfermedad.

Asi, la presencia de un dolor crénico en realidad representa un acontecimiento
negativo que cambia y reduce, muchas veces de una manera considerable, la

calidad de vida de una persona, inclusive llevandola a una incapacidad.

El riesgo de transformarse el dolor agudo en dolor cronico consiste en el
comportamiento del paciente marcado por sus creencias relacionadas con el
miedo al dolor. Y justamente es el proceso que debiéramos evitar, o si no es
posible, al menos disminuir su avance.

Asi, el tratamiento dirigido solamente a la lucha en contra (eliminacion) del dolor
no es una estrategia suficiente para tratar a este tipo de paciente. De una manera
colateral esta estrategia crea en el paciente, también dependencia del tratamiento
y del terapeuta.

La mayoria de los pacientes con un severo dolor cronico actuan basandose en la
reaccion “miedo — huida”. Son las creencias del paciente y las expectativas
relacionadas con la actividad que se supone produciria o incrementaria el dolor, lo

que crea finalmente la sensacion del dolor.

En un estudio publicado en el reciente numero de la prestigiosa revista Pain (1) los
autores se plantearon investigar si realmente un alto nivel de dolor que manifiestan

los pacientes se debe a una real incapacidad para la realizacién de determinados



movimientos o, simplemente, a las creencias del paciente relacionadas con el
dolor y un progresivo miedo a su eventual presencia, es decir, su propia
interpretacion del dolor. Eligieron a un grupo de pacientes con alto nivel del
comportamiento “miedo — huida” relacionado con el dolor lumbar crénico. Los
pacientes fueron sometidos a un progresivo y controlado proceso de
reconocimiento y acercamiento a los objetos y actividades de la vida diaria, que
segun sus creencias les desencadenaban los cuadros dolorosos y a los cuales
tenian miedo de una manera consciente o inconsciente (automaticamente
evitaban la realizacion de este tipo de actividades).

Después de entrevistar a los pacientes, fue elaborado un listado de actividades en
orden jerarquico. Posteriormente, en las sesiones consecutivas los movimientos y
actividades fueron realizados bajo una estricta vigilancia profesional y fue discutida
la expectativa del dolor, comparandola con la realidad de la presencia del dolor.
Los resultados del estudio demostraron un claro descenso de la reaccion del

“miedo-huida”, acompafado por un significativo incremento de la funcién.

Repetimos la pregunta: ¢ Dénde esta ubicado el dolor?

Por supuesto, se puede buscar la explicacion a este tipo de comportamiento en el
estado emocional del paciente y diciendo que “todo esta en la cabeza”, asignar a
los factores psicoldgicos o tal vez psiquiatricos los resultados finales que
observamos.

Pero ¢,qué es lo que ocurre cuando el cuerpo esta incapacitado para realizar su
movimiento habitual, por ejemplo después de una fractura en la extremidad

inferior?

En la misma revista Pain encontramos una respuesta muy interesante a este
planteamiento (2).

Los autores del estudio consideran que hasta un 30% de los pacientes con
fractura en la mufeca y el tobillo desarrollan el sindrome de distrofia simpatico
refleja. Para responder a la pregunta si es el traumatismo real lo que genera los

sintomas, o es la falta del movimiento habitual, examinaron a un grupo de ratas



con la tibia fracturada e inmovilizadas con un yeso. El grupo control tenia la tibia
también enyesada, pero sin fractura. Al eliminar el yeso después de las 4 semanas
de inmovilizacion, las ratas de ambos grupos tuvieron una respuesta parecida en
el sistema vascular, como también dentro de su estructura 6sea: edema,
disminucién de la respuesta al estimulo mecanico y térmico, osteoporosis
periarticular y alodinia (3).

El suministro de drogas encargadas del control de la inflamacién demostro que el
sindrome relacionado con el dolor tiene componentes locales, como también los

provenientes del sistema nervioso central.

¢Fue el frustrado deseo del cuerpo para moverse el que desarrollé el dolor

de origen neuropatico?

¢ Hasta qué punto la practica fisioterapéutica, relacionada siempre con el
movimiento corporal en todos sus niveles, esta capacitada para participar
activamente en el tratamiento del dolor, segun el enfoque presentado con
anterioridad? ¢ Qué mecanismos utiliza? ;Qué marco teérico acompana al
fisioterapeuta en esta tarea? ;A qué niveles del organismo se producen los
cambios iniciados por los impulsos mecanicos que genera el fisioterapeuta?
Algunas respuestas a este planteamiento las encontraremos en el analisis de la

biomecanica del dolor de origen musculoequelético.

Los mamiferos en general y particularmente los humanos han desarrollado un
sofisticado sistema de la percepcién del dolor. Los humanos procesamos la
intensidad y la localizacion del estimulo nocivo como también la respuesta emotiva
(emocional) y activa a dicho estimulo (4).

En este proceso estan comprometidos el sistema nervioso periférico y central que
se adaptan activamente y de una manera temporal (reversible) a los nocivos

estimulos biomecanicos.



Para explicar este proceso, 40 afios después de la formulacion de la teoria de
compuertas, Melzack (5) propone su expansion transformandola o mejor dicho
evolucionando hacia la teoria de la neuromatriz (6).

Melzack considera que el dolor es una experiencia multidimensional producida por
la respuesta emplasmada en la neurofirma, y la define como patrones de los
impulsos nerviosos generados por la red neural en el cerebro. Este proceso consta

de las reacciones que acontecen de manera paralela y en serie (7).

La creacion de la neurofirma se debe a multiples factores que actuan sobre la
neuromatriz. Entre ellos destacan: impulsos sensoriales, como, por ejemplo el
visual, que influencian la interpretacion cognitiva, impulsos fasicos y tonicos,
emocionales y cognitivos, modulacion inhibidora neural de origen intrinseco, como
también la actividad de regulacién de los sistemas: endocrino, autbnomo, inmune,
opioide, relacionados con el control del estrés. Segun la teoria de neuromatriz, el
dolor puede dispararse a raiz del estimulo sensorial, como también puede
producirse independiente de él (8).

Por ejemplo, los individuos con la lesion del sistema limbico desarrollan la pérdida
del componente afectivo/emocional del dolor, conservando sin embargo, el

componente de la localizacion e intensidad del dolor (9).

Una situacion inversa se puede producir en los pacientes con la lesion de la
corteza somatosensorial, quienes solamente de una manera difusa reconocen una
sensacion desagradable, sin precisar el sitio exacto de la ubicacion del impulso
nocivo (10).

El ejemplo de este fendbmeno es el dolor fantasma, mencionado anteriormente. En
este caso es el dolor y no la disfuncién fisica que le impide al paciente llevar una

vida normal.

La neuromatriz tiene la capacidad de acomodarse activamente (con una

respuesta dinamica y adaptativa) al estimulo nocivo (como por ejemplo, el



estimulo mecanico) lo que pareciera suceder también en los pacientes con
fibromialgia (11).

Segun este planteamiento, los pacientes con el sindrome fibromialgico
demuestran caracteristicas de sensibilizacién central, que se manifiestan por el
incremento de la respuesta neural de los nociceptores de segundo orden hacia el
estimulo de los receptores primarios, particularmente en la piel y en los musculos
(12, 13, 14).

Uno de los procesos relacionados con la activacion mecanica de los nociceptores
primarios es el proceso fisico relacionado con la carga transferida desde la matriz
extracelular, hacia el plasma de la membrana celular.

Las células estan perfectamente bien preparadas para detectar las senales de
origen fisico, responder mecanicamente y coordinar un complejo proceso
biomecanico y mecanoquimico a nivel molecular. En cierto modo, es la fuerza
mecanica la que determina el equilibrio entre la funcidn y la estructura celular.

La célula detecta la accidn de las sefiales mecanicas a través de los receptores de
adhesidn e intercomunicacién. Estos receptores, integrinas, conectan la matriz con
el citoesqueleto celular. Activan vias de senalizacion intracelular que informan a la
célula sobre las caracteristicas de la matriz extracelular. Las estructuras
encargadas de este proceso a nivel de la matriz extracelular son principalmente
los filamentos de colageno (15,16).

De esta manera, las estructuras colagenosas, principal componente del tejido
conectivo, trasmiten hacia el ambiente intracelular las sefales de orden mecanico.
Podemos deducir, que esta trasmision sera afectada en presencia de disturbios en
las estructuras de colageno producidas, por ejemplo, a raiz de entrecruzamientos
patoldgicos, vinculos formados a raiz de diferentes tipos de traumatismos

recientes o antiguos (17).

Segun Ingber (18), este proceso se realiza segun los principios basados en el

modelo de la tensegridad.



Considerando que la construccion del cuerpo sigue los principios de ensamblaje
de una manera jerarquica, lo que esta ampliamente demostrado a nivel celular y
subcelular, el proceso mencionado no se limita solamente a las células, sino
también compromete a los tejidos, los érganos y finalmente a todo el organismo, lo
que tiene su confirmaciéon en una amplia validacién del marco teérico/conceptual
de los principios establecidos en la teoria de la tensegridad (19, 20, 21, 22).
Basandose en este modelo, la deformacién de las células se transforma en la
acciéon mecanica que se distribuye de una manera uniforme sobre todo el plasma
de la membrana celular. Entre tanto las proteinas transmembranales, las
integrinas, conectan entre si el citoesqueleto y la matriz extracelular. En las
investigaciones en vivo, se determin6 una respuesta de los mecanonociceptores
individuales, fuertemente dependiente de su conexion fisica con la matriz

extracelular.

Podemos resumir que la sensacion del dolor esta fuertemente vinculada por una
negativa o positiva, retroalimentacion desde el cerebro y de la médula, como
también por los receptores primarios capaces de crear un estimulo de accion

modificable a través de un impulso mecanico.
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Tratamiento interdisciplinario del dolor y valoracion de la

calidad de vida

D.? M.? Dolores Ferrer Garcia
Servicio de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor.

Hospitales del IMAS. Barcelona.

Dolor. Introduccién y generalidades

El dolor crénico es uno de los problemas no resueltos mas habituales en la
practica asistencial. No vamos a entrar en detalle en los aspectos teoricos del
problema para centrarnos mas en elementos practicos que nos ayuden en la
evaluacion y abordaje correctos del dolor crénico. Sabemos que produce
discapacidad, entendiendo como tal la definicién de la OMS de 2001 de que
discapacidad es la incapacidad para realizar un trabajo remunerado, no

remunerado, actividades placenteras y/o llevar una vida sana.

Evaluacion del dolor

Para la evaluacion de la intensidad del dolor disponemos de una serie de
instrumentos estandarizados. Por descontado que una buena anamnesis y una
exploracion detallada del mismo son las piezas claves para evaluar
correctamente a nuestro paciente. No obstante, y para limitar la subjetividad del
observador (médico, fisioterapeuta, etc.), disponemos de elementos que se ha
estandarizado y nos permiten hacer una valoracion mas fiable. En la (tabla 1)
se resumen los mas comunmente empleados.

Podemos ver que generalmente se trata de cuestionarios o escalas. En la
practica deben ser de utilizacion sencilla, lo mas breves posibles y deben estar
validados, es decir, debemos saber que miden bien la “cantidad” de dolor.

Luego volveremos con mas detalle a este punto.

Impacto del dolor crénico. Funcién fisica. Calidad de vida



Esta ampliamente demostrado que el dolor crénico tiene un impacto negativo
en la capacidad funcional y en la calidad de vida. En otras palabras, tiene un
impacto negativo en el estado de salud fisica, psicolégica y social, es decir, en

su bienestar.

Funcion fisica
El dolor cronico interfiere con las actividades diarias y sabemos que el alivio del
dolor se acompanfa de una mejoria de la capacidad funcional. Sin embargo, hay
estudios que han demostrado que la intensidad del dolor y la funcién fisica se
asocian s6lo modestamente.

De ahi la importancia de incluir medidas de funcion fisica en el estudio de los
pacientes y en este aspecto el papel del fisioterapeuta es crucial.

Las medidas de funcion fisica tipicamente valoran aspectos multiples de la
capacidad fisica, incluyendo actividades de la vida diaria. Es ademas
importante valorar las alteraciones en el suefio, muy frecuentes en los
pacientes con dolor crénico. Por tanto, un aumento en la capacidad del
paciente asi como una mejoria en la cantidad y calidad del suefio, son dos
objetivos importantes en estos pacientes.

Para la evaluacion de la capacidad funcional debemos estimar la capacidad de
una persona para realizar las demandas fisicas de su trabajo o, cuando no
dispone de trabajo, la capacidad en las demandas fisicas de trabajo, en
general. Un terapeuta entrenado observa la capacidad de la persona en los
trabajos fisicos de sentarse, ponerse de pie, caminar, agacharse, y anota las
capacidades y las limitaciones.

Hay dos tipos de medidas de la funcion fisica, uno de los aspectos de la
calidad de vida relacionada con la salud (CdVRS): las medidas genéricas y las
especificas. Las medidas genéricas nos informan acerca de la funcién fisica y
los beneficios del tratamiento y pueden ser utilizadas en diferentes
enfermedades o tipo de problema. Las medidas especificas de enfermedad
valoran problemas asociados con enfermedades o problemas concretos que no
pueden ser valorados adecuadamente con las medidas genéricas. En general,
los instrumentos especificos de enfermedad son mejores ya que se adaptan

muy bien a las peculiaridades del proceso en cuestidén. Por ejemplo, en un



enfermo con problemas respiratorios nos medira muy bien cuando siente
ahogo, como se le produce, cdmo se alivia, cuanto dura, a qué horas etc.

El uso tanto de las medidas especificas, cuando dispongamos de ellas, como
de las medidas genéricas de la funcion fisica deberia considerarse en los
estudios con pacientes de dolor crénico. Ejemplos de algunas medidas de la
funcién fisica especificas de enfermedad son el WOMAC y el Roland and
Morris Back Pain Disability Scale.

Sin embargo, los medidores especificos de la funcion fisica no han sido
desarrollados y, menos aun, validados, para la mayor parte de enfermedades y
problemas clinicos asociados a dolor crénico. Por tanto, si queremos llevar a
cabo un estudio, podemos usar instrumentos genéricos como el
Multidimensional Pain Inventory Interference Scale (MPI) o el Brief Pain
Inventory (BPI), que han sido traducidos y validados en espanol. Tanto el MPI
como el BPI proporcionan una evaluacion muy fiable y valida sobre la
interferencia que el dolor produce en la capacidad funcional del paciente. Dado
que ambos tienen limitaciones, si deseamos un estudio muy fino y es viable en
la practica, podemos utilizar ambos ya que representan en total sélo 16 items,
9 para el MPl y 7 para el BPI. EI MPI, por ejemplo, no evalua los trastornos del
suefio, mientras que el BPI no analiza el impacto del dolor sobre el suefo
aunque incluye escalas para el estado de animo, relacion social o bienestar
(dimensiones afectivas) que no se miden en el MPI. En todo caso, la medicion
del impacto del dolor en la capacidad funcional de los pacientes es fundamental
para comparar con otros problemas de salud y es imprescindible para cualquier
analisis de coste-efectividad.

En un gran numero de cuadros dolorosos el aumento de la actividad se
acompanfa de exacerbacion del dolor, por lo que los pacientes tienden a limitar
su actividad hasta el nivel en el que no les provoca dolor. Otros pacientes, por
el contrario, son capaces de tolerar mas dolor para mantener su nivel de
actividad funcional y lo que hacen es resistirlo y no comunicarlo con la idea de
que es prioritaria la recuperacion funcional. El fisioterapeuta debe tener muy en
cuenta estos dos tipos basicos de reaccion de los pacientes y ser capaz de
evaluar ambos para establecer un juicio correcto del curso que esta siguiendo

el proceso. Algunos estudios han tratado de medir ambos, el nivel de actividad



y la intensidad del dolor, de forma paralela, si bien se precisa un mejor

desarrollo metodoldgico de estas mediciones combinadas.

Calidad de vida

(Vineta Clinica 1)

La calidad de vida es un término descriptivo que hace referencia al bienestar
emocional, social y fisico de la poblacion y a su capacidad funcional en la
actividad diaria. Los analisis de calidad de vida relacionada con la salud miden
el impacto del tratamiento y del proceso de la enfermedad en los aspectos
holisticos de la vida de la persona. Empiezan a desarrollarse en 1970 con el fin
de describir y mejorar el impacto de diferentes situaciones en la vida diaria de
las personas, teniendo en cuenta factores emocionales y sociales ademas de

los puramente fisicos.

Caracteristicas generales de las escalas de calidad de vida

Para una valoracion completa de los beneficios de un tratamiento, es esencial
medir su impacto general en el estado de salud del paciente, en lo que se
denomina calidad de vida relacionada con la salud (CdVRS). En el dolor
especialmente, aspectos como el estado fisico, emocional y social son
importantes ya que exacerban o atenuan su impacto sobre el enfermo. Y es
para medir esta salud mas "global" para lo que se han desarrollado las escalas
de CdVRS.

Las escalas pueden ser genéricas o especificas como se detalla mas abajo y
ya deciamos a proposito de los instrumentos de medicion de la capacidad
funcional. Las primeras sirven para cualquier tipo de persona, sana o enferma,
y con cualquier enfermedad o enfermedades. Las segundas se aplican a
pacientes que sufren una enfermedad en concreto (cancer, artritis reumatoide,
artrosis de cadera, etc.). Pueden ser, ademas, auto-administradas o

administradas por un entrevistador.

Las escalas se dividen en dominios y éstos, a su vez, constan de items. Los
dominios son partes del cuestionario que miden un mismo aspecto de la CdV,

como puede ser el estado emocional, el dolor, la capacidad funcional, las



actividades de la vida diaria, etc. Los items son las diferentes preguntas,
graficos o pictogramas que miden un aspecto concreto. Asi, por ejemplo, la
dimension dolor se puede explorar y medir mediante preguntas, EVAs,

pictogramas o mediante una combinacion de los mismos.

Propiedades de las escalas de CdVRS

Las escalas son instrumentos de medida y tienen que tener, por tanto, las
propiedades de los mismos:

- Precisién: miden exactamente la "cantidad" de calidad de vida.

- Exactitud: lo que miden es "solamente" calidad de vida.

- Capacidad discriminante: la escala "mide diferente" en poblacion sana que en
enferma.

- Reproducibilidad: si utilizando la escala diferentes observadores y con
diferentes pacientes, mide con igual precision y exactitud en todos ellos.

- Sensibilidad: cuando un paciente mejora 0 empeora, aunque sea un poco, la
escala es capaz de medirlo.

- Consistencia interna: los diferentes items de cada dominio miden en el mismo
sentido. Por ejemplo, si hay cuatro preguntas de depresion o estado emocional,

que todas ellas den "bien" o "mal”, no unas en un sentido y otras en el opuesto.

Las escalas genéricas se pueden aplicar a poblaciones muy diversas. Por
ejemplo los cuestionarios "Health Assessment Questionnaire", "Nottingham
Health Profile", "Sickness Impact Perfil" (SIP) o SF-36. El cuestionario SF-36,
es la escala mas utilizada en estudios de calidad de vida relacionada con la
salud (CdVRS). Se ha aplicado en numerosas enfermedades médicas y
psiquiatricas y en un gran numero de ensayos clinicos. Ademas, esta
recomendado como instrumento de evaluacién de la capacidad funcional fisica,
ya que recoge informacién sobre este aspecto. Una version reducida del SF-36
es el cuestionario de salud SF-12.

Las escalas especificas pueden medir:
1.- Un aspecto especifico de salud, como puede ser el psicolégico, como es la
depresion y un ejemplo es el cuestionario de Beck Depression Inventory.



2.- Una patologia o poblacién concreta, y un ejemplo es el cuestionario de
calidad de vida en el asma (Asthma Quality of Life Questionnaire), en la artrosis
(Arthritis Impact Measurement Scale) o ya en el dolor el McGill Pain
Questionnaire, basado en que la percepcion del dolor es multidimensional:
sensorial-discriminativa, motivacional-afectiva y cognitivo-evaluativa. Ha sido
adaptado al espafiol y hay diferentes traducciones; también tenemos la escala
de Incapacidad por Dolor Lumbar de Oswestry, que mide la incapacidad
funcional debida al dolor lumbar del paciente.

3.- Medidas individualizadas, que incluyen aspectos de la vida del paciente,
cuya suma se reduce a un solo numero y como ejemplo, el indice generado por
el paciente.

4.- Medidas de utilidad que se desarrollan para una evaluaciéon econémica,

para incorporar preferencias para el estado de salud y producir un unico indice.

Aportaciones de las escalas de CdVRS

Las medidas de calidad de vida pueden ayudar a decidir entre diferentes
tratamientos, a informar al paciente acerca del tratamiento, a hacer el
seguimiento del mismo, desde la perspectiva del paciente, y a planificar y
coordinar su tratamiento.

¢, Como se han construido las medidas de calidad de vida?

1.- Se pregunta a los pacientes para identificar los aspectos de la vida diaria
afectados por la enfermedad o el tratamiento. Habitualmente los pacientes
explican disminucion en la funcién fisica, emocional, cognitiva y social que
afectan a su vida normal. Estos aspectos se agrupan en "dominios".

2.- Una manera de medir estos factores o "variables" es identificando entre las
medidas existentes, un cuestionario o alguna clase de instrumento de medida
fisico.

3.- La medida debe ser testada en un estudio apropiado de reproducibilidad (no
deberia variar demasiado en el tiempo o entre pacientes similares) y de validez

(realmente mide aquello que se supone que mide).

Limitaciones de las escalas de CdVRS

¢ Es suficiente traducir una escala de CdVRS para poderla utilizar con

confianza? ¢Pueden utilizarse las medidas de calidad de vida en diferentes



culturas? La respuesta es no. Depende de cédmo han sido disefiadas o
adaptadas para tener una validez transcultural. A veces, preguntas especificas
en cada dominio deben cambiarse para asegurar que son adecuadas a las
diferentes culturas. Por ejemplo, preguntarle a un canadiense si tiene
dificultades para caminar por la nieve puede no poderse aplicar a un paciente
en Andalucia. Ademas la traduccidn, adaptacion linguistica, retro-traduccion y

valoracion cruzada son pasos adicionales de metodologia compleja.

Las mayores limitaciones de las medidas de calidad de vida son aquellas que
afectan en general a cualquier sistema de medicion: escasa validez, sesgo y
factores de confusion.

Se denomina validez de criterio a la relacion entre una variable externa, un
indice o un indicador del concepto que se esta midiendo y el instrumento que
se considera. Con la validez convergente-discriminante cabe esperar que dos
instrumentos que midan el mismo concepto establezcan interrelaciones
elevadas entre sus dimensiones o componentes e interrelaciones
comparativamente mas bajas con las puntuaciones de instrumentos que
evaluan otras dimensiones menos relacionadas.

El problema del sesgo es un aspecto cientifico genérico en medicina. Por
ultimo, los factores de confusién se refieren a la interferencia de otros
elementos en nuestros resultados, a veces no relacionados con lo que creemos
medir. Ocurre cuando hay algun factor importante que los investigadores han
olvidado preguntar (nivel econémico, edad, sexo, raza...). Por ejemplo, una
mala CdVRS en un paciente con asma puede deberse a la disnea 0 a un
estado emocional negativo inducido por problemas economicos, vejez, etc. que
"agravan" la disnea, es decir, la sensacion subjetiva de falta de aire que el

paciente sufre.

La calidad de vida relacionada con la salud y las unidades de dolor

En las Unidades de Tratamiento del Dolor disponemos de numerosas medidas
de la calidad de vida, pero con muy escasa estandarizacion y validacion. Una
medicion metodologicamente consistente de la calidad de vida en la practica
clinica diaria ayuda al equipo interdisciplinario a reconocer mejor los efectos

del dolor en los pacientes, es util en el desarrollo de programas de tratamiento



para asi minimizar el dolor y sus efectos secundarios y para potenciar la
mejoria que los farmacos inducen al seleccionar aquéllos que mas lo van a
mejorar.

(Vineta Clinica 2)

Prediccion del paso de dolor agudo a crénico. El concepto de desastre

Un aspecto que conviene desarrollar para el futuro es la identificacion precoz
de pacientes con riesgo de discapacidad de larga evolucion o permanente asi
como intervenir con un programa multidisciplinario activo que tenga como

objetivo, la capacidad de trabajar.

Aumenta la evidencia acerca del papel relevante que en esta transformacion de
dolor agudo a croénico juega el concepto de lo que podriamos denominar
desastre (catastrophe en la literatura anglosajona). Esta vivencia, con un
importante componente de miedo (“me ha cambiado la vida”, “tengo miedo de
cdmo va a ser mi vida”) puede ser detectada precozmente y se aconseja una
intervenciéon temprana. La relacion de dolor vivido como desastre, dolor
relacionado con miedo y la discapacidad que se le asocia esta descrita en la
literatura en pacientes con lumbalgia, artrosis y otros procesos.

En general, el uso de instrumentos para estudiar factores psicoldgicos y de
calidad de vida puede ser el primer paso para detectar precozmente a los
pacientes con mayor riesgo de desarrollar dolor cronico. Los pacientes con
dolor lumbar tienen mas limitaciones funcionales y junto a los pacientes con
dolor de multiples localizaciones puntuan significativamente mas bajo en salud
mental, vitalidad y salud en general, por lo que tienen un riesgo significativo de
desarrollar un cuadro de desastre que propende a un desarrollo crénico. La
percepcion del dolor como desastre esta muy relacionada con cada uno de los
dominios de calidad de vida, y comparativamente es mas importante que la

intensidad del dolor y las variables demograficas.

Tratamiento multidisciplinario del dolor crénico. Modelo biopsicosocial

(Vineta clinica 3)



El abordaje multidisciplinario es el paradigma de la actuacion eficiente en la
prevencion y tratamiento del dolor crénico. Para ello se precisa de un equipo
coordinado que integre especialistas que traten los aspectos bioldgicos,
sociales y psicologicos. Y el mejor modelo para agrupar dichos factores
bioldgicos, sociales y psicoldgicos es el modelo biopsicosocial. En dicho
modelo, aparte del tratamiento puramente antialgico, una evaluacién
cuidadosa, un tratamiento conductual y una actividad fisica progresiva son los

otros componentes adecuados.

Los procedimientos psicodiagndésticos son otra de las herramientas
indispensables en el diagndstico y tratamiento del dolor cronico no neoplasico.
El modelo de abordaje biopsicosocial se justifica ampliamente por el hecho de
que los cuadros dolorosos cronicos estan relacionados con grados elevados de
ansiedad, depresion, disfuncién social y ocupacional, en el cual la depresion, el
dolor relacionado con el miedo y el sentimiento de desastre juegan un papel
importante, promoviendo miedo al movimiento, a un nuevo traumatismo vy,
relacionado con ello, desuso, discapacidad y depresion. Todo ello tiene una
potencial influencia negativa en el tratamiento médico de los pacientes con
dolor crénico, como se ha observado en pacientes en los que se utiliz6 la
radiofrecuencia en la lesién del ganglio de la raiz dorsal en pacientes con

braquialgia cervical (Samwel et al. 2000).

Mas recientemente se ha revisado la literatura acerca del tratamiento del dolor
en clinicas multidisciplinaria, en ellas se evaluan mas frecuentemente y mejor
los factores psicosociales cuando el tratamiento médico y/o las intervenciones
fisioterapéuticas estan fallando. La terapia cognitiva conductual, en particular,
se ha demostrado crecientemente como un elemento central de dicha
estrategia de abordaje. El dolor asociado a sentimiento de desastre, como
predictor de una evolucién desfavorable, se ha demostrado que responde
mejor a los tratamientos cuando una terapia cognitiva se instaura al principio vy,
en ocasiones, ha llegado incluso a facilitar la retirada de los farmacos. Estas
observaciones han llevado a la hipétesis de que disminuir el nivel de

percepcion de desastre parece potenciar la eficacia del tratamiento



farmacolégico. En tratamientos antidolorosos invasivos el resultado de los
mismos se asocia al sentimiento de desastre, o que apoya esta teoria. Y dicho
sentimiento de desastre se asocia fuertemente con los aspectos psicoldgicos y
sociales de la calidad de vida, segun se ha demostrado en un estudio en cinco
grupos de pacientes con diferentes cuadros dolorosos musculoesqueléticos.
Concretamente las dimensiones evaluadas fueron en dicho estudio la funcion
social, salud mental, vitalidad y salud general.

Por lo tanto, la identificacién de aquellos pacientes en los que el sufrimiento
psicoldgico es preeminente puede ser un elemento fundamental para elegir la
mejor estrategia de tratamiento, ya sea médica o cognitiva/conductual. La
percepcion de un inicio traumatico, la situacion de compensacion, y los
hallazgos fisicos (el impacto de la severidad del dolor, el distress emocional y la
discapacidad) son las piezas en las que basaremos nuestra evaluacién en los
pacientes con dolor crénico. En la (tabla 2) se resumen los principales

elementos de actuacion.

Hay evidencia de que la combinacién de una analgesia multimodal, con una
nutricion adecuada y terapia fisica es mas eficaz. También son utiles terapias
como movilizacion, cuidado postural, manipulacion, administracion de
farmacos, potenciacién de descanso y suefio, potenciacion del autocontrol,
potenciacion de la independencia del paciente, informacion al paciente para
prevenir la aparicion del dolor, valoracién del dolor, comunicacién e informacion
al paciente, documentacion detallada, técnicas termales, de relajacion, de
distraccion y soporte psicologico.

El fisioterapeuta tiene un contacto mas continuo con los pacientes que padecen
dolor, comparado con otros profesionales. Por lo tanto, su experiencia practica
y su capacidad de realizar una correcta evaluaciéon de todos los aspectos que
confluyen en el paciente con dolor cronico, van a ser de capital importancia
para un tratamiento exitoso de estos enfermos.

(Vineta Clinica 4)

Conclusiones



1.- Una prescripcion médica correcta y una buena comunicacion entre el
paciente, el ATS, el médico especialista en el tratamiento del dolor, el médico
rehabilitador y el fisioterapeuta, facilitan la monitorizacion del paciente para

observar la eficacia y los posibles efectos secundarios del tratamiento.

2.- Combinando un tratamiento conductual, farmacos, técnicas analgésicas y

fisioterapia, el tratamiento del dolor es mas eficaz que un tratamiento unimodal.

3.- El tratamiento del dolor debe ser interdisciplinario. Un equipo integrado
hace las técnicas mas eficaces y seguras. Hay que insistir en la formacion
profesional, la seleccion de los pacientes, una vigilancia cuidadosa y el
tratamiento adecuado de las complicaciones y ello es posible si hay confianza

entre los miembros de un equipo.
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Introduccién

Hace aproximadamente 12 millones de afios el hombre adopta la posicion erecta
cambiando con ello la biomecanica vertebral y de todo el aparto locomotor. A raiz
de esta situacion bipeda aparecen numerosas adaptaciones a nivel
musculoesquelético: desde la aparicion de las lordosis, la verticalidad de la pelvis,
la extension coxofemoral, la verticalidad de la cabeza, la horizontalidad de la
mirada, etc., pero lo que mas condicion6 al hombre fueron dos factores:

a.- Mantener el desequilibrio en la base de sustentacion.

b.- La lucha constante contra la gravedad.

(Figura 1)

Estos dos factores implican un enorme trabajo para nuestro sistema de
sustentacion, funcién que corre a cargo de nuestros tejidos blandos, sobre todo de
nuestro sistema miofascial (organizado en forma de cadenas).

Esta labor, ademas, se realiza de forma inconsciente con un control neurolégico
automatico que se escapa de nuestra voluntad. Este constante trabajo de nuestras
cadenas miofasciales, por reequilibrar nuestro desequilibrio innato, hara que
tiendan a la retraccién, al acortamiento, en definitiva, a su rigidez, donde ademas
de la gravedad influyen otros factores como:

- El dolor y sus mecanismos de defensa.



- La actividad laboral y deportiva.

- El sedentarismo.

- El estado psicoemocional.

- La calidad del suerio.

- La alimentacion (madre de la mayoria de las reacciones quimicas del organismo).
- Etc.

En este articulo intentaremos estudiar como el dolor y la postura interactuan
influyéndose el uno en el otro. Les propongo el siguiente debate:

¢ Es la alteracion postural la causa del dolor?

¢ Es el dolor la causa de la modificacion de la postura?

¢ Quién es causa y quién consecuencia?

Fisiologia y fisiopatologia de la postura

Para abordar la fisiologia de la postura debemos en primer lugar determinar cual es
la distribucidn topografica de las cadenas miofasciales, y las caracteristicas
fisiologicas y fisiopatoldgicas de la dualidad muscular (ténicos y fasicos).

(Tabla 1)

Vista esta dualidad muscular, hemos de tener claro que los patrones posturales
estan mantenidos por la musculatura ténica, responsables de la lucha contra la
gravedad y que tienen la siguiente distribucidn topografica.

(Figura 2y 3)

(Nota 1.-)

Una vez descritos los patrones posturales patologicos, debemos recordar que la
actividad normal y/o patologica de la postura esta regida entre otros por
informacion que recibimos del exterior, gracias al fino trabajo de los exteroceptores,
es decir: los pies, el sistema vestibulo-laberintico, el sistema estomatognatico y el

sistema ocular.



Cualquier alteracién en estos exteroceptores creara una reaccién en cadena por
todo el sistema miofascial condicionando de manera directa el patrén postural,
gracias a los sistemas de compensacion. No debemos olvidar que el sistema
miofascial es un sistema de unificacion estructural y funcional del cuerpo, su
recorrido es ininterrumpido, por lo tanto cualquier cambio estructural de la fascia en

una determinada parte del cuerpo producira restricciones en las partes distales.

¢Es la alteracion postural la causa del dolor?

Con lo visto hasta este momento, ya podemos responder a la primera pregunta
formulada al principio de esta ponencia. ¢ Es la alteracion postural la causa del
dolor? Podemos responder que si. Pongamos un ejemplo. En la retraccion de la
cadena miofascial anterior, hemos visto que existe una proyeccién anterior de la
cabeza respecto al segmento cervical y éste respecto al dorsal. La sintomatologia
que presenta este tipo de paciente se repite constantemente en nuestra practica

clinica.

- Cefaleas y mareos: por el estado de extensiéon occipital sobre C1 y C2 implica una
compresion sobre el nervio occipital mayor (gran nervio de Arnold) y un
compromiso de la arteria vertebral.

- Dolor en la ATM: por la proyeccion anterior de los céndilos mandibulares y los
discos.

- Disfunciones sobre la deglucion, fonacion: por la rectificacion del segmento
cervical (retraccion de la musculatura prevertebral cervical).

- Neuralgia cervicobraquial: por la retraccion de los musculos escalenos.

- Disfuncién de la primera costilla: igualmente por la retraccién de los escalenos.
- Adaptacion de la clavicula en rotacion anterior: por la traccion del ligamento
costoclavicular y la retraccidon del pectoral mayor, lo que implica dolor en la
articulacion acromioclavicular y alteracion mecanica de la cintura escapular con
limitacion a la antepulsién, rotacién externa y abduccion.

- Dolor en los musculos que componen el manguito rotador: se encuentran en
tensién (déficit motor) por la retraccion del pectoral menor y mayor (enrollamiento

de los hombros), lo que predispone al paciente a problemas en manguito.



- Dolores dorsales y lumbopélvicos: debidos a que las vértebras apex de las curvas
no estan disenadas para soportar la compresion a las que estan sometidas y crean

disfunciones somaticas, con lo que ello conlleva (facilitacion medular).

(Figura 4)

Otro factor que hemos de tener en cuenta para justificar el dolor por un patrén
postural incorrecto es la compresion articular. Es evidente que a mayor compresion
articular mayor limitacion de la movilidad, y tanto la compresién como la limitacion
termina con la deformacion de la articulacién. Esta compresidén de nuevo es
producida por la retraccion de las cadenas miofasciales estaticas. Hemos de tener
en cuenta: por ejemplo que la cadena posterior toma un punto fijo inferior para
evitar la tendencia a caer hacia delante, con lo cual tenemos dos fuerzas: la
gravedad y la tension de la cadena posterior para mantener el equilibrio de un
raquis que se situa en el centro de dichas fuerzas.

(Figura 5y 6)

¢Es el dolor la causa de la modificacion de la postura?

Uno de los mayores objetivos del ser humano es evitar a toda costa el sufrimiento,
ya sea fisico, psiquico o emocional. De la misma manera que para evitar el
sufrimiento psiquico somos capaces de crear mecanismos de defensa, para
ocultarlo (depresion, neurosis, etc.), a nivel fisico ocurre lo mismo. El cuerpo intenta
esconder el dolor modificando su estructura, de tal forma que se pueda maximizar
su funcionalidad y confort. Se trata de las posiciones antalgicas, que mantenidas
en el tiempo, pueden llegar a deformar la estructura, de tal forma que siempre sea
posible conservar las hegemonias. Si a pesar de todo aparece un dolor, podemos
estar seguros de que se trata de algo importante, porque todo el sistema
automatico esta programado para impedir que aflore a la consciencia.

Las hegemonias planteadas por Ph. E. Souchard son:

1.- Respiracion, fundamental para la vida y predominantemente automatica.

2.- Horizontalidad de la mirada: todos los musculos de la estatica del cuerpo
lucharan para mantener el sistema oculolaberintico horizontal.

3.- Manos libres: como garantia de la alimentacion, de la relacion, de la actividad
laboral, etc.



4.- Bipedestacion

Estas funciones estan aseguradas por los musculos antigravitatorios, con lo cual no
s6lo mantienen la bipedestacion, sino que soportan una intensa cantidad de trabajo
las 24 horas del dia.

Como ejemplo, podemos observar los resultados de un estudio realizado por L.
Busquet, donde el sistema musculoesquelético ha debido deformarse para
esconder un dolor de origen organico o una retraccion de tejidos blandos (cicatriz)
mantener la funcionalidad de estas hegemonias.

(Fotografias 1-16)

(Nota 2.-)

Con lo cual nos queda contestada la segunda cuestion de que efectivamente el

dolor puede modificar el patrén postural y deformar la postura.

Conclusion

Tras la exposicion efectuada hasta ahora podemos concluir que tanto la alteraciéon
postural puede ser causa del dolor por la perpetuaciéon de ésta, como que el dolor
puede ser la causa de la modificacidon de la postura. Lo unico que tenemos que
determinar es cual fue cronolégicamente la causa y cual la consecuencia, ya que
las dos cohabitan y se refuerzan entre si, creando un circulo vicioso del cual sélo
es posible salir realmente si se ataca la causa y no la consecuencia.

De ahi que el objetivo de la mayoria de las técnicas manuales en fisioterapia debe
ser remontar desde la consecuencia (sintoma) a la causa y no al revés, ya que
seria un abordaje incorrecto dedicarnos exclusivamente a paliar el sintoma y volver
a esconderlo. Recordemos que el dolor no es sino un sistema de alarma del
organismo, para hacernos saber que algo no va bien. Si anulamos la alarma
(anulamos el sintoma) y la causa se mantiene, gracias a los sistemas de
compensacion que tiene el cuerpo, sonaran cada vez mas alarmas en diferentes

localizaciones, aumentando el sufrimiento del sistema global.
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1. Introduccién

Los factores psicolégicos tienen una importancia indudable en la modulacion de
los niveles de dolor, por lo que se ha generado gran cantidad de investigaciéon
para el desarrollo de procedimientos conductuales utiles para su control (1, 2).
Las técnicas psicologicas se han mostrado especialmente eficaces en el
tratamiento del dolor crénico; de forma muy general, este trastorno se define
como un dolor persistente, con una duracién de al menos seis meses y que es
resistente a la terapéutica médica convencional. Por lo general son problemas en
los cuales es dificil identificar el dafo fisico responsable del dolor o este dano es
cronico (por ejemplo, el dolor oncoldgico).

A pesar de que se perciba el dolor como un todo, se pueden diferenciar distintas
dimensiones con magnitudes diferentes en cada caso, de modo que la
intervencion terapéutica variara segun el predominio de los aspectos sensoriales,
afectivos, cognitivos o conductuales en una experiencia de dolor concreta. El
dolor, por tanto, es una experiencia compleja resultado de la interaccién de
multiples factores, bioldgicos, psicologicos y sociales. Hay que distinguir
“nocicepcion” de “dolor”. El primero de los términos se refiere a un proceso
meramente sensorial, un fendmeno fisioldgico que implica tanto la activacion de
los receptores como la transmision de la informacidn desde la periferia hasta el
SNC, y el control que se ejerce sobre la transmision de los impulsos en las vias
de dolor y el cual nunca puede explicar por si solo la experiencia de dolor. El
dolor, sin embargo, implica un proceso perceptivo donde intervienen los centros
nerviosos superiores y que implica ademas sufrimiento, conductas de dolor o
formas de comunicarlo y un grado muy variable de discapacidad que puede
afectar al estado de animo (3, 4).



Cuando se produce una estimulacion dolorosa del tipo que sea, se activan los
sistemas de analgesia opiacea (mecanismos autorregulatorios de control del
dolor) y se ponen en marcha medios propios de reduccion del mismo a cargo de
los opiaceos enddgenos (endorfinas fundamentalmente). Cuando la estimulacion
permanece durante largo tiempo, el mecanismo de analgesia opiacea deja de
funcionar y entra en funcionamiento otro sistema fisiolégico de analgesia no
opiacea, que parece estar relacionado directamente con la puesta en marcha de
estrategias de afrontamiento personales e individualizadas para reducir el dolor.
La transmision de las sensaciones nociceptivas puede ser bloqueada por medio
de procesos psicoldgicos, incluso cuando se bloquean los mecanismos opiaceos
mediante un antagonista.

En definitiva, es fundamental entender el dolor como un proceso perceptivo que
interfiere en la vida de las personas en funciéon de un gran numero de variables
(estado de animo, apoyo social, etc.) que no son, como plantea el modelo
biomédico tradicional, aspectos secundarios del mismo sino elementos
fundamentales de la propia naturaleza del dolor. Ello implica que de cara a un
tratamiento, se hace necesario recoger informacion exhaustiva de todos esos
factores que configuran el proceso de dolor y considerarlos como objetivo de

intervencion, mas alla de la base puramente fisiologica o bioldgica del problema.

Desde esta perspectiva, el tratamiento psicoldgico es adecuado en todo tipo de
dolor, crénico o agudo, con causa fisica o no, si bien es en los dolores llamados
disfuncionales donde el tratamiento psicologico se hace imprescindible. Decimos
gue una intervencion o tratamiento es psicologico cuando el conocimiento
cientifico utilizado en la resolucién del problema planteado es
fundamentalmente psicoldgico, es decir, el conocimiento de las relaciones
funcionales, relaciones sistematicas entre variables, que se establecen entre
los estimulos del contexto donde se da el comportamiento y el propio
comportamiento. La intervencion psicoldgica esta basada en un proceso de
aprendizaje durante el cual se lleva a cabo, primero, la evaluacion del problema
y la determinacién de la linea base del comportamiento en las distintas
situaciones en las que se da, en este caso del comportamiento de dolor
(intensidad, localizacién, duracion, quejas, inactividad, emociones, etc.). A

continuacién se trataria de establecer las relaciones funcionales entre las



diversas conductas de dolor y el contexto estimular. Para identificar las
interacciones significativas, el profesional ha de recoger datos sobre qué ocurre
en la propia situacion en la que aparece o se intensifica el dolor para,
finalmente, formular unas hipotesis en términos de aprendizaje que sugieran
por qué el dolor ocurre de la forma en que lo hace y, sobre todo, cémo se
podria controlar (5). Vamos a ver ahora los procedimientos utilizados para la
evaluacion del dolor cronico atendiendo a los niveles conductual, emocional y
cognitivo, puesto que el estudio fisico (sensorial) del dolor seria competencia

de los profesionales de la medicina (4, 6, 7).

2. Evaluacion del dolor crénico

La evaluacién del dolor cronico es similar a la de cualquier otro problema desde la
perspectiva de la terapia de conducta, con la finalidad de establecer el analisis
funcional del mismo (esto es, determinar el papel que juegan los factores
psicologicos y sociales en el problema de dolor) y de conseguir los siguientes
objetivos (4):

1.- Evaluar la evolucién histérica del problema de dolor.

2.- |dentificar las variables psicoldgicas y sociales que puedan influir en el
problema.

3.- Evaluar los antecedentes y consecuentes de la respuesta de dolor.

4.- Establecer la linea base del nivel de actividad actual.

5.- Identificar las posibles ventajas e inconvenientes derivadas del padecimiento
del problema.

6.- Conocer los diversos tratamientos seguidos y los efectos que han tenido.

7.- Evaluar el funcionamiento personal antes de la aparicién del problema de
dolor.

8.- Conocer las ideas del paciente con respecto a su dolor.

9.- Establecer los objetivos de tratamiento.

10.- Reunir la informacion necesaria para disefiar un programa de tratamiento

especifico para ese paciente en concreto.



Puesto que el tratamiento del dolor cronico ha de ser multidisciplinar, la
evaluacion se deberia desarrollar en colaboracion con los otros profesionales
especialistas en el tema (médicos de distintas especialidades, fisioterapeutas,
etc.); por lo que respecta a la evaluacion psicoldgica y para conseguir los
objetivos que acabamos de sefalar, se pueden utilizar diversos instrumentos y
procedimientos de evaluacién: entrevista semiestructurada (8), observacién
directa (9) y autobservacion (10) , registros psicofisiolégicos asi como diversos
tipos de autoinformes (inventarios, escalas y cuestionarios) (11, 12, 13). Una
cuestion fundamental que no podemos obviar en la evaluacion de los problemas
de dolor es que éste es un fendmeno subjetivo, que cada persona experimenta
de una forma unica y particular y por ello la evaluacion siempre es indirecta, lo
cual condiciona y limita en gran manera el tipo de procedimientos que podemos
utilizar. Al finalizar la evaluacion, el profesional debe contar con datos acerca de
todos los aspectos que seflalamos a continuacion:

1.- Historia del problema y tratamientos previos.

2.- Definicion y caracterizacion del dolor, tanto en cuanto a parametros
temporales (frecuencia, intensidad y duracién del dolor) como a parametros
descriptivos (localizacién y caracterizacion).

3.- Relaciones funcionales con cambios externos: relaciones existentes entre
cualquier tipo de suceso y cambios en el dolor: aparicion, aumento o disminucion
de la intensidad, etc.

4.- Relaciones funcionales con cambios emocionales: cambios significativos
en el nivel de actividad y la activacion emocional respecto al dolor.

5.- Procesos de atencidén y pensamiento: cambios en la atencion, una vez
presente el dolor o anticipada su ocurrencia, que pueden potenciar la probabilidad
o intensidad de ocurrencia de éste.

6.- Percepcion de control y estrategias de afrontamiento: grado de control
personal que el paciente tiene o cree que tiene sobre su problema de dolor y tipo
de estrategias que ha desarrollado tanto para prevenirlo como para afrontarlo.
7.- Conductas de dolor: formas en que el paciente informa a los demas de que
su dolor mediante algun procedimiento observable: una expresién verbal, la

solicitud de un analgésico o un masaje, un gesto, etc.



Estos datos nos permitiran desarrollar una hipotesis explicativa del problema de
dolor, la cual es imprescindible para disefiar y aplicar un programa de tratamiento,
especifico para cada caso concreto (si bien el conocimiento de las variables
explicativas del dolor cronico ha permitido desarrollar programas de intervencion
estandarizados que se pueden aplicar en grupo y que incluyen todos los

elementos terapéuticos positivos para el control del dolor).

3. Tratamiento psicoldgico del dolor crénico

Antes de iniciar cualquier tipo de tratamiento psicoldgico del problema de dolor,
es imprescindible delimitar con toda claridad la patologia organica asociada al
mismo, lo cual implica que el paciente ha de ser estudiado por el especialista
correspondiente. El tratamiento psicoldgico no es incompatible con el uso de
farmacos analgésicos del tipo que sean, si bien a medida que el tratamiento
psicoldgico vaya siendo eficaz, los farmacos se podran ir reduciendo hasta
dejarlos de utilizar; la reduccién de los farmacos analgésicos supone un mayor
control del dolor por parte del paciente, lo cual implica la necesidad de que la
persona esté informada y comprenda con claridad el fendmeno del dolor y su

relacion con su comportamiento y experiencia personal.

Una vez que hemos desarrollado una hipétesis explicativa del caso de dolor
podemos iniciar el tratamiento, siguiendo unos principios generales que guian la
intervencion terapéutica y que sirven de marco general para la aplicacion de las
técnicas concretas. Estas estan dirigidas a modificar las posibles conductas
operantes que estén influyendo en el mantenimiento del dolor, desarrollar
habilidades de afrontamiento y estrategias para enfrentarse anticipadamente a la
aparicion del dolor asi como a reducir la actividad psicofisiologica general, en el
caso de que ocurra.

Los objetivos de la intervencion psicolégica sobre los problemas de dolor crénico
se pueden resumir en los siguientes puntos:

1.- Reconceptualizacion del dolor como un problema que se puede llegar a
manejar con un entrenamiento adecuado, de manera que el paciente puede

adquirir progresivamente cierto control sobre su ocurrencia y padecimiento. Para



ello es imprescindible explicar al paciente la interaccion existente entre los tres
niveles de conducta humana: motora, cognitiva y psicofisiolégica.

2.- Conseguir que el paciente adopte un papel activo para la resolucion de sus
problemas de dolor.

3.- Ensefar estrategias de afrontamiento y habilidades de resolucion de
problemas que puedan ser utiles para prevenir y/o enfrentarse a los episodios de
dolor.

4.- Ensenar a los pacientes a anticipar problemas como forma de prevenir
posibles recaidas.

5.- Facilitar el mantenimiento y la generalizacién de los resultados obtenidos

durante el proceso de tratamiento.

Una de las cuestiones que hay que abordar en primer lugar son los aspectos
funcionalmente relacionados con el dolor en el momento actual: procesos de
condicionamiento (conductas de evitacion ante situaciones problematicas,
reforzamiento de conductas de dolor, extincion y/o castigo de comportamientos
incompatibles con el dolor o adaptativos), habilidades de afrontamiento (posible
déficit de habilidades cognitivas o conductuales ante situaciones concretas que
se relacionan con el dolor), anticipacién del dolor (aparicion o cambios
significativos en la intensidad del dolor relacionados con sucesos concretos) y
activacion fisiolégica (niveles elevados de determinadas respuestas
psicofisiolégicas que pueden estar relacionadas con sindromes concretos de
dolor o ser indicadores de activacion fisiolégica general).

En segundo lugar, se trataria de intervenir sobre los factores situacionales que
pudieran ser relevantes en la ocurrencia del dolor, poniendo en marcha
procedimientos de control estimular de dichos factores dirigidos a su
reduccion, asi como al enriquecimiento y diversificacidon del ambiente del paciente
y, sobre todo, técnicas de manejo de contingencias.

En tercer lugar, una vez detectados los factores que aumentan el dolor, se
interviene directamente sobre ellos, aplicando y ensefando técnicas de control
de la atencién, uso de la imaginacion, técnicas de relajacion (pasiva y, sobre
todo, relajacion muscular progresiva) y técnicas cognitivas (reestructuracion

semantica, parada de pensamiento y autoinstrucciones).



Una ultima cuestion a sefialar es la relativa a la prevencion. Todo tratamiento
psicoldgico tiene un fuerte componente preventivo, en el sentido de que durante
la intervencion se dota al paciente de las estrategias y habilidades necesarias
para hacer frente a posibles problemas de conducta. El tratamiento del dolor
cronico no es una excepcion, por el contrario, aqui el componente preventivo ha
de ser considerado con especial énfasis, ya que estamos hablando de problemas
cuya base puede no desaparecer; por esta razon, el individuo tiene que aprender
a convivir con ello y, lo que es mas importante, a mantener un control sobre las
variables funcionalmente relacionadas con el dolor para actuar sobre ellas en el
caso de posibles empeoramientos, asi como conseguir y mantener los cambios

conductuales y ambientales que permitan preverlos.
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El control del dolor desde la modificacion de conducta

D. 2 Antonia Gémez Conesa

Departamento de Fisioterapia. Universidad de Murcia.

Introduccién

La modificacion de conducta constituye una modalidad de intervencion y
tratamiento psicologico. Sus antecedentes histéricos se situan en la segunda
mitad del siglo XIX y la primera mitad del XX, destacando los trabajos de
Paulov, en Rusia, y los de Watson, en Estados Unidos. Posteriormente, en la
década de 1950 a 1960, se desarrolla en Sudafrica (con Wolpe), Inglaterra (con
Eysenck) y Estados Unidos (con Skinner). Finalmente, desde 1960 a 1980,
surgen nuevos enfoques, aprendizaje social (con Bandura) y cognitivismo (con
Beck, Ellis, Mahoney y Meichenbaum).

Respecto al desarrollo de la modificacién de conducta en Espafia, su
implantacion se produce desde 1970 a 1980, aunque hay antecedentes a
mediados del siglo XX, y se expande y consolida entre 1980 y 2000 *2.
Echeburua define la modificacién de conducta como un conjunto de técnicas
terapéuticas basadas en modelos de conducta derivados de la psicologia
cientifica y cuya aplicacion se caracteriza por la adopcion de una metodologia
rigurosa en la evaluacion de los trastornos de conducta, en el disefio del
tratamiento y en la valoracién de los resultados 2, y Erwin la define analizando
sus caracteristicas, y se refiere a ella como formas de terapia no bioldgicas, la
mayoria de las cuales se desarrollaron a partir de la investigacion sobre la
teoria del aprendizaje y normalmente se aplican directa, gradual y
experimentalmente, con el fin de tratar patrones de conducta desadaptada “.
El término modificacidn de conducta representa la terapia o conjunto de
técnicas de intervencion y tratamiento psicoldgico, derivadas del modelo
conductual, aplicadas para la resolucion de problemas en los ambitos clinico,

de la salud, educativo, etc., y a la promocién del bienestar biopsicosocial de los



individuos, de las personas de su entorno, de los grupos humanos y de la

sociedad.

Enfoques de la modificacién de conducta

Se distinguen cuatro enfoques en modificacion de conducta: neoconductista
mediacional, analisis aplicado de la conducta, teoria del aprendizaje social y
modificacion de conducta cognitiva.

Los distintos enfoques enfatizan un determinado sistema de respuesta, un
determinado proceso de aprendizaje y un determinado conjunto de técnicas de

modificacion de conducta. (Tabla 1).

La modificacién, terapia u orientaciéon cognitivo-conductual es el modelo mas
actual, y se basa en la importancia otorgada a los procesos cognitivos en el
desarrollo, mantenimiento y modificacion de la conducta.

Los enfoques de modificacion de conducta no son mutuamente excluyentes, y
los términos Modificacion de conducta y Terapia de conducta son sinénimos y
se utilizan indistintamente®.

En la orientacion cognitiva se distinguen dos lineas de trabajo e investigacion:
1.- La corriente cognitivo-semantica. Kelly, Ellis y Beck representan esta
tendencia, segun la cual, la interpretacion errénea de los acontecimientos
genera emociones disfuncionales y dificultades conductuales. La
reestructuracion cognitiva pretende identificar y modificar las cogniciones
desadaptadoras, creencias irracionales, expectativas poco realistas,

atribuciones inadecuadas, fundamentalmente a través de la terapia verbal.

2.- La corriente cognitivo-conductual. Esta orientacion cognitiva se situa en una
posicion intermedia entre lo semantico y lo conductual. Resalta la importancia
de los factores cognitivos en los procesos de condicionamiento. Considera que
el aprendizaje humano esta mediado cognitivamente y que la principal funcién
de los estimulos antecedentes y consecuentes es transmitir informacion.

Rotter, Mischel, Bandura, Mahoney o Meichenbaum son representantes de

esta corriente.



El papel de la modificaciéon de conducta en el control del dolor

En algunos pacientes con dolor cronico se produce un efecto de dolor
aprendido, cuando el componente de dolor debido a estimulos nociceptivos
recibe atencion especial y refuerzo, y la conducta de dolor del paciente se
mantiene incluso después de que el dafo tisular se haya reparado y

recuperado.

El dolor crénico puede deberse tanto a la nocicepcion como a causas
psicolégicas o conductuales basadas en el aprendizaje, y en muchas ocasiones
es resultado de estos tres factores’. Aunque los factores psicoldgicos afectan
en gran medida a la experiencia del dolor, raramente constituyen la raiz del
problema, ya que inicialmente esta causado por un problema fisico, y por el
contrario, el dolor crénico no puede ser comprendido ni aliviado sin la
consideracion de los factores psicoldgicos. Por lo tanto, una evaluacion
minuciosa y multidisciplinar es un requisito ineludible para instaurar un
tratamiento del dolor crénico.

Un ejemplo es el estudio efectuado por Al-Obaidi et al. con 63 pacientes con
lumbalgia crénica, hallando que la anticipacion del dolor y el miedo y la
evitacion de actividad fisica son fuertes predictores de las diferencias en
ejecucion fisica, concluyendo que las conductas de evitacion no estan
explicadas solamente por la percepcién del dolor®. EI modelo de aprendizaje
para el estudio del dolor de Fordyce establece dos grupos de comportamientos
relacionados con el dolor cronico: 1) Conductas de dolor respondientes, que se
refieren a las conductas, principalmente reflejas, originadas por estimulos
antecedentes aversivos (por ejemplo, quejas, llevar la mano a la zona dolorosa,
retirar una extremidad, etc.). Este comportamiento puede condicionarse por
medio del condicionamiento clasico, de manera que un estimulo cualquiera,
asociado de forma continuada con el estimulo aversivo, puede llegar a originar
respuestas similares (como por ejemplo, la consulta de fisioterapia); y 2)
Conductas de dolor operantes, cuando las conductas se condicionan por medio
de procedimientos operantes, de forma que el comportamiento de dolor

seguido de reforzamiento incrementa su frecuencia y aparicion, y por el



contrario, la conducta de dolor seguida de consecuencia desagradable
disminuye su probabilidad de ocurrencia®.

De acuerdo con el condicionamiento operante, el tratamiento disminuira la
conducta de dolor, aumentara la conducta de salud y permitira un aumento
graduado de actividad por medio del manejo de las contingencias. En este
sentido, Vonk et al llevan a cabo un estudio para comparar un programa de
tratamiento de fisioterapia frente a un programa conductual de actividad
graduada para el tratamiento del dolor crénico™.

Evaluacioén

La evaluacion conductual del dolor cronico tiene que recoger tres aspectos del
comportamiento: 1) conductas motoras, 2) conductas cognitivo-verbales, y 3)
respuestas fisioldgicas.

1.- En la evaluacion de las conductas motoras se incluyen tanto conductas
referidas a la actividad fisica que lleva a cabo el paciente, como las conductas
de dolor (ambas susceptibles de la influencia del condicionamiento operante).
Para su evaluacion se suelen emplear a) la entrevista conductual, b) los

autoregistros, y c) los métodos de observacion directa.

a) En la entrevista conductual se recoge informacion para evaluar patrones de
dolor y de actividad en pacientes con dolor cronico. Conviene utilizar un
formato estructurado y recoger también la opinion del conyuge u otros
familiares allegados.

b) Los autorregistros se emplean para observar y registrar la actividad diaria del
paciente. Este debe anotar aspectos relacionados con la medicacién que toma,
tiempo que pasa en reposo, actividad fisica realizada (como por ejemplo,
caminar), dolor experimentado (como intensidad, localizacién, momento de

aparicion, duracion, etc.).

c) Por medio de la observacién directa se registran comportamientos de dolor

del paciente, como gestos de dolor, movimientos de huida, lamentos, etc. La



observacion se realiza en ambiente natural, pero sin que el paciente se sepa

observado.

2.- La evaluacion de las conductas cognitivo-verbales cobra enorme
importancia de cara a recoger informacion relativa a las cogniciones,
percepciones y respuestas afectivas de la experiencia dolorosa del paciente
con dolor cronico.

La evaluacion de las cogniciones ofrece informacion sobre las estrategias de
afrontamiento ante el dolor empleadas por los pacientes. Asi, autoinstrucciones
positivas, distraccion o incremento de actividad son estrategias de

afrontamiento para la tolerancia o reduccion del dolor.

Para evaluar como percibe el dolor el paciente se han desarrollado escalas de
valoracion, cuestionarios, perfiles de percepcion del dolor, etc. Respecto a las
escalas de valoracion, el paciente tasa la intensidad de su dolor con
puntuaciones (como en la escala analdgico visual), adjetivo calificativo (por

ejemplo, gradacion de ausente a insoportable).

De los cuestionarios para evaluar el dolor destaca el Mc-Gill Pain Questionnaire
(MPQ). Consta de series de adjetivos que el paciente selecciona para describir
su dolor, lo que permite obtener informacién fiable de dimensiones afectivas y
sensoriales del dolor'2.

Los perfiles de percepcion del dolor, como el Pain Perception Profaile, permiten
establecer un umbral de sensacion de malestar o dolor, estimar la magnitud del
dolor, medir las dimensiones del mismo y relacionarlo con aspectos psicofisicos
de la vida diaria del paciente.

Las respuestas afectivas de la experiencia dolorosa del paciente con dolor
croénico se pueden evaluar por medio de test de personalidad, como el
Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI). El Multidimensional Pain
Inventory (MPI), es, asi mismo, un test que permite evaluar aspectos

conductuales, cognoscitivos y psicosociales del dolor’3.

3.- La evaluacion de respuestas fisioldgicas en pacientes con dolor cronico

busca detectar patrones anormales de respuesta psicofisiolégicas, como por



ejemplo, el incremento de la actividad muscular ante estresores emocionales y

fisicos.

Tratamiento

Componentes de tratamiento del dolor crénico son las técnicas operantes, para
modificar, en la medida de lo posible, contingencias como refuerzo social de la
conducta de enfermedad’. Los métodos de modificacion de conducta mas
empleados en el control y tratamiento del dolor crénico son: a) los
procedimientos operantes dirigidos a reducir la discapacidad asociada con los
problemas de dolor, b) la terapia cognitivo-conductual que favorece el control y
la responsabilidad del paciente, y permite generalizar los resultados del
tratamiento fuera de las situaciones concretas donde éste se ha producido, c)

las técnicas de bioffedback y d) la relajacion muscular.

a) Los programas de intervencién operantes orientados a reducir la
discapacidad del paciente con dolor crénico incluyen varios componentes:
apoyo meédico, fisioterapéutico, disminucion de la medicacion, aumento de

actividad, implicacion del conyuge, etc.

b) Los programas de tratamiento cognitivo-conductuales para el dolor crénico
tienen en cuenta los componentes multidimensionales del dolor: Requiere que
el paciente comprenda que algunos aspectos del dolor pueden ser auto
controlados y pretende aumentar las habilidades de los pacientes para afrontar
su dolor, para lo cual se entrena al paciente en una serie de habilidades de
afrontamiento para manejar los pensamientos, sensaciones y sentimientos
negativos. La intervencion cognitivo-conductual requiere de la participacion
activa del paciente y los programas con esta orientacion incluyen fases de
intervencién con contenidos educativos (educacién del paciente), con
adquisiciéon de habilidades, ensayo, generalizacion y mantenimiento de los
contenidos cognitivos conductuales adquiridos.

Las técnicas cognitivas son esenciales en el tratamiento de los pacientes con

dolor. Las intervenciones cognitivas dotan al paciente de estrategias y



habilidades que le permiten afrontar tanto las situaciones generadoras de dolor,
como el dolor en si mismo?" 22, Destaca en este ambito el estudio efectuado
por Rose et al., con 84 pacientes con lumbalgia crénica tratados mediante
terapia cognitivo conductual para el control del dolor, encontrando mejorias en
la reduccién del distrés psicolégico, cambios en las cogniciones y aumento de
la funcion en todos los pacientes?3. Las técnicas cognitivas mas utilizadas en el

control del dolor se muestran en la figura 2.

c) El biofeedback se emplea en el control del dolor crénico para reducir la
tensién muscular, rompiendo el circulo que lleva del dolor a la tensién muscular
y de ésta de nuevo al dolor. Mediante la técnica de biofeedback, el paciente
obtiene el control voluntario sobre la funcién muscular y aprende a relajar la
musculatura disminuyendo su umbral de contraccién. De esta forma, el
paciente aprende a controlar el dolor por medio de la relajacion muscular'®:16,
Se diferencia de otras técnicas de modificacion de conducta por el hecho de
utilizar un aparato (biofeedback EMG) para aplicar el tratamiento.

Un ejemplo del uso efectivo de esta técnica lo encontramos en el estudio de
Wong et al., realizado para disminuir el dolor por tension muscular de la
musculatura cervical'’.

Asi mismo, para controlar el dolor de extremidad superior por medio de la
disminucién de la tensién muscular durante el trabajo, Nord et al emplean un
programa de condicionamiento operante con biofeedback EMG, que
denominan terapia de aprendizaje muscular. La investigacion se realizé durante
las actividades laborales, con 309 trabajadores lesionados, de los que el 84%
habian recibido anteriormente tratamiento fisioterapéutico mediante frio,
iontoforesis, masaje, ultrasonidos o ejercicios de estiramiento. Los resultados
muestran que el 54% realizaba el mismo trabajo encontrandose mejor, el
26,9% trabajaban y cumplian mas, y el 8,1% no presentaban cambios en su
capacidad de trabajo’®.

d) La mayor parte de los autores estan de acuerdo en incluir la relajacion en el
tratamiento del dolor y, concretamente, en el control del dolor

musculoesquelético®20,



El entrenamiento en relajacion dota al paciente de estrategias que le permiten
hacer frente a la activacion fisiolégica asociada al dolor, ademas, la relajaciéon
controla la ansiedad y, también durante la relajacién el paciente centra la
atencion en otras sensaciones diferentes a las dolorosas, lo que ayuda a
calmar el dolor. Los procedimientos de relajacion mas utilizados son la
relajacion muscular progresiva (de Jacobson) y la relajacién autégena (de
Schultz). La relajacion progresiva ayuda al control del dolor por medio de la
relajacion muscular. (Tabla 2).

Conclusiones:

Las técnicas de modificacion de conducta son efectivas en el control del dolor
cronico de origen musculoesquelético. El dolor crénico no puede ser
comprendido ni aliviado sin la consideracién de los factores psicolégicos. La
participacion de equipos multidisciplinares con psicélogos, fisioterapeutas, etc.
es necesaria para aumentar la actividad fisica y prevenir la discapacidad

asociada con los problemas de dolor.
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Introduccioén

El dolor muscular todavia sélo se entiende en parte, especialmente aquel que
se presenta horas o dias después de una actividad muscular.

Una de las causas de dolor muscular puede ser un dafio directo del tejido
muscular por una sobrecarga y/o una lesion mecanica. Los sintomas en esta
situacion son hiperalgesia primaria (HPA) y alodinia (5), por lo tanto,
encontraremos dolor a la contracciéon normal, durante la actividad habitual y/o a
la presion ligera. En otras palabras, cuanto mas se utiliza el musculo mas
doloroso se hace. Estos son sintomas claros de inflamacion (neurdégena) en el
tejido muscular.

Sin embargo, hay muchos casos de dolor muscular en los cuales el dolor
disminuye o incluso desaparece durante el aumento de su actividad. El dolor
es intenso durante el reposo o la inactividad y su contraccion es indolora. Estas
formas de dolor musculares son el tema que analizaremos en esta conferencia,

"Dolor muscular como forma de dolor referido".

Conceptos de dolor referido (DR)

El concepto original de DR fue descrito por Ruch en 1965 basandose en la
teoria de la convergencia/facilitacion. La definicion de dolor referido segun
Ruch es: “El DR es un dolor proyectado en un area distal y usualmente
superficial a la zona del 6rgano estimulado”. Ruch también declaré: “El DR se
puede describir como un error sistémico en la proyeccion del dolor” (14). En la
misma época se postula la teoria de la puerta control por Melzack y Wall, que

afirma que las fibras aferentes mielinizadas modulan la actividad nociceptiva en



el asta posterior (8). Desde entonces, se ha publicado una oleada de
informacion cientifica sobre nocicepcién, dolor, neuropéptidos, neuroquininas,
mecanismos de control central del dolor, etc. Toda esta informacion nos lleva al
concepto de Bonica: "El DR tiene que considerarse como una forma de

hiperalgesia secundaria (HSA)" (1).

Inflamacién neurégena y HSA

Efectos a corto plazo:

Cuando hay una lesién en un tejido, los nervios nociceptivos tipo IV se activan
conduciendo una sefal de dafo al asta posterior, seguidamente a través del
tracto espinotalamico al talamo y por el nucleo VPM a la corteza sensorial del
cerebro. Al mismo tiempo, en las fibras tipo IV se liberan un gran numero de
neuropéptidos (SP, CGRP, VIP, Neuroquinina Ay B, SOM, etc.) (3, 7).
Asimismo, y debido al dafo celular, se segregan localmente histamina,
bradiquinina, prostaglandinas, leucotrienios, NGF, TNFa, interleuquinas, etc. y
se desarrolla una inflamacién neurégena con los cinco signos clasicos de la
inflamacion: rubor, calor, dolor, tumor e impotencia funcional (1, 4, 5). Debido a
este proceso el nociceptor y sus neuronas se hacen sensibles produciendo una
sefal continua al sistema nervioso central. Esta situacién se denomina
hiperalgesia primaria (HPA). Simultaneamente, los campos receptivos en el
asta posterior se extienden y las neuronas nociceptivas en las areas de
alrededor se sensibilizan, mientras que el valor umbral del receptor en la
periferia permanece normal (3, 9). Esta condicién se denomina hiperalgesia
secundaria (HSA) (5).

La importancia de todo esto es que un estimulo nociceptivo aplicado en el area
con HSA provoca una respuesta aumentada, debido a que ha disminuido el
valor umbral de las neuronas en el asta posterior (lea también la definicion de
HSA).

Hay consenso en la literatura, aunque mal entendido, que la HSA es
provocada por estimulos mecanicos y eléctricos pero no por estimulos

térmicos.



Si la despolaricacion en los campos receptivos de las astas posteriores alcanza
el valor umbral, la HSA produce dolor espontaneo en un area fuera del area

lesionada con HPA. Este dolor espontaneo se llama dolor referido (1).

Efectos a largo plazo:

Desde 1991, progresivamente, existe evidencia de que los neuropéptidos, pero
también otras sustancias liberadas por los mecanismos de control central,
deterioran los sistemas inhibitorios de la actividad nociceptiva en el asta
posterior (4). Entonces hay dos posibles razones para explicar la aparicién de
dolor espontaneo con ausencia de una lesién actual en el tejido. Que las
neuronas en el asta posterior permanezcan activas después del estado de
inflamacion, produciendo una sefal nociceptiva al cerebro (a) y/o la condicion
en la que la entrada de una sefal inocua (p.e. de origen mecanoreceptor) se

percibe como dolorosa (3, 4, 9, 16).

Noticia clinica

El tiempo de evolucién para que aparezcan cambios plasticos en el asta
posterior en humanos no es claro en la literatura. Por lo tanto, la pregunta que
procede es: 4 Todavia hay una disfuncion (reversible) en el asta posterior o la
situacion es ya irreversible? Se ha estimado que la actividad nociceptiva que
existe desde hace mas de un afio conlleva cambios plasticos irreversibles y

desinhibicion permanente de las astas posteriores afectadas.

Sistemas de control central del dolor

La actividad en los nervios nociceptivos no tiene una relacion directa con la
experiencia de dolor. La percepcion de dolor no es un fendmeno lineal que
refleje exactamente la sefial de la neurona periférica, dado que la senal
nociceptiva puede modularse en cada nivel de sinapsis (eje cerebroespinal)
(12). Ahora se conoce un importante numero de sistemas descendentes de
control de esta transmisidn. Son bien conocidos los sistemas (serotonérgicos)
de control raphe espinal (SCRE) con origen en el nucleo raphe magno, los

SCRE son controlados por sistemas descendentes del gris paraaqueductal, los



cuales a su vez son controlados por el talamo y el sistema limbico (10, 11).
Otros sistemas (noradrenérgicos) se originan en el locus coeruleus (6). Los tres
SCRE descienden por el funiculo dorso lateral (FDL) y controlan
independientemente las astas dorsal, lateral y ventral de la médula espinal y las
partes compatibles del complejo trigémino. jEsto explica por ejemplo, que el
dolor pueda estar acompafiado de hipertonia muscular o de hipotonia

muscular!

El hecho de que el sistema limbico esté implicado en el dolor, conlleva que el
dolor siempre va acompafado de emociones, también fundado en experiencias
previas. La posicion clave en el sistema limbico parece que es la amigdala, la
cual elige y ejecuta el comportamiento del dolor (6). Aqui el estado emocional
de la persona parece importante para la evolucion de la HSA. Desde una
perspectiva clinica, la literatura sugiere que un paciente que se anticipa a un
evento imprevisiblemente amenazante, percibe dolor incrementado. En
contraste, un paciente que ha sido expuesto a un evento amenazante percibe
un estado de miedo que inhibe la propagacién del dolor. Otros resultados
sostienen la opinién de que la ansiedad induce a hiperalgesia mas que a
analgesia (2,13). Otro elemento a destacar es que el estrés induce la analgesia
(analgesia inducida de estrés - ASI).

Inmediatamente después de una lesion aguda se libera dinorfina y se acopla a
los receptores opiaceos. Esto reprime la (transmisién de sefal) sefial
nociceptiva de manera transitoria, de manera que el animal o la persona puede
evitar una situacion de lesion en el tejido sin que exista, debido a sefales
nociceptivas, una alteracion significativa en sus movimientos. La dinorfina es
muy efectiva en situaciones de estrés agudo. Sin embargo, cuando la situacién
de estrés se mantiene en el tiempo, el efecto de la dinorfina es tdxico para las
neuronas en el asta posterior, conduciendo a la desinhibicion y expansion de
los campos receptivos, en otras palabras, a HSA. Otro efecto secundario que
se ha demostrado en estudios con animales es que la dinorfina frecuentemente

produce paralisis en las patas traseras (2).



El dolor referido como forma de HSA evoluciona en la direccién de la densidad
de fibras nociceptivas tipo IV. En la parte proximal de las extremidades y en los
tejidos profundos la densidad de las fibras nociceptivas es relativamente baja,
mientras que en la parte distal de las extremidades y en los tejidos superficiales
la densidad es mas alta. Es evidente entonces que la piel de la mano tiene la
densidad mas elevada del cuerpo. Una densidad alta implica una
discriminacion muy exacta por parte de la corteza sensorial del cerebro
(homunculo). Observaciones clinicas realizadas por Ruch, Travell y Simons
(14,15) confirman que la extension del dolor referido muscular es también de
proximal hacia distal, por lo tanto los musculos son candidatos perfectos para el
dolor referido. En los musculos la densidad nociceptiva aumenta de profundo a
superficial con una densidad mas alta en el epimisio, la transicion
musculotendinosa y el lugar de penetracion conjunta del nervio y los vasos
sanguineos por el epimisio. La piel que cubre el musculo también muestra
HSA, pero pocas veces dolor referido, porque la discriminacion del cerebro
previene una proyeccion del dolor aqui. Sin embargo, cuando la piel es
excitada por un estimulo nociceptivo, la reaccién sera mas intensa de lo que
seria habitual debido a la sensibilizacion de las neuronas en el asta posterior

correspondiente.

Conclusion

El tejido muscular es el tejido donde es mas probable que se manifieste dolor
referido por la existencia de fuentes nociceptivas en estructuras profundas del
cuerpo, por ejemplo las articulaciones. El dolor referido se presenta en aquellos
musculos que poseen la misma inervacion que tiene la estructura donde se
origina la actividad nociceptiva. Por ejemplo, la actividad nociceptiva de origen
en la columna vertebral Cs se presentara como dolor referido en el musculo

deltoides.

Definiciones v clasificaciones usadas en el texto

1.- Definiciones de la Asociacion Internacional en el Estudio de Dolor

(Internacional Associacion for the Study of Pain — IASP).



a.- Dolor: Una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada a una
lesion en el tejido actual o potencial, o descrita como si existiera un dafio.

b.- Alodinia: Dolor por un estimulo que normalmente no provoca dolor.

c.- Hiperalgesia primaria: Alodinia causada por una sensibilizacion periférica y
central de los nociceptores tipo IV.

d.- Hiperalgesia secundaria: Respuesta incrementada a un estimulo que

normalmente es doloroso.

2.- Clasificacion de los nervios segun Erlanger y Gasser.

3.- Clasificacion de los nervios segun Lloyd y Hunt.
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El tema de la electroanalgesia resulta complejo y polémico, pero sobre todo, nos
hallamos ante gran variedad de teorias, sugerencias metodoldgicas y corrientes
para practicarla. Por ello, veamos este enfoque.

Tipos de dolor

Caben dos preguntas: ¢ Por qué la misma corriente produce resultados diferentes
en distintos pacientes? y ¢ por qué se requieren diferentes metodologias para
distintas patologias? Es por ello que no podemos hablar de “DOLOR” como
sintoma unico y genérico, sino que consideraremos la existencia de una amplia
variedad de “DOLORES”. Luego, los entenderemos y los comprenderemos
partiendo de la exploracién, de la informacion aportada por los pacientes y de los
conocimientos fisiopatologicos.

Tenemos que comprender a los pacientes en sus expresiones naturales y
espontaneas, saber explorar y llegar a conclusiones claras de las variantes
patoldgicas en cada paciente. Necesitamos dominar la técnica precisa para cada
situacion en cada paciente, considerando su estado inflamatorio, posibles roturas
tisulares, posibles fracturas, tendinitis, etc. Habitualmente consideramos el dolor
como un fendmeno genérico y cuando no somos capaces de identificarlo con
claridad, tendemos a considerarlo como una cuestidn psicoldgica del paciente o de
causa “idiopatica”. Debiéramos revisar muchas atribuciones a dolores

psicosomaticos o por simulacion.



Electroanalgesia en unidades del dolor

En las unidades del dolor se trabaja mucho con electrodos implantados sobre los
que se aplica corriente durante horas usando aparatos de tipo TENS que el
paciente controla en su domicilio, previa ensefianza del manejo en sus partes mas
simples, ya que los parametros mas complejos se ajustan en la consulta. Estas

aplicaciones producen un importante efecto de acomodacion a la corriente.

Electroanalgesia en fisioterapia

- Los fisioterapeutas realizamos aplicaciones percutaneas de corta duracién en la
sesion del gabinete (maximo 1 hora).

- Podemos utilizar varias técnicas y corrientes a lo largo de la misma sesion bajo el
control del fisioterapeuta.

- Tenemos la posibilidad de hacer correcciones en la técnica durante la misma

sesion.

En fisioterapia (como se insiste mas arriba) necesitamos entender los diferentes
dolores, necesitamos comprender a los pacientes en sus expresiones,
necesitamos explorar y llegar a conclusiones claras de la situacion patoldgica y

tenemos que dominar la técnica precisa para cada situacion.

1°.- Entender los diferentes dolores

Dejando al margen los dolores viscerales, referidos y psicosomaticos, los
fisioterapeutas nos encontramos normalmente ante dolores musculares,
periosticos, capsulares, tendinosos y articulares que seran los que tengamos que
resolver. Los clasificaremos en tres grandes grupos:

- Dolor bioquimico (caracterizado por la inflamacién).



- Dolor mecanico (debido a las contracturas y alteraciones biomecanicas).

- Dolor neuralgico (tipico en las irradiaciones y neuralgias).

Realmente los tres tipos se entremezclan y unos generan otros.

(Figuras 1y 2)

2°.- Comprender a los pacientes en sus expresiones

Escucharemos al paciente atentamente intentando comprender lo que expresa en

“su lenguaje”, matizaremos sus explicaciones con preguntas reiteradas hasta que

comprendamos sus informaciones. No caigamos en la mofa facil hacia el paciente,
aunque sus expresiones nos resulten estrambdticas. Debemos mostrar interés

para que el paciente se sienta escuchado.

3°.- Saber explorar y llegar a conclusiones ciertas

Es fundamental que un fisioterapeuta sepa explorar de forma detallada la zona
hasta encontrar la causa precisa, ya que a nosotros no nos sirve un diagnostico
genérico. Como fisioterapeutas tenemos que colocar los electrodos en lugares
precisos con la corriente adecuada. A modo de ejemplo, un diagndstico de
periartritis escapulohumeral nos indica poco, ya que necesitamos saber si el
problema se localiza en una tendinitis del supraespinoso, de las cabezas del
biceps, de la articulacién acromioclavicular, una rotura del deltoides, tendinitis del
subescapular, rotura del redondo menor, etc. Necesitamos concretar la
localizacion precisa y su proceso patologico, asi como la tipologia del o de los
dolores presentes.

4°.- Dominar la técnica precisa para cada situacion

Disefiaremos la técnica antialgica concreta a cada situacion, decidiendo la
corriente a aplicar junto con la correcta fijacion de electrodos, ajustaremos
correctamente su dosificacidon y practicaremos los cambios oportunos durante la

sesion.



Dolor bioquimico

Este tipo de dolor o dolores los ponen de manifiesto los procesos inflamatorios
agudos, los cronicos y los procesos fibroedematosos. Lo atacaremos con la
corriente galvanica bien dosificada (0,1 mA/cm?) y con iontoforesis. También con
interrumpidas galvanicas, considerando el componente galvanico. LASER en dosis
de 20 a 40 J/cm? y US en dosis de 20 a 40 J/cm?. Los electrodos se sittian
normalmente sobre los puntos de mayor dolor.

La polaridad de estas corrientes es importante, pues en los casos agudos

aplicaremos como polaridad activa el (+) y en los cronicos el (-).

Dolor mecanico

Obtendremos muy buenos resultados analgésicos si aprendemos a explorar las
alteraciones biomecanicas sobre musculos, tendones, posturas viciadas en las
articulaciones, hiperpresiones, etc. Emplearemos vibraciones musculares con baja
frecuencia (B.F.) o con media frecuencia (M.F.). Trenes cortos con B.F o M.F.

Electrodos sobre musculos buscando la mejor respuesta motora.

Dolor neuralgico

Cuando es el nervio el que manifiesta su agresion con dolor, usaremos estimulos
sensitivos con frecuencia fija en B.F. (TENS) o en M.F. También podemos aplicar
modulaciones en B.F. o en M.F. Es muy eficaz la modulacién cero de media
frecuencia.

Electrodos a lo largo del trayecto nervioso.



Pierre D. Bernard describié muy bien la metodologia de tratamiento con las
diadinamicas (extensible a toda la electroterapia de baja y media frecuencia) en su
obra La therapie didynamique (1962).

Bernard describio un sistema de tratamiento personalizado y manual con
electroterapia, de manera que con el manubrio articulado aplicaba la electroterapia

de acuerdo a lo explorado en la patologia tratada. (Figuras 3 y 4)

Tratamiento del dolor bioquimico con iontoforesis

La iontoforesis consiste en acelerar la entrada de un radical medicamentoso
forzado por la corriente galvanica u otra que posea un componente galvanico
importante. En procesos inflamatorios, usar un anestésico local; en cronicos se
suelen aplicar los AINES o antiinflamatorios no esteroideos. Dado que la corriente
galvanica posee sus propios efectos terapéuticos, es fundamental que no se
contrapongan las actuaciones biolégicas del medicamento con las de la corriente,
por ello, buscaremos un efecto sumativo de la polaridad. EI medicamento coincide
con la polaridad del electrodo: (+) con (+) y (-) con (-). Como galvanica, la
polaridad (+) para procesos agudos, la (-) para los cronicos.

Anestésicos locales

- Benzocaina 20% (hurricaine spray)
- Novocaina 2 — 5%

- Lidocaina 2 — 5%

- Procaina 2 - 5%

- Corbaina 1%

- Mepivacaina 2 - 5%

- Nuperalina



Analicemos dos anestésicos locales partiendo de sus caracteristicas eléctricas
basicas, ya que seran necesarios estos datos para dosificar con un minimo de

precision.

Benzocaina:

- CoH11NO2

- 165,19 como peso molecular
- Valencia 1

- Polaridad (+)

Procaina clorhidrato:

- C13H21CIN202

- 272,78 como peso molecular
- Valencia 1

- Polaridad (+)

Al practicar la técnica de iontoforesis, para dosificar, nos centraremos en la
cantidad de medicamento que pretendemos introducir. Para ello usaremos la
férmula de Faraday. Esta formula puede presentarse con dos variantes (aunque
ambas son la misma): en la primera consideramos de forma individual todos los
parametros necesarios; en la segunda, previamente se han despejado algunos
parametros para hallar el equivalente electroquimico de la molécula aplicada.

(Figura 5)

Quien trabaje con el equivalente electroquimico, quien lo calcule previamente o
que opere con él por obtenerlo de una tabla, debera modificar la formula de
acuerdo a la siguiente explicacion.

El equivalente electroquimico (Ee) es igual al peso molecular / (constante de
Faraday por la valencia de la molécula). Luego la masa en gramos (o en
miligramos) introducida es igual al producto del equivalente electroquimico por la

intensidad y por el tiempo de la sesion. El tiempo de sesidn, en segundos; la



intensidad, en amperios si la masa se expresa en gramos, o en miliamperios, si la
masa va en miligramos.

Aplicando la primera formula, supongamos que deseamos introducir 3 mg. de

benzocaina:
mg - v - 96500
t=
pm - mA
3-1-96500
t= = 14,6 min.
165,19 - 1

La técnica de iontoforesis requiere de dos electrodos (uno mayor que el otro) de
manera que el pequefo sera el activo y el mayor el indiferente. Sobre el activo se
vierte la disolucion medicamentosa (no mezclar con otras sustancias). El grande

se empapa en suero fisioldgico. (Figuras 6y 7)

Es fundamental que los electrodos se situen correctamente, que no toque la piel la
goma conductora, que apoye correctamente en toda la superficie y que no se
aprecien fallos de contacto. Se medira la superficie del electrodo pequeno (la zona
de gasa que esta en contacto con la piel) para no sobrepasar la intensidad
considerada como limite tedrico de seguridad (entre 0,1 y 0,2 mA/cm?).

(Figuras 8,9,10y 11)

Se eleva la intensidad de la corriente de forma tranquila, siempre observando
posibles respuestas no deseadas por parte del paciente.

Podemos conseguir iontoforesis con corrientes que presenten un importante
efecto galvanico, tales como Trabert, diadinamicas o disefiadas por el
fisioterapeuta (que sera la mejor opcion).

(Figura 12)



Tratamiento del dolor neuralgico con modulacién cero

Para conseguir un fuerte efecto analgésico (pseudoanestesia) aplicamos la
portadora de media frecuencia (4.000 — 8.000 Hz.) sin frecuencia de modulacién o
modulacién cero. Elevamos la intensidad hasta provocar dolor en el paciente (su
dolor). Esperamos la acomodacion al dolor con su desaparicién. Aumentamos la
intensidad hasta encontrar de nuevo el dolor. Repetiremos la secuencia varias
veces hasta elevar el umbral a niveles considerables.

(Figura 13)

En esta técnica es posible que alcancemos el limite de intensidad del equipo. Si
disminuimos la frecuencia recuperamos de nuevo la percepcion sensitiva. En los
procesos agudos el dolor provocado por la corriente no suele desaparecer, incluso
aumenta; ante esta situacién, evitaremos la aparicion del dolor y mantendremos la
intensidad por debajo del umbral doloroso. Deberiamos comentar al paciente
(previamente) que al dia siguiente puede sufrir un aumento del dolor en la zona
(aunque sera diferente al habitual).

Dado que esta técnica produce en el paciente un efecto de pseudoanestesia,
debemos indicarle sobre la posibilidad de que sufra cierta pérdida de
propiocepcién articular para evitar caidas o fallos en la marcha, sobre todo si el
tratamiento se practica en los miembros inferiores.

Es una técnica muy buena si esta bien indicada, muy util previa a maniobras
dolorosas en tratamientos manuales, eficaz en dolores tanto agudos como

cronicos persistentes. Afecta a las terminaciones nerviosas y raices nerviosas.

Tratamiento del dolor mecanico con vibraciones y/o trenes cortos

Se reitera mas arriba que muchos dolores articulares, periarticulares, tendinosos y

musculares tienen su origen en contracturas y fibrosis miofasciales que debemos



liberar. Gran numero de estas molestias las eliminaremos con vibracion y trenes
cortos para relajar y eliminar contracturas.

Las vibraciones deben oscilar entre 1 y 6 Hz. buscando percepcion relajante en el
paciente. Podemos utilizar baja frecuencia o media frecuencia. Los trenes seran
sin rampa, cortos (1 — 2 sg. de TREN y 1 — 2 sg. de PAUSA) provocando cambios
bruscos de tension muscular sin dolor. También podemos generar estos trenes en
baja frecuencia, alto voltaje o media frecuencia.

No aplicar en lesiones musculares ni en post operatorios recientes

Eficacia de la electroanalgesia en fisioterapia

Es perfectamente demostrable un alto grado de eficacia si la técnica ha sido bien
disefada. Si el resultado no fue el esperado, debemos pensar en incorreccion por
parte del terapeuta y no atribuir con ligereza la sintomatologia del paciente a
razones no comprensibles, confusas, psicosomaticas, de simulacion, etc., razones

que habitualmente esconden nuestra incapacidad ante el problema.

Duracion de la sesion

Cuando aplicamos iontoforesis el tiempo de la sesion dependera de los calculos
realizados con la féormula de Farad ay, pero no obstante, las primeras dos o tres
sesiones debemos aplicarlas con cautela, probando en pasos de unos cinco
minutos en dias sucesivos, hasta alcanzar (si todo es correcto) el tiempo
calculado.

Usando el TENS, aplicaremos entre 20 y 30 minutos (con cambios de técnicas).
- Vibraciones, de 5 a 10 minutos.

- Trenes cortos, de 5 a 10 minutos.

- Modulacion cero, de 20 a 30 minutos.



Debemos combinar varias técnicas en la misma sesion para conseguir los
resultados de analgesia mas 6ptimos, de forma que unas técnicas se dirigen a
dolores bioquimicos, otras a mecanicos y otras a neuralgicos. Es importante hacer

coincidir o superponer varios efectos en la misma técnica.

Duracion del efecto antialgico

Dependera del tipo y causa de la lesion, de la agudeza de la lesion y de la
estrategia disefiada:

- La analgesia puede mantenerse un instante (ejemplo, en una ciatica cuando el
paciente se incorpora).

- Suele mantenerse durante horas (que es lo mas frecuente).

- Una o dos sesiones pueden ser definitivas (sobre todo en dolores de tipo

mecanico si la técnica o técnicas se han disefiado adecuadamente).

En los dolores mecanicos, el efecto no suele aparecer de forma inmediata, pero
después de unas horas desaparecen las molestias.

Los US bien dosificados y bien indicados se manifiestan como una potente
herramienta analgésica. Asi mismo, el LASER bien dosificado y bien indicado es
analgésico.

Observaremos que hay técnicas de analgesia retardada (vibraciones y trenes
cortos); mientras que otras son de analgesia inmediata (iontoforesis y modulacion
cero).

Asi mismo, ciertas técnicas de analgesia pueden causar una reaccion dolorosa a
las horas siguientes o al dia siguiente, pero a posteriori el alivio doloroso sera
evidente. Las técnicas que provocan estas respuestas dolorosas son las que
alteran la bioquimica, reactivandola en los procesos crénicos. Cuando prevemos
que esta situacion puede darse, debemos avisar al paciente con antelacion para

evitar dudas ante el tratamiento o desconfianzas hacia el profesional.



Ejemplo de tratamiento de tendinitis del supraespinoso con calcificacion

- lontoforesis con acido acético (el tiempo calculado).

- Es recomendable aplicar US bien dosificados, como para depositar unos 40 a 45
Jicm? sobre la calcificacion para reforzar a la iontoforesis.

- TENS en frecuencia fija de 120 Hz. durante 5 minutos, para preparar las
terminaciones sensitivas a que soporten el siguiente paso.

- Vibraciones musculares con el TENS o con el EMS de la musculatura mas
contracturada (podemos cambiar de lugar los electrodos a dias alternos), unos 5
minutos.

- Trenes cortos con TENS o con EMS de 5 a 10 minutos.

- Modulacién cero durante 20 minutos sobre el nervio axilar para conseguir

pseudoanestesia en la zona y eliminar el dolor durante unas horas.

Algunas técnicas dependeran del momento patologico (tal vez los trenes no sean
factibles en una primera fase). Todos los dias no tiene por qué aplicarse la misma

cadencia y situacién de electrodos.

¢.Es el TENS la unica herramienta de analgesia?

El TENS aplicado en una unica modalidad durante toda la sesion, dara un
rendimiento terapéutico muy bajo, pues es una minima herramienta de
electroanalgesia. La verdadera potencia de electroanalgesia la encontramos en los
estimuladores clasicos que nos permiten un amplio bagaje por su gran diversidad
de técnicas. Tenemos que saber aprovecharlos y controlar el disefio de nuestras
propias corrientes.

Formas de onda en la electroanalgesia



Normalmente todos los equipos tienden a generar pulsos cuadrados o
triangulares, dependiendo de su complejidad electrénica, pero los de ultima
generacion pretenden aplicar pulsos cuadrados.

Los antiguos TENS con transformador en la salida deformaban las ondas, pero los
actuales de electrdnica digital depuran mucho la forma cuadrada (tanto
monofasica como bifasica) aunque los ultimos tienden a utilizar mas la onda
bifasica sin componente galvanico.

(Figura 14)

Es fundamental medir las salidas de los equipos en osciloscopio, con una carga o
impedancia indicada por el fabricante, pues si se realiza en vacio, las ondas o
formas de los pulsos automaticamente se deforman (simplemente por no
aplicarlos sobre una carga que supla al organismo). Por esta causa, muchas

formas de onda de las que se habla, realmente no existen.



Tratamiento del dolor muscular con electroterapia

D. Roolf Hoogland
Fisioterapeuta. Gerente de Educacion Internacional de la Universidad de

Amsterdam.

Introduccién

La penetracion de la corriente eléctrica en el cuerpo humano es muy limitada.
Aun con corrientes de media frecuencia como son las interferenciales de 4.000-
5.000 Hz, la penetracion por la piel es de aproximadamente 0,5 cm. Solamente
en lugares con glandulas sudoriparas su penetracion podria ser un poco mayor
(1). Evidentemente, la electroterapia actua por la estimulacion a través de la
piel y la parte superficial del musculo. Luego entonces, la electroterapia puede
ser considerada una forma de terapia de reflejos somatosomaticos y
somatosimpaticos. Es muy improbable conseguir efectos locales en el tejido
muscular debido a la penetracion de la corriente.

Si consideramos la electroterapia como una forma de terapia de reflejos es
l6gico intentar provocar, por la estimulacion masiva de nervios, reflejos lo mas
intensos posibles. Por lo tanto, la piel y la capa superficial del musculo son los
candidatos perfectos, dado que la densidad de nervios aferentes que contienen

es la mas alta del cuerpo humano.

Posibles mecanismos de trabajo

El concepto tradicional conocido por todos es la teoria de la puerta control del
dolor descrita por Melzack y Wall (2,3). Esta teoria promulga que la
estimulacion de nervios mielinizados tipo Il y llla inhibe la actividad de los
nervios nociceptivos tipo IV, asi como efectua su accion en el asta posterior de

la medula espinal y en la parte caudal de la rama espinal del nervio trigémino.



Sin embargo, la teoria de la puerta control no explica la supresion del dolor tras
terminar la aplicacién de electroterapia y tampoco en los casos de dolor
croénico, donde el asta posterior se ha sensibilizado de manera permanente, por
lo que una estimulacion de los nervios sensoriales mielinizados provocaria una
sefal nociceptiva al sistema nervioso central en vez de una inhibicién de la

senal nociceptiva (5).

Otra manera de explicar los efectos de la corriente eléctrica es por el control del
dolor enddgeno a través de los sistemas descendentes serotonérgicos y
noradrenérgicos localizados en el funiculo dorsolateral (FDL) del tejido blanco
en la médula espinal (4). Hay suficiente evidencia de que los sistemas en el
FDL se activan cuando se estimulan simultaneamente nervios mielinizados y
no mielinizados. Ademas, cuanto mas fuerte sea la intensidad del estimulo,
mas potente sera la inhibicion en el asta posterior sensibilizada, asi como la

disminucion del campo receptivo de los nocisensores (centralizacion) (6, 7,8).

Eleccion del tipo de corriente

Evidentemente, el objetivo es estimular simultaneamente fibras nerviosas
mielinizadas y no mielinizadas para conseguir una inhibicidon en las astas
posteriores apropiadas a través de reflejos somatosomaticos por la activaciéon
de los sistemas descendentes en el FDL.

La eleccion de la corriente depende de la situacion en el asta posterior en el
momento de la estimulacion. Esta situacidon se puede determinar por un
examen de los segmentos afectados. Por ejemplo, dolor muscular en el

musculo deltoides en el nivel de Cs, el musculo biceps braquial Cs, etc.

Proceso del examen — introduccién

Cuando la estimulacion con una corriente interferencial o un TENS bifasico

simétrico de los nervios mielinizados de la piel provoquen una reaccion

dolorosa, se tiene que concluir que las astas posteriores conectadas estan



sensibilizadas. En esta situacion, la estimulacion selectiva de nervios
mielinizados del tipo Il es la mejor opcidn.

Si el examen antedicho no muestra sintomas de hiperalgesia secundaria
(HSA), continuaremos con un tipo de corriente que estimule tanto nervios
mielinizados como no mielinizados, por ejemplo una corriente 2-5 segun
Trabert. Este tipo de corriente eléctrica provocara HSA en el nivel de los
segmentos afectados. Cuando se encuentre HSA durante la prueba se elegira

esa corriente para el tratamiento con electroterapia.

Examen de la hiperalgesia secundaria

Antes del test de hiperalgesia secundaria se tiene que "traducir " la queja del
paciente en términos de segmentos, por ejemplo un dolor en el hombro C5-C6,

un dolor en la ingle L1-L2, etc.

Métodos para el examen de hiperalgesia secundaria con corriente

1.- Prueba de hiperalgesia secundaria con corrientes interferenciales:

Las corrientes interferenciales normalmente no provocan dolor, al contrario
éstas inhiben la transmision de la actividad nociceptiva en el asta posterior por
la estimulacion de fibras gruesas (tipo Il y Illa). Si las corrientes interferenciales
producen hiperalgesia secundaria (dolor) al paciente, significa que existe una
sensibilizacion en el tejido gris del asta posterior (5). Esta situacion sélo ocurre
en enfermedades crénicas. Si no se encuentra hiperalgesia secundaria con
corrientes interferenciales, se continuara el examen con una corriente
monofasica.

2.- Prueba de hiperalgesia secundaria con corrientes monofasicas:

Esta prueba se realiza con corrientes diadinamicas o corriente 2-5 segun
Trabert, dado que estimulan fibras finas y gruesas simultaneamente. Cuando
se encuentre hiperalgesia secundaria con estas formas de corriente, significa
que hay hiperalgesia secundaria sin cambios plasticos dentro del sistema

nervioso central.



En la primera situacion se deben elegir corrientes interferenciales para el
tratamiento con electroterapia. Cuando la hiperalgesia secundaria desaparezca
después de unas sesiones de tratamiento, se tiene que cambiar de corriente y

elegir corrientes diadinamicas o 2-5.

Procedimiento para el tratamiento

Preambulos:

1.- Una electroterapia efectiva estimulara nervios aferentes (sensoriales) a nivel
segmentario donde exista HSA y se corresponda con el mismo segmento del
dolor muscular (8).

2.- El estimulo debera ser lo mas fuerte posible, pues cuanto mayor sea el
estimulo mas efectivos son los resultados en la transmision nociceptiva a nivel

espinal por la activacién de los sistemas raphe-espinales (6,7).

Los preambulos llevan a la siguiente estrategia de tratamiento:
Después de la localizacion del area de hiperalgesia secundaria en la piel, se

deben seguir las siguientes reglas para la aplicacion de electroterapia.

Reglas basicas:

- Dentro del segmento afectado, los electrodos se tienen que localizar en las 2
areas mas sensibles en el sentido de HSA.

- Siempre se colocan 2 electrodos del mismo tamano sobre las areas con HSA
en la piel e inervadas por nervios diferentes, con el objetivo de estimular el

mayor numero de fibras nerviosas posibles.

Por lo dicho anteriormente, se busca un estimulo lo mas fuerte posible con

electroterapia.

Reglas para la aplicacion de los electrodos:
- El tamano de los electrodos se determina por el area mas pequeia de

hiperalgesia secundaria encontrada en el examen.



- En el caso de que un area con hiperalgesia secundaria tenga un tamafo mas
grande que el electrodo seleccionado, se buscara dentro de esta la zona mas
sensible para establecer el lugar adecuado para colocar el electrodo.

- Con corrientes monofasicas, asi como con corrientes diadinamicas, se

aplicara el anodo (+) en el area menos sensible de las dos elegidas con

hiperalgesia secundaria. Con corrientes interferenciales no es importante
porque son corrientes bifasicas, las cuales estimulan la piel de manera
igualmente fuerte (ambipolaridad).

- La intensidad usada (mA) siempre estara al limite de la tolerancia del

paciente. En otras palabras, lo mas fuerte posible.

Duracion de la sesion de tratamiento con electroterapia:

La duracién de cada tratamiento depende de la adaptacién del paciente a la
corriente. Después de un tiempo determinado (+ 1 minuto), el paciente se
adapta a la corriente; por lo tanto, se debe aumentar la intensidad
progresivamente. Cuando el paciente ya no puede aguantar la intensidad

después de 1 minuto, el tratamiento ha terminado.

Conclusion:
La duracion de un tratamiento nunca es fija o limitada a un tiempo
determinado, pues depende del poder de la adaptacién del paciente. jDos

tratamientos con el mismo paciente no duraran el mismo tiempo!

Frecuencia y finalizacion del tratamiento con electroterapia:

La frecuencia de las sesiones de tratamiento depende del efecto en cada
individuo. Por lo tanto, si un tratamiento es eficaz durante un dia, la frecuencia
de las sesiones sera todos los dias. Si la eficacia es de dos dias, la frecuencia

de tratamiento sera un dia si y otro dia no, etc.

La finalizacién del tratamiento con electroterapia ocurre en 3 situaciones:
1.- Cuando no hay ningun efecto después de 2 sesiones de tratamiento.
2.- Cuando el intervalo entre 2 sesiones ya no aumenta.

3.- Cuando el efecto no mejora.



NOTA: Se tiene que terminar el tratamiento en las situaciones 2 'y 3
independientemente de las quejas del paciente, porque esto nos indica que un

tratamiento con electroterapia ya no es efectivo.

Indicaciones para electroterapia

- Formas de hiperalgesia secundaria en la piel, organizada de manera

segmentaria.

Contraindicaciones para electroterapia

- No hay contraindicaciones especificas para la electroterapia en si. Hay las
contraindicaciones generales para la fisioterapia, las cuales también cuentan
para la electroterapia. Sélo hay contraindicaciones locales, como el vientre de

una embarazada, el area alrededor de un marcapasos, etc.
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El dolor neurogénico es definido por la International Association for the Study of
Pain (IASP) como “dolor iniciado o causado por una lesién o disfuncién primaria
en el sistema nervioso” (Merskey y Bogduk 1994), y que, en funcién del origen,
puede ser clasificado como dolor neurogénico periférico o dolor neurogénico
central. El primero se inicia en procesos que tienen lugar en los tejidos
nerviosos periféricos, que se encuentran por fuera de las astas dorsales y el
bulbo (nervios periféricos y raices nerviosas) (Devor y Rappaport 1990,
Butler 2001), debido a cambios patoldgicos o trastornos funcionales. El
segundo hace referencia a las alteraciones que afectan al sistema nervioso
central que se manifiestan con dolor. El dolor de tipo central comparte
muchas caracteristicas con los sindromes de dolor inducidos por lesiones de
nervios periféricos, plexos y raices, lo cual sefiala aspectos fisiopatologicos
en comun (Tasker 2003).



Se han descrito dos tipos de dolor neurogénico periférico presentes, por
separado o en combinacién, en pacientes con lesion nerviosa periférica: el
dolor disestésico procedente de las fibras nerviosas (axones) y el dolor de
tronco nervioso procedente de las envolturas conectivas de los nervios
periféricos (Asbury y Fields 1984, Bosch y Smith 2005)

Dolor disestésico

Es el dolor generado por la descarga de trenes de impulsos procedentes de
axones aferentes nociceptivos dafiados o en proceso de regeneraciéon. El dolor
disestésico se siente en el area de inervacion sensorial periférica de un nervio
sensitivo o mixto, excepto cuando es severo, que puede sentirse mas alla de la
distribucion sensitiva de un nervio en particular (Asbury y Fields 1984,
Lundborg 1992). Se suele describir como quemante, punzante, eléctrico,
descargas breves paroxisticas, hormigueo, sensacion de frio, habitualmente
acompafnado de hiperalgesia y alodinia y suele empeorar con el reposo (Fields
1987, Devor 1991, Quintner y Cohen 1994, Bosch y Smith 2005).

Es muy abundante la literatura que describe la fisiopatologia del
dolor neuropatico disestésico, véanse textos como Bradley 20056 y
Loeser 2003.

Dolor de tronco nervioso

El dolor de tronco nervioso es debido al incremento de la actividad quimica y/o
mecanica en los nociceptores de las envolturas conectivas de los nervios
(Asbury y Fields 1984). En el hombre, los tejidos conectivos de los nervios
periféricos estan bien inervados desde axones propios y desde fibras que
acompanfan a los vasos que aportan su nutriciéon. La mayoria estan
desmielinizados, forman plexos en la totalidad de tejidos conectivos del nervio
periférico y son conocidos como nervi nervorum (Hromada 1963, Sunderland
1978). Ademas de regular la microcirculacion intraneural, este sistema nervioso

intrinseco tiene una funcion nociceptiva (Thomas 1982, 1993), para la que



poseen receptores polimodales C peptidérgicos (Hromada 1963, Bayers y
Bonica 2003). Estudios electromiograficos han demostrado la funcion
nociceptiva de algunos nervi nervorum que responden a estimulos mecanicos,
quimicos y térmicos nocivos (Bove y Light 1995). La mayoria de los nervi
nervorum son sensibles a la elongacion excesiva de la totalidad del nervio al
que inervan, al estiramiento local en alguna direccion y a la presion localizada
(Hall y Elvey 1999). Esta sensibilizacion del tronco nervioso a la palpacion se
encuentra frecuentemente en sitios de atrapamiento y es atribuida a la
sensibilizacidn de las terminaciones nerviosas libres en los nervi nervorum
(Thomas 1982).

Existen estudios que demuestran que los nervi nervorum contienen
neuropéptidos, incluyendo sustancia P, péptidos relacionados con el gen de la
calcitonina y prostaglandina Ez, y que pueden ser liberados en respuesta a
estimulos nocivos, indicando un papel en la inflamacién neurogénica
(Zochodne 1993, Bove y Light 1997, Sauer y cols 1999). Bove y Light (1997)
sugirieron que la inflamacion nerviosa local esta mediada por los nervi
nervorum, especialmente en los casos en los que no hay dafio axonal
intrafascicular. En relacion con esto se ha supuesto que la extensién de la
mecanosensibilidad a lo largo de la longitud del tronco nervioso, lejos del area
local de patologia y vista en el dolor del tronco nervioso, esta mediada por la
inflamacion neurogénica via nervi nervorum. El tronco nervioso entero se
comporta entonces como un nociceptor sensibilizado, generando impulsos en
respuesta a estimulos mecanicos menores (Hall y Elvey 1999).

El mecanismo de la inflamacion neurogénica puede ayudar a explicar la
alodinia mecanica de los troncos nerviosos estructuralmente normales, donde
la patologia es mas proximal a la raiz nerviosa. Una explicacion alternativa es
que las aferencias no nociceptivas desde los supuestos receptores del tronco
nervioso estan siendo procesadas de forma anormal en el sistema nervioso
central. Este es, asi pues, probablemente el resultado del mantenimiento de un
aluvion de aferencias que son interpretadas como nociceptivas: un proceso
patolégico llamado “sensibilizacién central” (Hall y Elvey 1999, Wolf 1991).

El dolor de tronco nervioso sigue el curso del nervio involucrado, y es

comunmente descrito como dolorimiento profundo, similar al dolor de muelas,



acompafado o no de déficit neuroldgico, disfuncién simpatica y otros
fendmenos neuropaticos, como dolor disestésico, hiperalgesia y alodinia. Se
sabe que empeora con el movimiento, la elongacién y la palpacion del nervio
(Asbury y Field 1884, Quintner y Cohen 1994, Bosch y Smith 2005).

Posee, por tanto, caracteristicas que se encuentran en otros dolores profundos
que emanan de estructuras somaticas o viscerales, por lo tanto la lesién o
irritacion del tejido conjuntivo nervioso deberia considerarse positivamente
como una categoria unica de dolor nociceptivo. Se deben considerar los
sintomas de las envolturas conectivas neurales iguales a los sintomas de los
tejidos conectivos inervados de cualquier otro lugar del cuerpo, (Butler 2001), y
que quizas sean responsables de ciertos dolores localizados o referidos,
sobre todo de la forma en que duele un tendén, un musculo o un ligamento
(Butler 2001, Quintner y Cohen 1994).

Existen grandes similitudes entre la inervacion de los tejidos conectivos del
nervio periférico y la duramadre, ya que ambos tienen inervacion simpatica y
somatica (Bogduk 1997). Si se acepta el dolor referido desde la duramadre, no
hay ninguna razén anatémica por la que el tejido conectivo no pueda referir
sintomas. Dalton y Jull (1989) no podian distinguir el dolor cervicobraquial de
origen somatico del de origen neurogénico, si tenian en cuenta unicamente las
caracteristicas del dolor. Tortolani y cols 2002, en base a la similitud clinica del
sindrome doloroso del trocanter mayor (SDTM) con la irritacion de una raiz
lumbar, analizaron la incidencia de SDTM en pacientes que son remitidos a su
centro para la evaluacion de dolor de espalda baja por posible radiculopatia
lumbar. El estudio concluye que el 20% de todos los pacientes remitidos
presentaban SDTM, que el 62,7% de los pacientes diagnosticados con SDTM
habia sido evaluado previamente, bien por un traumatdélogo o bien por un
cirujano ortopédico, lo cual demuestra, inicialmente, la dificultad de diferenciar

ambas entidades.

Quintner y Cohen (1994) proponen que la teoria que esta detras del sindrome
de dolor miofascial es mucho mejor entendida, en bases anatémicas y
fisioloégicas, como secundaria a una hiperalgesia de origen neural, desde la

cual se pueden explicar muchos fendmenos incluidos en los criterios



diagnosticos de un punto gatillo. Ernberg y cols. (1999) investigaron el nivel de
serotonina en el musculo masetero superficial y concluyeron que niveles altos
tenian relacion tanto con el dolor como con la alodinia en el musculo masetero.
Cita ademas entre las posibles fuentes de liberacion a los nervios sensitivos,
que en estudios animales se ha demostrado que contienen serotonina
(Abramovici et al 1991). Rankine y cols. (1998) encontraron que la localizacion
del dolor y las parestesias no es un predictor seguro de la existencia de una
compresion de la raiz nerviosa lumbar asociada metaméricamente. En series
de 841 sujetos con radiculopatia cervical, Hernderson y cols. (1983)
encontraron que sélo el 55% presentaba dolor acompafiado del distintivo
patrén de distribucion dermatémica caracteristico de un dolor disestésico

periférico. El resto presentaba un dolor difuso de distribucién no dermatémica.

De todo lo anteriormente expuesto podemos concluir:

- Se describen dos tipos de dolor neurogénico periférico

- En el dolor de origen neural pueden coexistir caracteristicas clinicas de tipo
diséstesico, de tipo troncular o una combinacion de ambos tipos.

- La clinica del dolor de tipo troncular no difiere en sus caracteristicas del dolor
somatico nociceptivo periférico.

- El hecho de compartir caracteristicas comunes con el dolor de origen
somatico justifica las dificultades diagndsticas en el momento de intentar
identificar la estructura o estructuras somaticas responsables del dolor.

- Determinadas entidades clinicas que afectan al aparato musculoesquelético
pueden ser mejor entendidas si se analizan los mecanismos fisiopatoldgicos
del dolor que puedan estar alterados. Los fendbmenos de sensibilizacion central
y periférico afectan tanto a las aferencias de tejidos somaticas o viscerales

como a las neurales.

Concepto de Tension Neural Adversa

El tejido conectivo que forma parte del sistema nervioso a semejanza de

musculos, tendones y capsulas articulares puede perder la elasticidad y



amplitud normales de movimiento. Esta situacion, si genera sintomas, recibe el
nombre de tension neural adversa (TNA) (Butler y Gifford 1989).

El tejido nervioso y sus envolturas conectivas, periféricas y centrales, son un
continuo mecanico. Los tejidos epidurales y la duramadre se combinan para
formar el epineuro y las capas externas del perineuro. El endoneuro es una

continuacién de la piamadre (Breig 1978, Butler 2002).

El sistema nervioso debe ser capaz de adaptarse a las demandas dinamicas
que exige el aparato locomotor, en las cuales puede verse sometido a
complicados movimientos de alargamiento, deslizamiento, angulacion,
acodamiento y compresién durante las actividades de la vida diaria (Butler
2002, Bosch y Smith 2005). Para adaptarse a los cambios de longitud, el SN
tiene que ser capaz de: deslizarse sobre si mismo (la duramadre sobre la
aracnoides, los fasciculos intraneurales entre si...), deslizarse sobre los tejidos
interpuestos (la duramadre sobre los cuerpos vertebrales, el nervio radial a
nivel del surco espiral del humero...), y desplegarse y alargarse (Westerhuis
2000). Para ello posee propiedades mecanicas como deformacion elastica y
resistencia a las fuerzas de compresion y traccion (Sunderland 1978, Olmaker
y Rydevick 1992, Lundborg y Rydevik 1973). Estas propiedades mecanicas de
adaptacién al movimiento requieren que el tejido nervioso disponga de
sensibilidad somestésica y nociceptiva que garantice su integridad anatomica y
funcional (Bogduk 1997, Hromada 1963, Bove 1997). El procesamiento de las
aferencias somestésicas y/o nociceptivas emanadas del tejido neural puede
condicionar respuestas adaptativas en la postura y en la amplitud y calidad del
movimiento (Breig 1978, Elvey 1986 y 1999, Butler 2002, Sunderland 1978).
Esta propiedad dinamica de adaptacion a la movilidad tiene también la
capacidad de limitar ciertas combinaciones de movimiento (Coppieters y cols
2001). Cualquier movimiento de una extremidad tendra consecuencias
mecanicas para los troncos nerviosos y el neuroeje. Asi mismo, la tension en el
sistema nervios central puede ser trasmitida al sistema nervioso periférico
(Breig 1978, Butler 2002).
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Mecanismos analgésicos de la puncién seca en el sindrome de

dolor miofascial

D. Orlando Mayoral del Moral
Fisioterapeuta. Hospital Provincial de Toledo.

Profesor de la Escuela Universitaria de Fisioterapia de Toledo.

“Parece que todas las culturas han aprendido a combatir el dolor con dolor: en
general, un dolor breve y moderado tiende a abolir un dolor severo y
prolongado.”

Melzack y Wall (1)

Introduccién

La historia de la medicina esta plagada de métodos terapéuticos dolorosos:
cantaridas, ventosas, escarificaciones, moxas y, por supuesto, agujas. Todos
estos métodos, en los que se utiliza un dolor breve e intenso para eliminar un
dolor mas severo, se conocen actualmente como contrairritantes (2).
Originalmente se pensaba que ahuyentaban los malos espiritus. Mas adelante,
que su principal mecanismo de accion era la autosugestion. En los ultimos
afos, los avances en neurofisiologia y un mejor conocimiento de la
fisiopatologia nos permiten imaginar otras posibles justificaciones de sus

efectos.

El sindrome de dolor miofascial

Se define el sindrome de dolor miofascial (SDM) como el conjunto de signos y
sintomas originados en los puntos gatillo miofasciales (PGM), los cuales son la
parte nodular y mas irritable de una banda tensa formada por fibras
musculares. De acuerdo con la hipotesis integrada de David Simons (3), los

PGM son provocados y autoperpetuados por una cadena de 6 pasos que



comienza en una disfuncién de las placas motoras (1), las cuales, por una
excesiva secrecion de acetilcolina (ACH), provocan una contractura muy
localizada en las sarcomeras mas proximas a la placa motora y un
sobreestiramiento de las sarcOmeras situadas a ambos lados de la contractura,
todo lo cual crea un aumento de la tension de las fibras musculares afectadas
(2). Esta tension causa el hallazgo palpable de la banda tensa y provoca
hipoxia en la zona, debido a la isquemia localizada (3). Esta isquemia causara
sufrimiento de los tejidos (4) por la falta de aporte energético y la consiguiente
liberacidon de sustancias sensibilizantes, como bradicinina (que a su vez
estimula la secrecion del factor de necrosis tumoral y de interleucinas, alguna
de las cuales puede a su vez estimular una mayor secrecion de bradicinina),
sustancia P, péptido relacionado genéticamente con la calcitonina (CGRP, el
cual puede contribuir a la excesiva concentracion de ACH al inhibir la expresion
de la acetilcolinesterasa) (4-6), etc. (5). El déficit de ATP afectara al
funcionamiento de la bomba de calcio del reticulo sarcoplasmico, lo cual
causara un fracaso de la captacion de calcio por su parte. Las sustancias
sensibilizantes, ademas de provocar dolor local por la estimulacién de los
nociceptores, podrian afectar al sistema nervioso auténomo (6), el cual, a
través del sistema simpatico, es sabido que puede modular la actividad del
PGM (7) al alterar la liberacion de ACH en la placa motora (5). En base a los
recientes hallazgos de Jay Shah (6, 8) referentes, entre otras cosas, al pH
acido observado en los PGM activos mediante métodos de toma de muestras
por microdialisis, la teoria puede expandirse con la idea de que dicho pH acido
no permitiria un correcto funcionamiento de la acetilcolinesterasa, lo cual

agravaria el exceso de secrecion de ACH en la unién neuromuscular (4, 5).

Generalmente, el tratamiento del SDM consta de dos fases (9, 10), una en la
que se intenta controlar el dolor y otra en la que se intentan controlar los
factores de perpetuacion y reacondicionar los musculos afectados. La primera
fase implicara el tratamiento de los PGM activos y latentes que puedan ser
relevantes para la situacioén clinica del paciente. Es en esta fase donde la

puncion seca tendra su mayor aplicacion.



La puncion seca

Se denomina asi al uso de la puncion, sin la inyeccion de ninguna sustancia, en
el tratamiento de los PGM. Aunque parece ser una técnica efectiva (11-22),
hasta la fecha, no ha demostrado de manera inequivoca ser superior al placebo
en este contexto (11, 12). En principio, pese a algun informe reciente (23), la
puncion seca se muestra tan eficaz como la infiltracion de diversas sustancias
(4, 24, 25), especialmente cuando provoca respuestas de espasmo local
(REL)(17, 24), constituyendo, probablemente, el medio mas preciso del que
dispone un fisioterapeuta para el tratamiento de los PGM.

En funcién de la profundidad a la que se introduce la aguja, existen
fundamentalmente 2 tipos de puncién para el tratamiento de los PGM: la
puncion superficial, en la que la aguja se queda en el tejido celular subcutaneo
suprayacente al PGM, y la puncion profunda, en la que la aguja penetra en el
musculo e intenta atravesar el PGM. Pese a la opinion de Peter Baldry (26),
principal impulsor de la técnica de puncion superficial, los estudios
comparativos parecen demostrar una clara superioridad de las técnicas
profundas frente a las superficiales (27-29). En general, da la sensacién de que
la puncién superficial es capaz de elevar el umbral del dolor de los PGM (30),
facilitando su inactivacion cuando se combina con otros métodos terapéuticos
(15), siendo incapaz, por si sola, de modificar la disfuncion asociada con ellos,
medida sobre todo en términos de amplitud de movilidad (27-29).

Mecanismos de accion

Resulta razonable pensar que los dos tipos de puncion ejercen su posible
efecto mediante mecanismos de accion diferentes. Algunos de los mecanismos
gue se van a exponer a continuacién han sido claramente identificados,
mientras que otros son eminentemente hipotéticos y van evolucionando en
funcién de los progresos efectuados en el conocimiento de la etiopatogenia de
los PGM.



Mecanismos de accion de la puncion superficial

Dado que en la puncion superficial la aguja no atraviesa el PGM, su posible
efecto no puede, en principio, justificarse por cuestiones mecanicas, sino que
los mecanismos invocados se encontraran fundamentalmente en la esfera de la
neurofisiologia, atendiendo al concepto de “analgesia por hiperestimulacion”
acufiado por Melzack para referirse a la aplicacion de un estimulo nocivo en el
sistema nervioso para aliviar el dolor induciendo la activacion de complejos
mecanismos enddégenos moduladores del dolor (2). Los mecanismos de accion
mas probables de la puncion superficial son:

1.- La estimulacion de las fibras nerviosas A-6 efectuada por la insercion de la
aguja en la piel que cubre el PGM puede suprimir el dolor mediado por los
nociceptores musculares del grupo 1V (los que se sospecha principalmente
implicados en el dolor miofascial procedente de los PGM) por diferentes medios
(30):

- Accidn directa sobre las interneuronas inhibitorias encefalinérgicas situadas
en los bordes de las laminas | y Il del asta dorsal de la médula.

- Accidn indirecta sobre las interneuronas encefalinérgicas a través del sistema
inhibitorio descendente serotoninérgico.

- Efecto estimulante sobre un sistema noradrenérgico descendente.

- Activacién de los controles inhibitorios difusos de la nocicepcion (32, 33) (los
cuales también pueden ser activados por las fibras C periféricas) (34), a través
de colaterales que conectan el tracto neoespinotalamico con el subnucleo

reticular dorsal de la médula.

2.- La conocida capacidad de la estimulacion con agujas de inducir la secrecion

de péptidos opioides enddgenos (encefalinas, dinorfinas, etc.) (2, 13).

3.- Teoria del control de la compuerta. La estimulacién de las fibras nerviosas
A-pB tiende a “cerrar” la compuerta y a inhibir la transmision del dolor a centros

superiores.

4.- Hipotética accion sobre el sistema nervioso auténomo (35), el cual se sabe

que es capaz de modular la actividad de los PGM (5, 7, 9, 36).



Actualmente se desconocen aspectos importantes sobre la aplicacién de la
técnica de puncion superficial, como el tiempo 6ptimo de aplicacion, la duracion
de sus efectos y su posible relacion con el tiempo de aplicacion, la

conveniencia de combinar la puncién con otros tratamientos, etc.

Mecanismos de accion de la puncién profunda

En principio, todos los mecanismos invocados para la puncion superficial
también podrian ser aplicados a la puncién profunda, incluido el mecanismo de
induccion de la secrecion de opioides endégenos (37).

Aunque existen diferentes técnicas de puncion profunda, parece haber una
clara correlacion entre la obtencion de REL y su eficacia terapéutica (17, 38-
40). Teniendo esto en cuenta se pueden enumerar una serie de posibles

mecanismos de accidn exclusivos de la puncion profunda sobre los PGM:

1.- Lavado de las sustancias sensibilizantes producido por la hemorragia local
(41) o por las propias REL (6). Los trabajos de Shah y colaboradores han
demostrado que los altos niveles de concentracion en los PGM activos de
determinadas sustancias quimicas sensibilizantes como la bradicinina, la
sustancia P, el CGRP, el factor de necrosis tumoral, la interleucina 1-3, la
serotonina y la noradrenalina, entre otras, se corrigen de inmediato con la

provocacion de una REL con una aguja de acupuntura.

2.- Ruptura mecanica de las fibras y/o de las placas motoras afectadas. (4, 24,
41) La escasa magnitud de las lesiones provocadas en las fibras musculares
y/o en su inervacion, permitiria su reparacion mediante la regeneracion de los

miocitos lesionados y la recreacion de su inervacion.

3.- Estiramiento local de las contracturadas estructuras citoesqueléticas (4, 42)
de aquellas fibras proximas a la aguja que no hayan sido destruidas por ella,
estiramiento que podria contribuir a la normalizacién de la longitud de las
sacomeras acortadas actuando sobre el gel de titina que, hipotéticamente,
mantiene a la miosina adherida a la banda Z (4, 10, 43, 44). Asumiendo que la

aguja puede estirar localmente las fibras musculares, quiza seria adecuado



girar la aguja durante el procedimiento de puncién. El giro ocasiona un
enrollamiento de tejido conjuntivo alrededor de la aguja, y se demuestra que la
insercion de la aguja acompanada de rotacion produce una orientacion mas

paralela de los haces de colageno (45).

Conclusiones

La puncion seca constituye, probablemente, el método mas preciso del que se
dispone en fisioterapia para el tratamiento de los PGM. A pesar de los
innegables avances ocurridos en los ultimos afios en el conocimiento de la
patogenia de los PGM y de las indicaciones y los mecanismos de la puncion
seca en este terreno, seria necesaria la verificacion cientifica e irrefutable de su

utilidad y de los mecanismos por los que podria ejercer su accion.
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El problema del dolor crénico

El dolor crénico de origen musculoesquelético es uno de los problemas mas
frecuentes en la practica clinica. El dolor persistente tiene un considerable
impacto en la vida del individuo, deteriorando sus capacidades funcionales y
llegando a ser fuente de sufrimiento. En estos ultimos afos ha habido un
desarrollo notable en nuevos métodos terapéuticos eficaces en el tratamiento
de la patologia musculoesquelética. Sin embargo, el dolor crénico, a pesar de
estos avances, se esta convirtiendo en un grave problema sanitario en los

paises occidentales.

El dolor crénico ha sido definido por el Subcomité de Taxonomia de la
International Association for the Study of Pain (IASP) como aquel dolor que
persiste mas alla de su tiempo normal de curacion. En la practica, puede
significar menos de un mes o mas de seis meses. El subcomité escogio el
periodo de tres meses como la linea divisoria entre el dolor agudo y el crénico,

aunque, con propositos investigadores, se prefiere un periodo de 6 meses (1).

El dolor agudo es biolégicamente util, funciona como sefal de alarma que
previene del dafo a los tejidos y si la lesién ya se ha producido promueve los
procesos de curacion. En pacientes con dolor cronico, éste ha perdido su
funcién como sistema de alarma. Los reflejos y comportamientos asociados al

dolor crénico en lugar de aliviarlo, por el contrario, frecuentemente lo agravan.



En esta situacion, el dolor ya no es un sintoma de enfermedad sino que se

transforma en la enfermedad misma.

El dolor cronico, segun Chapman and Stillman (2), es aquel que presenta un
caracter severo, que se mantiene en el tiempo, alterando el suefio y la vida
normal, que deja de tener una funcién protectora y que, por el contrario,
deteriora la salud y las capacidades funcionales, convirtiéndose en una fuente
de sufrimiento y de discapacidad.

La prevalencia del dolor crénico es muy alta en los paises industrializados.
Segun John J. Bonica (3), entre el 25% y el 30% de la poblacion de los paises
industrializados padecen este dolor. De ellos, mas del 50% estan total o
parcialmente incapacitados durante dias, semanas o meses y algunos de forma
permanente.

En Espafia mas de cuatro millones y medio de personas sufren dolor crénico,
cerca de un millén y medio lo padece cada dia del afilo y en mas de la mitad de

los casos lo llevan sufriendo mas de diez anos.

El dolor cronico musculoesquelético se ha convertido en las sociedades
occidentales en un grave problema sanitario y, a pesar de las ingentes sumas
de dinero invertidas, su tratamiento es un rotundo fracaso (4). De los distintos
tipos de dolor cronico, el de origen musculoesquelético es el mas comun e
incapacitante (5, 6). Los mas frecuentes son el dolor miofascial (7-13), el dolor
lumbar y cervical (14, 15), las cefaleas (16-18) y la fibromialgia (19-21). En
occidente, estamos asistiendo a una auténtica epidemia, pese a que contamos
con un conocimiento mayor de los mecanismos neurofisioldgicos del dolor y
con mejores herramientas terapéuticas para tratarlo (22). Ciertamente, en estos
ultimos afos, ha habido un desarrollo notable en nuevos métodos terapéuticos
eficaces en el tratamiento de la patologia musculo-esquelética. Ejemplo de ello
son las numerosas aportaciones llevadas a cabo por la fisioterapia. Sin
embargo, como afirma Morris: “Actualmente nos enfrentamos a la paradoja de
que aunque la investigacion biomédica ha expandido enormemente nuestro
conocimiento de la anatomia, fisiologia y farmacologia del dolor, nunca antes,
sobre todo en lo referido al dolor crénico, ha alcanzado su actual proporcion
epidémica” (23). Aun asi, los cientificos y los clinicos siguen buscando



soluciones biomédicas para esta crisis: nuevos farmacos, métodos quirurgicos
innovadores, nuevas tecnologias diagndsticas y nuevos métodos de
tratamiento conservador y fisioterapico. Sin embargo, esta epidemia, como

intentamos exponer, no se remedia con soluciones biomédicas.

Caracteristicas del dolor crénico

Una caracteristica de los sindromes de dolor cronico, que afnade complejidad a
su diagnéstico y tratamiento, es la de adquirir con frecuencia un caracter difuso
y extenso. Un ejemplo de esta situacion es el sindrome de dolor miofascial
(SDM). Cuando este sindrome es agudo o subagudo suele adquirir un caracter
local y en ocasiones regional, mientras que cuando su manifestacion es cronica
suele presentarse como un cuadro de dolor generalizado (24) llegando, en
algunos casos, a abarcar 3 y 4 cuadrantes del cuerpo (20, 25). Existe, ademas,
una importante comorbilidad entre estos sindromes. Tomando también como
ejemplo el SDM, éste se asocia frecuentemente a otras entidades como la
cervicalgia y la lumbalgia (15), y a distintas formas de cefalea (16-18). También

es alta la comorbilidad entre dolor miofascial y fibromialgia (8, 19, 26-30).

El cuadro clinico de un sindrome crénico abarca un espectro muy amplio.
Algunos pacientes con dolor crénico viven sin grandes limitaciones, no
alterandose su vida social y laboral, mientras otros sufren un dolor crénico
intratable y estan severamente discapacitados. Por ello es importante hacer
una primera distincion con respecto a dos tipos de pacientes con dolor cronico:
los pacientes con dolor crénico, capaces de adaptarse a su dolor con una
minima discapacidad, y los pacientes con un sindrome de dolor cronico, que
desarrollan una importante discapacidad que limita sus actividades laborales y
que conlleva un considerable impacto en sus relaciones afectivas y sociales.
Estos pacientes habitualmente son refractarios al tratamiento fisioterapico, asi
como a otras modalidades terapéuticas. Es el tratamiento de este tipo de
pacientes con un cuadro clinico complejo, lo que nos interesa abordar, a partir

de los recientes avances en el conocimiento, tanto de la fisiopatologia del dolor



cronico, como del papel que juegan distintos aspectos psicosociales en la
cronificacion de su dolor.

Para abordar el tratamiento de las patologias musculoesqueléticas crénicas es
necesaria una perspectiva mas amplia del problema, que pasa por comprender
qué mecanismos periféricos y centrales intervienen en el dolor cronico, no
limitandose exclusivamente al tratamiento de la disfuncion fisica, sino

incorporando otros elementos.

El dolor crénico: necesidad de una perspectiva mas amplia

El fracaso en el tratamiento del dolor crénico es la consecuencia de entender el
dolor exclusivamente como un problema de sinapsis y neurotransmisores, sin
atender otras dimensiones individuales y sociales del mismo. Como afirman
Jacobson y Mariano (4), la dificultad para tratar el dolor crénico se deriva
fundamentalmente de los principios filoséficos y estructurales de la
biomedicina. Desde el siglo XVII hasta mediados del siglo XX la concepcion del
dolor se derivaba directamente de la concepcidn cartesiana del hombre. Para
Descartes los seres humanos tenian dos componentes, alma y cuerpo, que
actuaban como entidades separadas. En su concepto la actividad de la mente
era resultado de la actividad del alma. Descartes pensaba que la percepcion
del dolor ocurre en un sitio especial en el que la mente observa al cuerpo e
interpreta sus senales. El dolor, como sefial que proviene del cuerpo, es
percibido por la mente. (Figura 1). Esta concepcion dualista, que ha sido
dominante en occidente, ha sustentado el modelo médico clasico del dolor.
Este ha sido considerado, hasta décadas recientes, como una percepcion
sensitiva generada en el sistema nervioso central (SNC) a partir de una lesién
de los tejidos periféricos. Segun este modelo, existe una correlacion directa
entre el dolor y la lesion tisular. Por tanto, a mayor lesion tisular le
corresponderia proporcionalmente un dolor mas severo. Sin embargo, esta
situacion solo se da en dolores agudos y que duran poco tiempo. Lo que,
paraddjicamente, observamos es que existen muchos pacientes que
manifiestan dolores intensos con lesiones de escasa importancia y, por el

contrario, pacientes con un gran deterioro patolégico que manifiestan escasos



sintomas. Existen, por tanto, otras variables implicadas en la experiencia del
dolor, sobre todo, en sujetos con dolor cronico. Estas variables, que como
veremos, son de orden psicosocial, tienen una importancia fundamental en la

construccion de la experiencia dolorosa.

La definicion actual de dolor adoptada por la International Association for the
Study of Pain (IASP) y elaborada por Merskey & Bogduk en 1994, lo considera
como: “Una experiencia desagradable sensitiva y emocional asociada a un
dafio real o potencial de los tejidos o descrita en términos de dicho dafo” (1).
Esta nueva definicidn significa entender el dolor como una experiencia
subjetiva que tiene una vertiente sensorial y otra emocional. El dolor, es por
tanto, una experiencia vivencialmente compleja, que abarca tres dimensiones:
- Sensorial Discriminativa. Su funcién es transmitir la estimulacion dolorosa,
describir su intensidad y caracteristicas espaciotemporales.

- Afectiva Motivacional. Implica la vivencia del dolor como desagradable y
aversivo, cualidades capaces de provocar ansiedad y alteraciones de las
respuestas emocionales del sujeto, asi como motivar complejas conductas de
huida.

- Cognitivo Evaluativa. El papel que variables cognitivas como pensamientos,

creencias, atribuciones, significado y valor tienen sobre la experiencia de dolor.

El dolor abarca, de este modo, la totalidad del individuo. Asi, Melzack y Wall
(31) afirman:“Los datos psicolégicos dan apoyo a la concepcion del dolor como
experiencia perceptual cuya cualidad e intensidad estan influidas por la historia
pasada unica del individuo, por el significado que asigna a la situacién que
produce dolor, y por el estado de su mente en ese momento. Creemos que
todos estos factores desempeian un papel en los esquemas reales de
impulsos nerviosos que ascienden del cuerpo al cerebro y viajan dentro del
cerebro mismo. De este modo, se convierte en una funcion de todo el individuo,
incluyendo sus pensamientos y temores presentes tanto como sus esperanzas

para el futuro.”



Dolor somatico cronico: factores implicados

La cronicidad de muchos de los sindromes musculoesqueléticos puede estar
en relacién con distintos aspectos.

En primer lugar, el hecho de que, por su propia naturaleza, algunos de ellos
tienden a perpetuarse y a evolucionar con el paso de los afios. El sindrome
facetario lumbar es un ejemplo de patologia que tiende a adquirir un caracter
cronico. Esta entidad suele debutar en adultos jovenes y, evoluciona
indefectiblemente a lo largo de la vida. En algunos casos, este sindrome tan
s6lo sera responsable de dolor esporadico como consecuencia de una
sobrecarga, pero en otros evolucionara hacia una inestabilidad severa o hacia
una estenosis del canal central y lateral, o que conllevara una discapacidad
mas o menos importante. Es bien conocida, también, la tendencia del dolor
muscular a transformarse en cronico.

En segundo lugar, la cronicidad de muchas patologias somaticas esta en
relacion con la existencia de factores predisponentes y perpetuantes. Estos
factores, que pueden ser tanto de indole mecanica como neurologica o
sistémica, muchas veces no son tenidos en cuenta en la practica clinica diaria,
de forma que, si no se resuelven, probablemente el dolor se perpetuara.

En tercer lugar, un aspecto que favorece la cronificacion del dolor es la
frecuente interaccidén entre dos o mas patologias. Esta interaccion es uno de
los factores que con mas frecuencia estan implicados en la agravacion del
dolor y en su cronicidad. El dolor que experimentara un paciente que, ademas
de puntos gatillo miofasciales (PGM) activos, sufre una fibromialgia, sera mas
severo y cronico (32). Otro ejemplo de esta interaccion es la presencia de una
disfuncion articular y de PGM en musculos que estan relacionados
funcionalmente con esa articulacion. Hay que considerar que los distintos
elementos del sistema somatico: articulares, miofasciales y neurales, funcionan
en una compleja interrelacién. La disfuncion de uno de ellos necesariamente
ejerce una influencia nociva sobre el resto.

En cuarto lugar, esta la evidencia con que contamos actualmente de que en la

patofisiologia del dolor crénico intervienen cambios funcionales y estructurales



en el sistema nervioso central. El desarrollo de un sindrome de dolor
musculoesquelético crénico, como el dolor miofascial cronico, el latigazo
cervical, ciertos tipos de lumbalgia, la fibromialgia, etc., se deriva de un
procesamiento disfuncional en el SNC (33, 34). De modo que todos estos
sindromes crénicos pueden ser explicados como consecutivos a anomalias en
la modulacion central del dolor (29). Los profundos cambios neuroplasticos
obligan a contemplar al dolor crénico de forma diferente al agudo. Finalmente, y
en quinto lugar, la importancia de los factores de indole psicosocial en el
establecimiento de cambios disfuncionales en el SNC vy, por tanto, en el

desarrollo de un dolor crénico.

Patogénesis del dolor somatico crénico

En estos ultimos afos, gracias a los avances en neurociencias, hemos
comenzado a comprender mejor el dolor musculoesquelético y las diferencias
que existen entre éste y el dolor cutaneo y visceral (35). El dolor somatico se
percibe como profundo, dificil de localizar y se refiere a otras estructuras
somaticas como musculos, fascia y articulaciones. Asimismo, la informacion
proveniente de los nociceptores somaticos se procesa de forma distinta en el
SNC (35). Por ejemplo, el dolor somatico profundo tiene una conexion especial
con el mesencéfalo y presenta una inhibicion mas intensa por las vias
descendentes moduladoras del dolor que el cutaneo (36). A nivel cortical se ha
observado con la tomografia por emision de positrones (PET), que el dolor
somatico profundo activa areas en el cortex distintas a las que se activan por el

dolor cutaneo (37).

En estos momentos, por otro lado, conocemos mejor los mecanismos
neurofisioldgicos que subyacen en el desarrollo del dolor crénico. Un
considerable avance ha sido el reconocimiento de la importancia de los
cambios neuroplasticos que acontecen en el SNC, que explican la transicion
del dolor agudo a crénico (27, 29, 35, 38-40). Este avance en la comprensién

del dolor fundamenta nuevas aproximaciones terapéuticas.



Debemos recordar, brevemente, la fisiologia de la nocicepcién y del dolor,
distinguiendo primeramente entre estos dos términos. La nocicepciéon hace
referencia a los fendmenos biolégicos desencadenados por la accion de
estimulos nocivos sobre el organismo y su transmision desde la periferia al
SNC antes de que esa informacion sea consciente. Es importante recordar, por
tanto, que la nocicepcion no da lugar necesariamente a la percepcion del dolor.
El dolor es la percepcion del individuo en la que se inscriben no sélo aspectos
sensoriales sino también cognitivos y afectivos. El dolor, habitualmente, es la
consecuencia de la activaciéon de los nociceptores, pero puede haber dolor sin
nocicepcion. Por ejemplo, factores emocionales pueden activar neuronas
localizadas en el bulbo raquideo y en la médula e iniciar una sefal dolorosa
que, transmitida a los centros superiores del SNC, hagan que el sujeto perciba
dolor sin que se haya producido ningun estimulo nociceptivo. EI SNC, por tanto,
no es un receptor del dolor sino que es el constructor de la experiencia

dolorosa (41).

Dolor crénico: mecanismos periféricos y centrales

La mayoria de las fibras aferentes primarias nociceptivas que poseen los
tejidos somaticos son de tipo A-0, de pequefio tamafo y con un fino
recubrimiento mielinico, y fibras-C amielinicas (42). Estas fibras tienen la
caracteristica de poseer un umbral de estimulacion alto, lo que significa que, en
condiciones normales, los nociceptores no son excitados por estimulos
mecanicos no traumaticos. El dolor somatico esta mediado fundamentalmente
por las fibras C, también denominadas polimodales, porque son capaces de
responder a estimulos intensos de tipo térmico, mecanico y quimico. Estas
fibras juegan un papel fundamental en los mecanismos periféricos
responsables del dolor crénico (43). Las fibras C poseen unicamente
terminaciones nerviosas libres, que son marcadamente sensibles a los
estimulos quimicos (44), como consecuencia de inflamacion o de isquemia (35,
45, 46) . Estas fibras son capaces de liberar en el tejido, de forma antidrémica,
sustancias como la sustancia P, el péptido relacionado genéticamente con la
calcitonina (GRCP),etc., que juegan un papel fundamental en la generacion de



la respuesta inflamatoria (47). Estos péptidos influencian el medio externo del
tejido alrededor del receptor. La activacion de las fibras C con la consiguiente
liberacion de sustancia P y GRCP, junto con otras sustancias algogénicas
como la bradikinina, histamina y prostaglandinas, son las responsables de la
denominada inflamacion neurogénica, que amplifica el fenbmeno nociceptivo
estimulando un mayor numero de nociceptores y aumentando su sensibilidad

mecanica. Este es el fendmeno denominado sensibilizacion periférica.

Existe otro tipo de fibras aferentes primarias amielinicas, los denominados
nociceptores "durmientes”. Estos nociceptores normalmente estan inactivos en
los tejidos sanos y no responden a estimulos mecanicos ni térmicos. Sin
embargo, son sensibles quimicamente a los diferentes compuestos algésicos
que se liberan durante el proceso inflamatorio, que tiene lugar después de una
lesion tisular. Al entrar en contacto con estos compuestos quimicos, estas
neuronas adquieren la capacidad de responder a la estimulaciéon mecanica, lo

que contribuye al proceso de sensibilizacién central.

Los aferentes primarios no nociceptivos son fibras mielinicas de gran diametro
como las A-a, A-B y A-y que tienen una rapida velocidad de conduccion y
transmiten los impulsos tactiles y propioceptivos. Las fibras A-3, siendo no-
nociceptivas también estan implicadas, en algunas circunstancias, en los
mecanismos de sensibilizacion central. Estas fibras, como consecuencia de un
proceso inflamatorio, pueden adquirir la capacidad de transmitir impulsos que
son interpretados en el SNC como dolor. Es el fendmeno de la alodinia (48).
Existen también unos receptores especificos denominados ergorreceptores,
que se localizan en el musculo y que explican la reduccién de los sintomas
dolorosos, que se asocia a la realizacién de una actividad fisica intensa. Estos
receptores responden de forma muy intensa a las contracciones musculares,
(49, 50) interviniendo en los ajustes respiratorios y circulatorios que se
producen durante la actividad fisica (51-53). Los ergorreceptores parecen jugar
un papel en la activacion del sistema inhibidor descendente del dolor (54). Este
aspecto tiene importantes repercusiones terapéuticas, ya que demuestra que la
actividad fisica induce la activacion del sistema inhibidor descendente vy, por

tanto, la disminucién en la percepcion dolorosa.



Otro de los fendmenos periféricos que pueden explicar la hiperalgesia crénica y
que favorecen el paso de un cuadro agudo a cronico es el aumento en la

densidad de inervacion de los tejidos somaticos (55).

La primera sinapsis de la via de la nocicepcion se halla en el asta dorsal de la
médula espinal o en los nucleos sensoriales de los pares craneales
correspondientes. Las neuronas nociceptivas de segundo orden (NNSO) hacen
sinapsis con fibras Ad y C y se dividen en dos clases: las neuronas
nociceptivas especificas que responden solamente a estimulos nocivos y las
neuronas de amplio rango dinamico (WDR) que pueden responder tanto a
estimulos mecanicos nocivos, como no nocivos, en un rango amplio de
intensidades.

Las neuronas de segundo orden en el asta posterior se activan por la liberacion
de neurotransmisores por los aferentes de primer orden. Los
neurotransmisores fundamentales en este nivel son el glutamato y la sustancia
P. La sustancia P tiene una gran capacidad de difusion con lo que puede
ejercer una potente influencia en muchas neuronas postsinapticas del asta
posterior. El hecho de que los niveles de péptidos estén significativamente
aumentados en situaciones de dolor crénico sugiere que estos contribuyen al
aumento de la excitabilidad de las neuronas del asta anterior, asi como al
caracter no localizado de muchos estados dolorosos (56).

Las neuronas de segundo orden pueden modificar su actividad como
consecuencia de cambios neuroplasticos. Estos cambios son responsables de
la sensibilizacion central. La neuroplasticidad de SNC ha atraido el interés en
estos ultimos afos ya que explica la transicion del dolor agudo a crénico (57-
61). La sensibilizacién central mantiene la actividad de las neuronas
nociceptivas incluso tras la curacién de la lesion periférica y sin necesidad, por
consiguiente, de un estimulo nociceptivo (35). De esta forma, un sujeto sin una
lesion tisular significativa y, por tanto, con escasos hallazgos a la exploracion

fisica puede sufrir un dolor severo y crénico.

Los cambios neuroplasticos son diversos y alcanzan todos los niveles en el
SNC. Uno de estos cambios neuroplasticos es el denominado“wind-up”. Este

fendmeno significa que las neuronas de segundo orden de amplio rango



dinamico (WDR), tras una estimulacion intensa o persistente por parte de las
fibras C, sufren cambios funcionales duraderos, amplificando su actividad y
manteniéndose ésta sin necesidad de estimulos provenientes de los tejidos
periféricos (62, 63). El fendmeno del “wind-up” se produce como consecuencia
de la acciodn del glutamato sobre los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA).
Estos receptores NMDA, normalmente, no participan en la transmisién del
dolor, sin embargo una liberacién continuada de glutamato es capaz de abrir
estos receptores e inducir una cascadas de reacciones, como la fosforilacién
de los canales idnicos existentes y la sintesis de nuevos canales, que
conducen a la sensibilizacion de la NNSO. La neurona, asi sensibilizada, se
transforma en hiperexcitable tanto a estimulos dolorosos como también a
estimulos indoloros. La sensibilizacién central tiene otros muchos efectos:
ademas de la alodinia y la hiperalgesia secundaria, puede provocar un
aumento en la actividad espontanea y una expansion de los campos
receptores, lo que provoca la difusion del dolor mas alla de los bordes del
correspondiente dermatoma y miotoma (35). El ultimo eslabdn en la transicion
de dolor agudo a cronico son los cambios morfologicos en los circuitos del asta
posterior, como la generacion de nuevas terminaciones de fibras aferentes o el

aumento de los contactos sinapticos (35, 64, 65).

Un fenbmeno que se considera que favorece el establecimiento de una
situacion de dolor somatico crénico es el de la hiperexcitacion neuronal por
excitotoxicidad (66). Este concepto establece que un intenso input nociceptivo
al liberar grandes cantidades de SP y glutamato simultaneamente, induce la
apertura maxima de todos los canales idénicos activando a todas las encimas
citoplasmaticas. Esta activacion enzimatica exagerada puede desencadenar la
muerte celular (apoptosis). Las neuronas mas sensibles a este mecanismo de
excitotoxicidad son las interneuronas inhibidoras, facilitandose por este

mecanismo la persistencia del dolor.

La modulacion central del dolor

El impulso nociceptivo, en su viaje hacia los centros superiores, esta sujeto a
varias influencias moduladoras que pueden amplificarlo o inhibirlo. Melzack y
Wall®” elaboraron en 1965 una nueva teoria para explicar la modulacion del



dolor: la teoria del control de la compuerta. Esta teoria, aunque ha sufrido
modificaciones a lo largo de los afios, representdé un avance muy importante en

la comprension del dolor, y sigue vigente en su concepcioén basica (33, 40).

La teoria de Melzack y Wall propone que existen mecanismos neurales en el

asta dorsal de la médula que modulan la transmisién desde la periferia hacia el
SNC. (Figura 2). Esta puerta corresponde a un area donde convergen un gran
numero de fibras aferentes primarias, interneuronas excitadoras e inhibidoras y

fibras descendentes que provienen de los centros superiores del SNC.

La teoria se basa en lo siguiente:
1. En el asta posterior medular se produce un mecanismo de control de la

transmision de los estimulos nociceptivos a las neuronas de segundo orden.

2. El mecanismo de control es dependiente de la actividad de las fibras
aferentes que alcanzan el asta posterior. Un aumento en la actividad de las
fibras nociceptivas tiende a facilitar la transmision, mientras que la actividad en

las fibras AB tiende a inhibirla.

3. El mecanismo de control esta influenciado, a su vez, por estimulos
excitadores o inhibidores que descienden de niveles superiores del SNC, entre

los que se incluyen procesos de origen cognitivo y afectivo.

Esta teoria significo una autentica revolucion en la concepcion del dolor, ya que
a partir de entonces éste no podia contemplarse simplemente como una
sensacion fisica refleja consecuencia de un estimulo nociceptivo. La
experiencia del dolor podia ser modulada por mecanismos sensoriales,
mentales y emocionales. La teoria del control de la puerta de entrada creo las
bases para el desarrollo del modelo biopsicosocial del dolor.

Sistema descendente modulador del dolor
El dolor cronico puede ser también el resultado de cambios centrales en el
procesamiento de la informacion nociceptiva. Los recientes datos

experimentales indican que la actividad de las NNSO, que reciben informacién



nociceptiva profunda, esta sujeta a una potente influencia inhibitoria de los
centros supraespinales (68-70). Los mecanismos moduladores descendentes
son importantes, ademas, ya que participan en los circuitos neuronales que
permiten que los aspectos emocionales y cognitivos de la experiencia dolorosa
influyan en su transmision. El sistema modulador descendente esta formado
por distintos componentes del troncoencéfalo, como el nucleo magno del rafe,
el locus cereleus y el area de sustancia gris periacueductal. Esta ultima area
tiene multiples conexiones con el encéfalo y sus neuronas integran la
informacion nociceptiva con informacion proveniente del sistema limbico. La
activacion de estos sistemas inhibidores induce la liberacion de distintos
neurotransmisores como la serotonina, noradrenalina y opioides enddgenos,
como las encefalinas, dinorfinas y beta-endorfinas. La modulacién de la
nocicepcion también se produce en niveles superiores, por interacciones
complejas en el talamo, hipotalamo, sistema limbico y en algunas regiones
corticales. En esta interaccién interviene fundamentalmente la formacion

reticular del troncoencéfalo.

Hasta hace poco, la mayor parte de la investigacion sobre el procesamiento
central del dolor estaba centrada en el talamo. Sin embargo, el dolor es una
experiencia compleja que esta influida por experiencias anteriores y por el
contexto dentro del cual se produce el estimulo nocivo (56). A nivel cortical
recientes investigaciones muestran que en el cerebro se activan distintas
estructuras como respuesta al dolor cronico comparado con el dolor agudo (71,
72). La tomografia por emision de positrones (PET) muestra como en el dolor
cronico se produce una activacion preferente del cortex cingulado anterior (37).
La activacion de esta regidn cerebral se asocia con distrés emocional y

sufrimiento.

Las emociones y el dolor

Chapman (41) desde una perspectiva psicofisiologica ha desarrollado la
dimensién afectivo-emocional del dolor. El dolor posee caracteristicas



sensoriales y es posible describirlo dentro de ese contexto, pero por encima de
todo es un sentimiento negativo potente. La definicion de las IASP como una
“experiencia sensorial y emocional” destaca la importancia de las emociones
como un componente intrinseco del dolor. La emocién no es la consecuencia
de la sensacion de dolor, que surge después de que un mensaje sensorial
nocivo llega a la corteza somatosensorial, sino que, mas bien, es parte
fundamental de la experiencia del dolor. Por tanto, es importante considerar al
dolor como una emocién. Contemplado asi, el dolor es interpretado como una
amenaza a la integridad bioldgica del individuo (2, 41, 73). Las emociones
intervienen de manera decisiva en la conciencia y tienen como funcién generar
informacion que es trascendente para la seleccion entre varios
comportamientos. Aportan informacién subjetiva que es util para desarrollar un
comportamiento necesario para la conservacion del individuo y de la especie
(2, 41). La intensa emocion negativa que significa el dolor se expresa en una
respuesta neuroendocrina de estrés y en una intensa activacion del sistema
nervioso simpatico (SNS). Se conoce que la actividad en las vias
espinotalamicas, asi como en las vias pontohipotalamicas, actua como un
elemento estresante (74), excitando el nucleo paraventricular del hipotalamo e
iniciandose entonces una compleja respuesta neuroendocrina adaptativa de
estrés en el eje hipotalamo-hipofisario-adrenal(HHA) (75, 76). Esta respuesta
prepara al cuerpo para una reaccion de emergencia y fomenta la supervivencia
en circunstancias de amenaza por un tiempo limitado. La respuesta de estrés
se transforma en maladaptativa cuando el factor estresante persiste, en parte
debido a que las acciones de los glucocorticoides son fundamentalmente
catabodlicas. Ademas un excesivo cortisol en la circulacion sistémica tiene un
efecto toxico sobre las neuronas del hipocampo y acelera el envejecimiento
cerebral. Algunos sindromes de dolor crénico, como la fibromialgia, pueden

considerarse como una respuesta de estrés maladaptativa (77).

El sistema inmunitario también juega un papel en la respuesta de estrés (78,
79). Ademas de la identificacidon y la destruccion de sustancias extrafas, puede
funcionar como un érgano sensorial distribuido difusamente a lo largo del
cuerpo, que informa al cerebro de sucesos relacionados con una lesion de los

tejidos. EI SNC controla el sistema inmunitario gracias a la accidén del SNS y del



eje HHA. Los cambios inmunitarios son capaces de aumentar la percepcion del
dolor (80) y parecen estar implicados en el comportamiento, estado del humor,

motivaciones y cognicion (80, 81).

Un factor estresante no es s6lo el dolor, sino también cualquier experiencia,
fisiolégica o psicolégica, que se percibe como una amenaza para la
homeostasis. Hay que destacar que no sélo es importante la intensidad del
estimulo sino también el contexto en que la respuesta fisioldgica ocurre,
influyendo en la magnitud y la duracion de la respuesta de estrés (82). De esta
forma, un contexto y una situacién psicolégica determinada pueden establecer
si un suceso es o0 no un factor de estrés. El estrés maladaptativo supone una
cascada automantenida de respuestas neurales y endocrinas que degradan la
salud y el bienestar fisico y psiquico del individuo. El dolor crénico, por tanto,
no es un sintoma que se dé aisladamente, sino que frecuentemente se
acompanfa de otros problemas como fatiga crénica, alteracién del sueno,
disminucién de la actividad fisica, alteracion de la funcidn endocrina e

inmunitaria y alteracion del estado de animo.

Aproximacién biopsicosocial al dolor crénico

La comprension del dolor ha ido sufriendo cambios muy importantes sobre todo
en la segunda mitad del siglo XX, gracias, por un lado, a los avances en la
investigacion de la fisiologia del dolor y, por otro, al desarrollo de modelos

explicativos del dolor crénico que incluyen dimensiones psicoldgicas y sociales.

El paradigma biomédico

El paradigma biomédico que se ha desarrollado gracias a los avances en el
campo de la genética, de la anatomia y de la fisiologia, considera que los
factores biolégicos son primarios en la aparicion y mantenimiento de la
enfermedad. En este modelo los sintomas del paciente se asumen como el

resultado de una enfermedad especifica que se manifiesta por una alteracion



bioldgica. El diagndstico requiere de la realizacidn de pruebas especificas que
se dirijan al érgano o sistema afectado. El tratamiento, asimismo, debe dirigirse
a ese organo o sistema. Los factores de indole psicoldgica y social se
consideran irrelevantes en el desencadenamiento y la evolucion de la
enfermedad y son siempre contemplados como fendmenos secundarios (83).
Esta actitud lleva a establecer asi dos categorias de pacientes: aquellos con
una enfermedad organica claramente definible y aquellos otros que presentan
una enfermedad psicdgena. Las opciones terapéuticas de este modelo
enfatizan las intervenciones somaticas como el tratamiento farmacolégico, la
fisioterapia y la cirugia. Aunque el modelo biomédico ha supuesto una
importantisima contribucion a la salud, sin embargo, su interés exclusivo en los
factores biologicos resulta insuficiente para el tratamiento del dolor cronico.
Muchos de los pacientes que sufren este dolor no obtendran ninguna mejoria
aun de las mas avanzadas aportaciones biomédicas. Como resultado de esta
situacién se reconoce, actualmente, la necesidad de un cambio en el modelo
del dolor (84, 85). El paradigma biopsicosocial se ha desarrollado en respuesta
a esta necesidad.

El paradigma biopsicosocial

El paradigma biopsicosocial pretende integrar el conjunto de factores
bioldgicos, psicoldgicos, sociales y culturales considerando que todos ellos son
esenciales en la aparicién, mantenimiento y exacerbacion del dolor. Desde esta
perspectiva se elimina la division entre patologias organicas y psicogenas. Las
distintas presentaciones de los sindromes de dolor cronico pueden ser
explicadas por la interrelacién entre los cambios patofisiolégicos, las
caracteristicas psicolégicas y los factores sociales y culturales que afectan a la
percepcion y a la respuesta del paciente a esa situacion de distrés.

La aproximacion biopsicosocial ha supuesto un cambio fundamental en la
consideracion del dolor crénico. Esta aproximaciéon multidimensional del dolor
tiene su inicio en el desarrollo de la teoria del control de la compuerta por
Melzack y Wall (67). A diferencia del reduccionismo del modelo clasico, el dolor
cronico se contempla como una interaccion entre aspectos bioldgicos,

psicologicos y sociales. Estas tres dimensiones constituyen determinantes de



igual importancia en la experiencia del individuo. Con esta aproximacion
biopsicosocial distintos autores como Nolan, Loeser, Fordyce, Waddell,

Vlaeyen, etc., han desarrollado modelos multidimensionales del dolor crénico.

Loeser (86, 87) estima que la experiencia dolorosa posee 4 niveles jerarquicos.
(Figura 3). Estos niveles son: nocicepcion, dolor, sufrimiento y comportamiento
asociado al dolor. La nocicepcion es la deteccion y transmisién de los estimulos
nociceptivos antes de que esta informacion sea consciente. El dolor es el
reconocimiento consciente por parte del individuo. En este nivel ya entran en
juego una serie de aspectos personales y situacionales que explican el porqué
frente a una misma estimulacién dolorosa dos individuos exhiben diferentes
respuestas y, también, como un mismo individuo, dependiendo de su estado
emocional y del contexto, puede no percibir dolor o por el contrario
experimentar un dolor insufrible. Como sefalan Bausbaum y Jessell: “El dolor
mas que cualquier otra modalidad sensitiva esta influido por el estado
emocional y las contingencias ambientales” (88). El sufrimiento es la respuesta
afectiva negativa generada en los niveles superiores del SNC por el dolor o por
otra situacion emocional desagradable, que desencadena una respuesta mas o
menos intensa de estrés. El comportamiento asociado al dolor son todas
aquellas conductas o manifestaciones externas que se observan en el sujeto y
que estan asociadas a la experiencia del dolor. Estos comportamientos
incluyen: la comunicacion de la experiencia dolorosa por parte del sujeto de
modo verbal o no verbal, como la expresion facial que denota dolor, el
consumir analgésicos, la busqueda de atencion médica, el solicitar la baja
laboral, cambios en las relaciones familiares, etc. Los comportamientos
asociados al dolor son una forma de comunicacién, lo que no significa que

sean necesariamente conscientes o intencionados (89).

Waddell (90) desarrolla la relacion entre dolor cronico y discapacidad. Su
modelo ademas de incluir a los elementos descritos por Loeser aflade los
aspectos cognitivos y el entorno social. (Figura 4) Los aspectos cognitivos,
como las creencias con respecto al dolor, tienen una influencia fundamental en
su percepcion y son determinantes en la elaboracion de respuestas ante el

mismo*'. Las creencias del paciente sobre el dolor van desde su naturaleza y



sintomas asociados, la evolucion posible del cuadro, los tipos de tratamiento
mas eficaces, las consecuencias y el impacto sobre su vida laboral, familiar etc.
De esta forma, individuos con la misma patologia pueden desarrollar
discapacidades absolutamente diversas debido a que el dolor tiene diferentes
significados en sus vidas. Las creencias son factores criticos en la
recuperacion o no del paciente, de forma que, en algunos casos, pueden llegar
a ser fuertes impedimentos en la recuperacién (91). Son muchas las variables
de tipo cognitivo y entre ellas son importantes la conceptualizacion y el
significado, desde un punto de vista existencial, atribuido al dolor por el sujeto
que lo padece. De forma que, necesariamente, la experiencia sera
completamente distinta para aquellos sujetos que sean capaces de atribuir un
valor, un sentido a su dolor, de aquellos que lo consideren como algo absurdo y
que debiera ser erradicado sin reparar en los medios. Lo que transforma el
dolor en sufrimiento inadmisible es la concepcidn de éste como inexplicable,
vacio y sin sentido. Es la afirmacion de Nietzsche “lo que indigna no es el dolor
sino su sin sentido”. Como mantiene Morris, padecerlo es frecuentemente estar
en estado de crisis. Es un estado en el que experimentamos algo mas que una
molestia fisica. El dolor no sélo ha interrumpido nuestra sensacién normal de
salud, sino que ha abierto una inmensa grieta o fisura en nuestro mundo.
Necesitamos respuestas. ¢ Qué sentido tiene? (23).

Las conductas asociadas al dolor traducen el impacto emocional asociado a su
experiencia y son un reflejo, entonces, de las creencias con respecto al mismo,
de la capacidad de afrontamiento y del distrés psicolégico del individuo (92).
Las conductas asociadas al dolor estan mediatizadas no so6lo por las
elaboraciones cognitivas del individuo sino también por las construcciones
histdricas, culturales y sociales, de las que es indisociable (23, 93). Una
conducta habitual es la de evitar actividades fisicas por miedo a relesionarse.

Es el comportamiento denominado miedo-evitacion.

El entorno social, segun Waddell, es un elemento crucial en el desarrollo de la
discapacidad. Aspectos como la situacion laboral, la familia y el ambiente social
influyen en las creencias, estrategias de afrontamiento y en la conducta
asociada al dolor. Estas influencias sociales pueden tanto reforzar como reducir

los comportamientos asociados al mismo y la discapacidad (94). El dolor



cronico no puede desarrollarse sin un apoyo familiar y financiero. Distintos
trabajos muestran como una actitud solicita hacia el paciente por parte de sus
familiares se asocia a puntuaciones mas altas de dolor y menor actividad del
paciente (95-97), contribuye a reforzar las conductas asociadas al mismo (98) y
se acompaia también de mayores niveles de discapacidad (96, 97, 99, 100).
Katon y cols. (191) estudiando a pacientes con dolor crénico observaron que el

59,5% de ellos tenian pacientes de 1er grado con este tipo de dolor.

El dolor y la discapacidad

El dolor crénico puede ser extremadamente severo, determinando entonces
una mayor o menor discapacidad. Sin embargo, no existe una relacion
proporcional entre dolor y discapacidad. Aun asi, muchos fisioterapeutas, como
otros profesionales de la salud, siguen convencidos de que tratando
adecuadamente el dolor y las disfunciones fisicas que lo desencadenan se
consigue una mejoria en la clinica del paciente y una menor discapacidad. Esta
situacion puede darse en algunos pacientes, pero es bastante improbable en la
mayoria de los pacientes con dolor crénico. La discapacidad, por tanto, no es
sélo la consecuencia de un deterioro fisico, sino la resultante de la interaccién
de todos los componentes cognitivos, afectivos y sociales implicados en la
experiencia dolorosa (102). El resultado de esta interaccion es: el aumento de
la tensidn muscular, patrones de movimiento disfuncionales y finalmente un
sindrome por desuso (103-105). Los patrones de movimiento anémalos puede
alterar la marcha y la postura, reducir la movilidad articular, disminuir la fuerza
e inducir fatiga. Vlaeyen (106, 107) ha desarrollado el concepto de
comportamiento de miedo-evitacion, considerandolo el responsable de la
instauracién de discapacidad en los sindromes de dolor crénico. (Figura 5)
Estos comportamientos tienen como consecuencia que el paciente reduce su
actividad fisica, lo que conduce a un sindrome de desacondicionamiento que, a
su vez, agrava el dolor y aumenta la discapacidad (105, 107-113).

Las creencias que frecuentemente se asocian a la conducta de miedo-evitacion
son los pensamientos catastrofistas. El catastrofismo implica una orientacion
excesivamente negativa hacia los estimulos y experiencias que asocian dolor

(114, 116). El catastrofismo aumenta su percepcion al focalizar la atencion en



los estimulos dolorosos y se asocia con respuestas emocionadas intensas a la
percepcion del dolor (117). El sujeto lo percibe como amenazante, sintiéndose
indefenso e incapaz de controlar los sintomas. Se ha demostrado que el
catastrofismo esta intensamente asociado con estructuras encefalicas
implicadas en estos aspectos del dolor (118). Las creencias de que uno esta
discapacitado y que debe evitar la actividad, ya que el dolor implica dafio, estan
fuertemente asociadas a la discapacidad (119). Por el contrario, sujetos que
piensan que pueden ejercer un control sobre su dolor, que evitan pensamientos

catastrofistas sobre su situacion, no desarrollan una incapacidad importante'?.

Aproximacion al tratamiento

El tratamiento de los pacientes con dolor cronico debe plantearse desde una
perspectiva multidimensional. Sus objetivos son, por un lado, la correccion de
la disfuncion fisica y, por otro, el manejo de los distintos componentes
psicosociales que favorecen las conductas asociadas al dolor y la
discapacidad. En la practica, el tratamiento debe basarse en tres pilares
basicos: correccion de la disfuncion fisica, educacion del paciente en el manejo
de su dolor crénico y mejora de sus capacidades fisicas, con objeto de reducir

su discapacidad.

El tratamiento de la disfuncion fisica articular, miofascial, postural o neural
pretende disminuir la aferencias nociceptivas implicadas en el desarrollo de la
sensibilizacidn central, asi como corregir aquellos factores de perpetuacion
implicados. En este tipo de pacientes, aunque las modalidades terapéuticas
pasivas estan justificadas para reducir los sintomas y corregir las disfunciones,
cobran mayor importancia las técnicas activas. Es imperativo que los pacientes
asuman un papel activo en su recuperacion, realizando un programa de
actividades fisicas con el objeto de que aprendan a ejercer un control sobre su
dolor. Durante todo el proceso, y éste es uno de los aspectos fundamentales,
debe ponerse el énfasis, no ya en la eliminacion del dolor, sino en la
recuperacion de la funcién. La interaccion fisioterapeuta-paciente es muy
importante para obtener la cooperacién del paciente. Por ello, un aspecto



esencial es que encuentre un profesional que conozca las complejas
dimensiones del dolor crénico y comprenda su situacion, pues muchos han sido
tratados como “pacientes psicosomaticos” e incluso como simuladores.

El aspecto mas importante del tratamiento es la educacion del paciente. La
informacion que éste posee es escasa y la de muchos profesionales, como ya
hemos visto anteriormente, es en muchos casos errénea, ya que continuan
asociando dolor a lesion tisular. El paciente debe conocer que la naturaleza del
dolor crénico es multidimensional, y entender como interactuan la disfuncién
fisica y los aspectos psicosociales. Debe comprender el impacto que tienen los
pensamientos catastrofistas en el dolor y en la discapacidad (121, 122).
Conocer la naturaleza del dolor crénico reduce la sensacion de amenaza, y
disminuye, asi, la activacion de los sistemas de alarma y de defensa,
endocrino, simpatico y motor, ayudando a restaurar la funcion inmunitaria. El
objetivo es reducir el impacto del dolor crénico en la vida del paciente, ademas

de mejorar su capacidad para afrontarlo.

El déficit fisico mas importante en un sindrome de dolor musculoesquelético
cronico esta relacionado con un sindrome de desacondicionamiento. El objetivo
es mejorar la condicion fisica del paciente para que sea capaz de reanudar sus
actividades laborales, familiares y sociales con la menor discapacidad posible.
Por ello, los objetivos deben ser realistas. Si un sindrome crénico esta
establecido durante muchos anos, es dificil que la clinica y la discapacidad
remitan completamente. Deben analizarse cuales son las actividades fisicas
que se deben trabajar en funcion de los requerimientos de la vida del paciente.
Toda actividad debe estar, por tanto, orientada a mejorar una situacion
funcional que para el paciente sea significativa. Es muy importante planificar la
progresion, de forma que la exposicion a actividades potencialmente
estresantes se realice de forma secuencial y progresiva. Un aspecto que puede
facilitar la adaptacion progresiva al estrés mecanico es que las actividades
fisicas asocien un componente ludico o se realicen en un ambiente agradable

para el paciente.



Conclusion

El tratamiento de los pacientes con un sindrome musculoesquelético cronico
debe basarse en la comprensién de los cambios fisicos y psicosociales
asociados con el dolor cronico. Los objetivos del tratamiento no deben dirigirse,
por tanto, sélo a la disfuncion fisica sino que, necesariamente, deben intervenir
en aquellos componentes de indole psicosocial que favorecen la discapacidad
del paciente. Los pacientes necesitan de fisioterapeutas expertos en el
tratamiento del dolor cronico, capaces de reconocer y de modificar las
creencias erroneas y las conductas de miedo-evitacion, asi como de instaurar
un programa que favorezca el reacondicionamiento fisico y un manejo

independiente del dolor por parte del paciente.
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La intervencidén neurorreflejoterapica en el tratamiento de los

sindromes mecanicos del raquis

D. Santiago Kovacs

Director del Departamento Cientifico de la Fundacion Kovacs.

Introduccion

Los sindromes mecanicos del raquis se caracterizan por la existencia de dolor
en la zona vertebral o paravertebral, cuya intensidad varia segun las posturas,
movimientos y esfuerzos, y que suele asociarse a una limitacion dolorosa de la
movilidad y eventualmente a dolor referido o irradiado. El diagnéstico de estos
sindromes excluye fracturas, traumatismos directos y enfermedades
sistémicas, e incluye alteraciones estructurales de la columna vertebral, como

protrusiones o hernias discales.(1, 2)

Sin embargo, solo el 5% de los sindromes mecanicos atendidos en atencion
primaria se debe realmente a una alteracion estructural de la columna
(esencialmente protrusion o hernia discal sintomatica, o estenosis espinal
sintomatica), y el 95% restante son cervicalgias, dorsalgias o lumbalgias
inespecificas (1-3). De hecho, la mayoria de las alteraciones que
tradicionalmente se han considerado como causas de sindrome, como la
degeneracion discal, la escoliosis, la espondilolistesis y otros diagndsticos
basados en el resultado de las pruebas de imagen, han demostrado ser
irrelevantes. Incluso las alteraciones estructurales potencialmente causales se
observan en un porcentaje importante de sujetos asintomaticos (como ocurre
con la fisura, protrusion o hernia discal, o la estenosis espinal). Por eso, hoy en
dia la prescripcion de pruebas radiologicas solo se recomienda en los casos en
los que existen sefiales clinicas de alerta que sugieren la conveniencia de
remitir al paciente a cirugia o la posible existencia de afecciones sistémicas

(como infecciones o tumores) (Tabla 1) (3- 23).



El coste anual global que genera sdlo la lumbalgia inespecifica equivale al
1,7% del PIB en un pais europeo, lo que en 1999 supuso en Espafia
aproximadamente 9.500 millones de euros (24-26). Aunque el prondstico de la
mayoria de lumbalgias inespecificas agudas es favorable por su tendencia a la
resolucion espontanea, los casos subagudos y los cronicos (definidos estos
ultimos como aquellos en los que el dolor dura mas de 3 meses) (2) presentan
una evolucion torpida y son responsables de mas del 85% de los costes
globales (27, 28). Pocos tratamientos utilizados en estos casos han
demostrado su eficacia de acuerdo con unos estandares cientificos adecuados
(29-31).

La intervencion neurorreflejoterapica (NRT) consiste en la implantacion
transitoria de material quirdrgico sobre fibras y receptores nerviosos dérmicos
de las metameras clinicamente implicadas en el sindrome. La intervencion se
realiza de manera ambulatoria y no requiere anestesia. El material implantado
consiste en grapas quirurgicas (de uso habitual para la sutura quirurgica) y
punzones dérmicos (unos pequefios arpones metalicos de 2 mm. de longitud)
(Figura 1). El material penetra menos de 2 mm en la piel, es fungible y estéril, y

permanece implantado hasta 90 dias.

El objetivo de este articulo es resumir la evidencia cientifica disponible sobre el
mecanismo de accion de este tipo de intervencién, sobre su eficacia y
seguridad, sobre la efectividad y eficiencia (coste/efectividad) de su uso en el
Sistema Nacional de Salud, y sobre la transferencia de estos resultados a la

practica clinica.

Mecanismo de accion

La intervencion NRT actua sobre mecanismos fisiopatoldgicos implicados en
los sindromes mecanicos del raquis. La existencia y persistencia de estos
sindromes ha demostrado estar asociada al grado de actividad de las fibras
nerviosas Ad —C (o “capsaicin-sensibles”) (32). Estas fibras contienen distintos

neurotransmisores y neuromoduladores, como Glutamato, Sustancia P, CGRP



o NKA. En la médula, esos compuestos activan las neuronas nociceptivas,
casuando dolor e indirectamente, desencadenando o acrecentando la
contractura muscular. Ademas, si la liberacion de los neuromoduladores se
mantiene durante suficiente tiempo es capaz de activar los receptores NMDA
de las neuronas nociceptivas e inducir la expresion de genes que las
mantienen constantemente activadas aunque desaparezca la causa que
inicialmente desencadend su excitacion. Traduccion clinica de este hecho es la
persistencia del dolor en ausencia de lesion organica, o una vez que ésta se ha
resuelto (33-74)

En los tejidos inervados, la liberacion de algunos de esos neuromoduladores
pone en marcha los mecanismos de inflamacion neurégena, que
desencadenan y potencian la inflamacion humoral. (75-94) Estos mecanismos
han demostrado participar en la fisiopatologia de los sindromes mecanicos del
raquis, (32, 95-98) y podrian explicar la persistencia del sindrome en los casos
subagudos y cronicos, en la mayoria de los cuales no existe una causa
anatomica responsable del mantenimiento del dolor, la inflamacion y la
contractura.(1-3) Adicionalmente, y especialmente en los casos cronicos, a este
mecanismo fisiopatoldgico que explica la persistencia del dolor se le pueden
sumar factores musculares y los aspectos psicosociales que han demostrado
influir en la evolucién de la incapacidad (Figura 2). (2) No obstante, este
articulo se centra en los factores fisiopatoldgicos de tipo neurofisiolégico por

ser aquellos sobre los que actua la intervencién NRT.

En una intervencion NRT, a nivel metamérico se implanta material quirurgico
sobre fibras nerviosas Aa 0 A dependientes de los segmentos clinicamente
implicados en el sindrome. La estimulacion de esas fibras excita las
interneuronas de la capa IV medular (o “sustancia gelatinosa de Rolando”) y
conlleva la liberacién de las encefalinas que éstas contienen (13, 98-102)
Existen receptores presinapticos para estos compuestos en las terminaciones
de fibras Ad —C, y postsinapticos en las neuronas nociceptivas. La fijacion de
las encefalinas a sus receptores conlleva el cierre de los canales de calcio y,
por tanto, la inhibicion de esas fibras y las neuronas nociceptivas (13,103-107)

interrumpiendo ese mecanismo fisiopatoldgico. (108-117) Ademas, en esa



inhibicion también podrian intervenir estructuras suprametaméricas activadas por
estimulos aplicados lejos de la zona dolorosa, (98-101) y capaces de
desencadenar un efecto antialgico (33,107,102-128). Este es el objetivo de los
punzones dérmicos que en las intervenciones NRT se implantan en el pabellén
auricular, al ser éste un territorio especialmente reflexdgeno por la hodologia de

los nucleos de los que depende su inervacion.(129-133)

De acuerdo con esta formulacion teorica, los territorios metaméricos y
auriculares que deben estimularse en cada paciente dependen de las
estructuras implicadas especificamente en su caso, y especialmente del nivel
en el que se integra su inervacion. (133) Asi, la implantacion del material
quirurgico en territorios no indicados no tendria efecto terapéutico, y de hecho
se ha utilizado como placebo en los ensayos clinicos controlados dirigidos a

evaluar la eficacia de este tipo de intervencion.

Dado que para la estimulacion de los territorios reflexdgenos se utiliza material
punzante, es posible confundir equivocadamente la intervencion
neurorreflejoterapica con la acupuntura. Sin embargo, los territorios reflexégenos
estimulados en una intervencién neurorreflejoterapica se definen exclusivamente
por su inervacion. No coinciden con los puntos de acupuntura descritos por los
textos chinos, (133, 134) tampoco presentan sus caracteristicas eléctricas e
isotopicas, (135-139) y los métodos y las zonas de estimulacion también son
diferentes.(133, 134)

El mecanismo de accion de la intervencion NRT es similar al planteado para el
PENS o el TENS, (140-143) aunque la eficacia de este ultimo tipo de
tratamiento sea controvertida.(140-143) En el caso de la intervencién NRT, la
mayor intensidad de la estimulacion —no limitada como en el caso del TENS o
el PENS por el riesgo de activar las fibras y neuronas nociceptivas, provocando
0 exacerbando el dolor existente- y, sobre todo, su mayor persistencia—
derivada de la implantacion del material quirdrgico- explicarian el mayor efecto

clinico que ha demostrado este tipo de intervencion. (144-154)



Eficacia, seguridad, efectividad y eficiencia

Se realizd un primer estudio de seguimiento para recabar informacion
preliminar sobre la efectividad y seguridad de este tipo de intervencion, con el
fin de valorar la conveniencia de realizar posteriores ensayos clinicos
controlados al respecto. Ese estudio se realizd con 2.751 voluntarios con
cervicalgia, dorsalgia y/o lumbalgia mecanicas, acompafadas o no de dolor
referido. Los sujetos a estudio eran pacientes cronicos en los que los
tratamientos convencionales previamente instaurados (definidos como
farmacoldégicos, rehabilitadores, fisioterapéuticos o quirurgicos) habian
fracasado durante como minimo 6 meses. A los pacientes se les realizé una
intervencidn neurorreflejoterapica (NRT) en una Unidad especializada en
Asturias, y su evolucion fue seguida durante 6 meses. (144) Los resultados
mostraron que esta tecnologia era segura, observandose como unico efecto
secundario la aparicién de molestias cutaneas pasajeras en menos del 10% de
los pacientes intervenidos, y también sugirieron su eficacia para el tratamiento
del dolor local e irradiado y la mejoria del grado de incapacidad (definido como
el grado de actividad diaria). Por ello se decidié acometer ensayos clinicos

controlados a doble ciego para evaluarla.

El primer ensayo clinico controlado, aleatorizado y a doble ciego versus
placebo, se realizd con 91 pacientes atendidos en la Atencién Primaria del
Sistema Nacional de Salud en Mallorca. (145) Los sujetos a estudio fueron
pacientes con lumbalgia mecanica resistente al tratamiento convencional.
Aunque los criterios de inclusion exigian sélo una evolucion de 7 o mas dias,
en realidad los médicos de atencion primaria derivaron a pacientes con un
dolor de mayor duracion. Asi, la muestra se compuso de pacientes subagudos

y crénicos.

En los 48 pacientes asignados al grupo estudio se implantaron grapas
quirurgicas y punzones dérmicos, en el numero y lugar indicados para su caso
especifico a criterio del terapeuta. En los 43 pacientes del grupo control, se
implant6 el mismo numero de elementos quirurgicos pero en un radio de 5 cms.

alrededor del lugar en el que hubieran estado indicados. La asignacion de los



pacientes a los grupos estudio y control, la evaluacion de su evolucion vy el
analisis estadistico de los datos fueron realizados de manera enmascarada. En
concreto, los médicos que evaluaron la evolucién de los pacientes carecian de
formacion en la realizacion de intervenciones NRT y no podian determinar si

los elementos quirurgicos implantados estaban en lugares adecuados o no.

La situacion clinica de los pacientes fue evaluada justo antes de la
intervencion, justo después y a los 30 y 180 dias. Por motivos deontolégicos,
se decidio excluir del estudio a los pacientes que estuvieran sintomaticos en el
control realizado a los 30 dias, y ofrecer a los que habian sido asignados al

grupo control la posibilidad de recibir una verdadera intervencion NRT.

Los resultados de ese ensayo demostraron que la intervencién es eficaz para el
tratamiento del dolor local e irradiado y la incapacidad, y los datos recabados
sobre los efectos adversos observados fueron consistentes con la seguridad
previamente demostrada. En comparacion a los pacientes del grupo control, en
los del grupo estudio se observd una mejoria clinicamente relevante y
estadisticamente muy significativa, que aparecio inmediatamente después de la
intervencién y se mantuvo a los 30 dias. También se demostraron diferencias a
favor del grupo estudio con relacion al uso de otros tratamientos y al numero de
dias de baja laboral. Todos los pacientes del grupo control presentaron dolor en
el control realizado a los 30 dias, por lo que en el establecido a los 180 dias
sélo se evaluaron pacientes del grupo estudio. Excepto uno, todos los
pacientes evaluados seguian practicamente asintomaticos, aunque al no existir
un grupo control con el que compararlos, sélo se pudieron extraer conclusiones
sobre la eficacia de este tipo de intervencion hasta 30 dias después de su

realizacion. (145)

Para contrastar estos resultados, este ensayo se replicé en un ambito diferente
y con un equipo investigador distinto. (146) Este segundo ensayo se realiz6 en
cuatro servicios (de reumatologia y rehabilitacion) de tres hospitales
universitarios del Sistema Nacional de Salud en Madrid, con 78 pacientes con
lumbalgia mecanica cronica. El esquema del estudio fue similar al previo, salvo

por los siguientes aspectos: a) Por criterio de inclusién, todos los pacientes



debian ser cronicos (definidos por haber padecido dolor un minimo de 2 afios,
durante los que el periodo con dolor tenia que haber sido mayor que aquél sin
él, y, ademas, padecer un episodio de dolor de mas de 12 semanas), b) Los
pacientes fueron evaluados a los 45 dias (en vez de a los 30), c) Todas las
evaluaciones realizadas después de la intervencion fueron realizadas separada
e independientemente por dos médicos (enmascarados), distintos del médico
que habia evaluado la situacién previa a la intervencion, las variables se
operativizaron de manera que pudieran ser valoradas con el paciente vestido
(para evitar que los evaluadores pudieran ver la ubicacion de las grapas
quirurgicas), y en la fase de analisis se midi6 el grado de concordancia entre
los resultados recogidos por los evaluadores que valoraron en cada control
post-tratamiento la situacion de cada paciente, d) Se evalud, ademas, la
movilidad (flexion anterior y lateral) y la calidad de vida general del paciente —
medida mediante las tablas COOP-WOMCA- y e) Todas las conversaciones del
paciente con los miembros del equipo investigador fueron grabadas y
posteriormente auditadas por un sujeto independiente. Los resultados de este
estudio fueron, en general, consistentes con los del ensayo previo y

confirmaron la eficacia de esta tecnologia (versus placebo). (146)

Asi, en comparacion con los pacientes del grupo control, en los del grupo
estudio el dolor mejoré de manera clinicamente muy relevante, asi como la
movilidad y la actividad diaria. Sin embargo, es de resefar que no hubo
diferencias significativas en varios apartados de las tablas COOP-WOMCA,
probablemente porque el tamafio muestral fue relativamente pequefio y por la
escasa sensibilidad de esas tablas a las variaciones derivadas de la mejoria de
la lumbalgia. Por otra parte, y en contraposicion a lo observado en el primer
ensayo, en este estudio no se detectd una diferencia significativa en el
consumo de farmacos entre ambos grupos, probablemente porque los
pacientes eran casos cronicos que en su mayoria ya habian sufrido efectos
secundarios por el tratamiento farmacoldgico y su consumo basal era muy bajo
en ambos grupos. (146) El resto de los resultados, y especialmente los
referidos a la seguridad y eficacia de la tecnologia, son consistentes con los del

primer ensayo. (145, 146)



Una vez demostrada la eficacia (vs. placebo), se decidi6 estudiar la efectividad
y coste/efectividad de afiadir la derivacion a Unidades especializadas en la
realizacion de intervenciones NRT al protocolo de tratamiento vigente en el
Sistema Nacional de Salud. Con ese fin se diseié un ensayo clinico en el que
21 médicos voluntarios de Atencion Primaria de Mallorca reclutaron a pacientes
con lumbalgia inespecifica sin signos de derivacidén urgente a cirugia ni senales
de alerta de enfermedad sistémica, de 14 o mas dias de evolucion. Los
médicos fueron asignados aleatoriamente a dos grupos; los 10 médicos
asignados al grupo control reclutaron a 45 pacientes a los que trataron de
acuerdo con el protocolo vigente en el Sistema. Los once del grupo estudio
pudieron, ademas, remitir a los 59 pacientes que reclutaron a una Unidad

especializada para que les realizaran intervenciones NRT.

Desde el punto de vista clinico, se evalud la evolucién del dolor y la
incapacidad en tres controles obligatorios (15, 60 y 365 dias después de que el
paciente fuera atendido por primera vez) y, ademas, en todas las visitas
adicionales que el paciente hizo por lumbalgia durante el afio de seguimiento.
Ademas, se registré durante ese periodo el uso de recursos sanitarios
(incluyendo el numero de visitas a urgencias, médicos de atencion primaria y
especialistas, tanto publicos como privados, la realizacion de pruebas
complementarias —radiologicas, analiticas, neurofisiologicas, otras-, y la
prescripcion de tratamientos -farmacoldgico, fisioterapico, rehabilitador,
quirurgico, otros-), y el numero de dias de baja laboral por lumbalgia.
Finalmente, se calculo el coste generado por cada paciente (incluyendo
conceptos asistenciales, laborales y de transporte para todas las visitas
distintas a las efectuadas al Centro de Salud), y se compard la
coste/efectividad de las dos estrategias de tratamiento (con y sin derivacion a
intervencidn NRT), calculando el coste que supuso mejorar una unidad el dolor,
la incapacidad y la calidad de vida en cada grupo. (147)

Los resultados de este estudio demuestran que la adicién de la derivacion a
intervencién NRT al protocolo de tratamiento vigente en el Sistema Nacional de
Salud mejora de manera clinica y estadisticamente muy significativa la

evolucion del dolor y la incapacidad, y reduce la duracion de la baja laboral, el



uso de tratamiento farmacologico, el numero de visitas a los médicos de
atencion primaria y la prescripcién de pruebas radiolégicas en atencion
primaria. En concreto, la implantacion de la derivacién a intervenciéon NRT
desde la Atencion Primaria del Sistema Nacional de Salud permite mejorar
aproximadamente entre un 300% y un 800% los resultados del tratamiento,
reducir un 75,3% los costes e incrementar entre un 600% y un 2200% la

eficiencia de los recursos sanitarios. (147)

Transferencia al Sistema Nacional de Salud

Actualmente, la intervencién NRT es el unico tratamiento para los casos
subagudos y cronicos de sindromes mecanicos del raquis que ha sido
evaluado de acuerdo con los estandares que exige la comunidad cientifica
internacional para implantar una tecnologia sanitaria en la practica clinica
rutinaria, y cuyo uso ha demostrado ser eficaz, seguro, efectivo y coste/efectivo
en el Sistema Nacional de Salud espafiol. ( 9-11, 144-162)

Tal vez porque ésta es una de las pocas tecnologias sanitarias desarrolladas
por una entidad sin animo de lucro, se ha querido evaluarla rigurosamente
antes de fomentar su implantacion en la practica clinica rutinaria, y para este fin
se ha seguido el esquema de evaluacion e implantacion de una nueva
tecnologia sanitaria que se considera 6ptimo (Figura 3). De acuerdo con este
esquema, una vez existe evidencia cientifica sobre la eficacia, seguridad,
efectividad y eficiencia de una tecnologia, es conveniente que entidades
cientifico-técnicas independientes evaluen la calidad de esa evidencia
cientifica, que se defina un protocolo de aplicacién concreto que defina en qué
casos especificos debe usarse, que se evalue ese protocolo mediante el
pilotaje correspondiente y, finalmente, que una vez implantado en la practica
clinica rutinaria se mantenga un seguimiento exhaustivo de los resultados que
obtiene la nueva tecnologia, con el fin de comprobar que son consistentes con

los observados en las fases previas de evaluacion.



Asi se ha hecho en el caso de la intervencion NRT. La evidencia cientifica
relativa a la intervencién NRT ha sido evaluada por la Colaboracion Cochrane,
varias Agencias de Evaluacion de Tecnologias Sanitarias (del Instituto Carlos
lll, de Cataluiia y de Galicia), el Consejo Nacional de Especialidades Médicas,
la Sociedad Espaiola de Salud Publica y Administracion Sanitaria (SESPAS) y
por Sociedades cientificas de caracter clinico representativas de Atencion
Primaria, Rehabilitacion, Traumatologia y Neurocirugia. Todas ellas han
coincidido en sefalar que la evidencia cientifica disponible sobre intervencion

NRT es de alta calidad y, por lo tanto, sus conclusiones son fiables. (148-158)

Posteriormente, la Gerencia de Atencion Primaria del INSALUD de Baleares y
las Subdirecciones General de Asistencia Sanitaria y de Conciertos del
INSALUD definieron el protocolo de derivacion a esta tecnologia que es
necesario para implantar su uso rutinario en el Sistema Nacional de Salud en
las condiciones de aplicacion en las que habia sido evaluada (Figura 4), asi

como las especificaciones técnicas necesarias correspondientes. (159-161)

Una vez culminado el proceso de transferencia de las competencias sanitarias
a la Comunidades Auténomas, el protocolo de derivacién se piloté en el
Servicio de Salud de las Islas Baleares (Ib-Salut). (162) En ese estudio piloto,
se implanto la derivacion a intervencion NRT desde 19 de los 40 Centros de
Salud de los que dispone el Ib-Salut en Mallorca vy, al ser imprevisible la
demanda sanitaria, la derivacion se restringié durante el pilotaje sélo a

pacientes con dorsalgia y lumbalgia (y no con cervicalgia). (162)

En cada Centro de Salud se organiz6 una charla en la que se explicé el
fundamento cientifico que respaldaba el uso de ese tipo de intervencion vy el
protocolo de derivacion establecido. Al finalizar la charla se entrego un
recordatorio plastificado del protocolo de derivacion (Figura 4). A partir de ese
momento, los médicos de ese Centro pudieron derivar a los pacientes en los
que consideraron estaba indicada la realizacién de una intervencion NRT de

acuerdo con el protocolo establecido.



Los resultados del pilotaje demuestran que esta sistematica de implantacion de
este protocolo concreto de derivacidén genera una tasa de remisién de 1,07
pacientes al mes por cada cupo de 10.000 habitantes, con una tasa de
remision adecuada superior al 90%, y un alto grado de satisfaccion entre los
pacientes derivados y los médicos remisores. Ademas, los resultados clinicos
observados fueron consistentes con la eficacia, seguridad, efectividad y

eficiencia previamente demostradas por este tipo de tecnologia. (162)

Dado el éxito del pilotaje, la derivacion a intervencion NRT se incorporé en
2003 a la practica clinica rutinaria en el Servicio de Salud de las Islas Baleares
y actualmente se esta extendiendo a los Servicios de Salud de otras
Comunidades Autdbnomas. La sistematica de evaluacidon seguida en este caso
permite disponer de los datos precisos para planificar racional y detalladamente
la implantacién en cualquier ambito geografico, por lo que, en la practica, el
calendario de implantacion de esta tecnologia en un territorio concreto depende
de la diligencia de las autoridades sanitarias correspondientes.

Ademas, se han habilitado sistemas de gestion de la informacion que permiten
hacer un seguimiento exhaustivo de cada uno de los pacientes derivados a
intervencién NRT y de su evolucion. Los datos asi recabados han demostrado
que la tasa de derivacion en condiciones rutinarias (incluyendo a los pacientes
con cervicalgia) asciende a 1,47 pacientes al mes por cada cupo de 10.000
personas cubiertas, con una tasa de remision adecuada superior al 95%.
Ademas, el seguimiento de esa informacion ha permitido confirmar que los
resultados ya obtenidos en la practica clinica rutinaria son consistentes con los
observados en los estudios previos y hacer analisis periddicos para adoptar las

medidas organizativas oportunas para optimizarlos constantemente.
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Introduccion

Hipdocrates tenia una escuela en la isla griega de Kos y algunos compafieros
tenian una escuela en Knidos (Turquia). Desde ese momento y hasta ahora, la
medicina ha luchado para tratar:

1.- los sintomas (dolor) o,

2.- la causa (estructuras alteradas) del dolor.

En la practica, trabajamos ambos aspectos ya que empezamos con
tratamientos para aliviar los sintomas hasta que somos capaces de valorar la
funcién, normalmente para la hipomovilidad y la hipermovilidad. Todos los
tratamientos para “aliviar el dolor” son muy cuidadosos y no estiran ninguna
estructura. Por lo tanto, pueden usarse para cualquier dolor de cualquier causa.
Cuando realizamos un “Test de Funcidn”, extraemos un diagnostico
musculoesquelético para hallar la estructura afectada y tratar en consonancia.
Tratamos la hipomovilidad con movilizaciones (incluyendo la manipulacién o
thrusts) y la hipermovilidad con estabilizacién (que no se va a desarrollar en

esta comunicacion).

Terapia Manual (TM) tiene muchas definiciones en los distintos paises para el
complejo tratamiento con las manos o procedimientos manuales especiales. La

educacion oscila entre las 260 horas (cursos privados en Alemania), hasta un



programa Master universitario de un aino completo en Australia y dos afos
(combinados con la practica clinica) en Noruega y otros paises como Espafa.
Por lo tanto, hemos dividido nuestra MT en Movilizacion Manual, como primera
parte que puede ensefarse en el pregrado de las escuelas de fisioterapia como
describo en mis dos libros, como la mejor base para la ultima parte: la

especializacion postgraduada en OMT.

Una parte importante de la Movilizacion Manual es la Manipulacién, también

llamada “Movilizacion rapida” o “Thrust”. En nuestro sistema, se define como:

Un thrust rapido, de pequefia amplitud lineal, aplicado con un impulso suave de
baja fuerza en una direccidn de traccion y deslizamiento sobre una articulacion,
con una sensacion terminal adecuada (patoldgica), que esta relajada y en la

posicion de reposo.

En todas las técnicas manipulativas, el terapeuta aplica una fuerza para
aumentar el movimiento. Las manipulaciones difieren de otras técnicas de
movilizacion en que la fuerza aplicada es de corta duracion, un impulso en el
lenguaje de la fisica. Un impulso muy rapido y de corta amplitud tiene la ventaja
de ser menos dafiino que una fuerza de mayor duracion y amplitud. Sin
embargo, las manipulaciones tienen un menor margen de error, ya que la
duracion del impulso administrado es tan breve y el total del movimiento
producido es tan pequefo, que el terapeuta no puede alterarlo una vez que ha
sido aplicado. Esto requiere que el terapeuta valore cuidadosamente al
paciente, para lograr el mejor diagndstico biomecanico posible antes de usar

una técnica.

Esto es particularmente importante en la columna cervical superior, donde los
tests de seguridad son esenciales antes de que se inicie la manipulacion. Para
el resto de la columna, los tests de compresién y traccion son usados para
extraer informacién sobre el estado de los discos, lo que determina qué
técnicas pueden usarse y qué técnicas no deberian usarse. Las
manipulaciones sélo pueden ser empleadas cuando todos los tests indican

claramente que son seguras y beneficiosas para el paciente. Si los tests son



negativos o inconclusos, se contraindica la manipulacion. Por lo tanto, el
terapeuta inteligente deberia dominar técnica y clinicamente las

manipulaciones, de modo que sea capaz de valorar su viabilidad como terapia.

Aunque existe una evidencia cientifica de moderada a fuerte sobre la eficacia
clinica de las manipulaciones espinales en el dolor agudo y crénico de la zona
lumbar (1), la mayoria de estos ensayos clinicos randomizados se limitan a
periodos de seguimiento a corto plazo y los subgrupos de pacientes no estan
especificados con precision. Ademas, la calidad metodolégica es sélo alta en
unos pocos de los ensayos clinicos disponibles (2). Nadie describe qué tipo de
manipulacion utiliza y, sin embargo, esto deberia ser juzgado. Nosotros
trabajamos con técnicas de traccidn y deslizamiento lineal, pero la mayoria de

los conceptos y sistemas utilizan deslizamiento curvilineo-rotacion.

Los mecanismos de accion de la manipulaciéon son un tema muy recurrente
en la bibliografia, pero hasta el momento sélo podemos establecer hipétesis
sobre el modus operandi de la manipulacién. A continuacion, se realiza una

revision bibliografica sobre los mecanismos de accion de la manipulacion.

Desde un punto de vista mecanico, la hipétesis mas planteada en la
bibliografia es la liberacion de un repliegue sinovial atrapado. La teoria sefala
segun Bogduk y Jull, (3) que durante el movimiento de la articulacion
interapofisaria se produce una descoordinacion motriz, que provoca un
pinzamiento del tejido meniscoide. Esto activaria las fibras nociceptivas Ill y IV
de la capsula interapofisaria y apareceria un espasmo muscular para evitar el
pinzamiento. La tipica postura de flexion o la propia manipulacién reducirian
dicho compromiso, la distensién de la capsula articular y finalmente el dolor.
Los estudios afirman que la alta velocidad del thrust es esencial para alcanzar
el objetivo de la maniobra, ya que una velocidad insuficiente aumentaria la
distension de la capsula articular y con ello el reflejo de “proteccion” muscular.
(4). Por lo tanto, el entrenamiento de la “velocidad” debe empezar

tempranamente (en las escuelas de fisioterapia).



Gainsbury (5) relacioné estos bloqueos agudos con articulaciones hiperméviles
con laxitud capsular y alteracion del control motor. La descoordinacion
agonista-antagonista favorece la falta de congruencia articular y el
atrapamiento del material intraarticular. Esto conllevaria el espasmo de los
musculos segmentarios y, en menor medida, extrasegmentarios, por aumento
de la actividad gamma. Este espasmo muscular seria el responsable del dolor y
la limitacion al movimiento. Sin embargo, Lewit examino la columna cervical de
10 pacientes antes y durante los efectos de la narcosis operatoria y valor¢ la
misma restriccidén en las dos situaciones en todos los pacientes. Lewit

mantiene, por tanto, el factor intraarticular de la restriccion.

Algunas teorias afirman que el estiramiento repentino producido durante la
manipulacion podria producir una relajacion del musculo hipertonico. Sin
embargo, ese tipo de estiramiento (“balistico”) no tenderia a la relajacion, sino
mas bien a lo contrario (6). Del sinergismo creado entre las estructuras pasivas
(capsuloligamentosas y las activas musculares), como arcos reflejos de
proteccion ante fuerzas potencialmente dafinas sobre la articulacién (7), se ha
pasado al concepto de hipoalgesia del asta dorsal asociada con el segmento
espinal manipulado por procedimientos neurofisioldgicos, todavia hoy por
demostrar (8).

Otra de las teorias sustenta la creencia del realineamiento de una subluxacion
0 malposicion 6sea por medio de la manipulacion, especialmente si se asocia
al ruido articular producido por la cavitacidon. Sin embargo, un estudio sobre las
articulaciones sacroiliacas hallé que la manipulacion fracaso a la hora de
cambiar la posicién del sacro en relacién al hueso iliaco (9). Desde mi punto de
vista, es dificil juzgar si es menos de 1 mm. o si puede estar bloqueada en la
posicion anatomica normal. Ante la creencia popular de que el “click” articular
es sindbnimo de mejora inmediata y espectacular, se ha evidenciado que no
existe relacion entre este ruido audible durante la manipulacién de la region
sacroiliaca y la mejora en el rango de movimiento, el dolor o la discapacidad en
individuos con dolor de la zona lumbar no radicular (10). Muchas tracciones

lumbares, centradas en la articulacion discal, mejoran sin un “clic”.



Como conclusién a esta revision bibliografica, podemos decir que se requiere
una mayor calidad metodoldgica de los estudios clinicos randomizados para
afirmar la eficacia de la manipulacién sobre el dolor, aunque ya existe una
moderada evidencia a nuestra disposicion. A su vez, se deberian estudiar con
mayor profundidad los efectos y mecanismos de accion de la manipulacion. Sin
embargo, contamos con la experiencia de muchos terapeutas manuales. En mi
caso, la manipulacion que practico actualmente es el resultado de 60 anos de

experiencia clinica.

Metodologia de la manipulaciéon

Es facil definir fisicamente el concepto manipulacién, pero dentro del mismo
coexisten diferentes metodologias. Debido a que la manipulacién es la técnica
mas directa, pero a su vez mas potencialmente lesiva, se debe establecer un
debate sobre las distintas tipologias dentro de la manipulacién y su efecto

sobre la seguridad, el dolor, discapacidad... del paciente.

Manipulaciones de palanca larga y corta

La manipulacion de palanca larga aplica el thrust distalmente al segmento a
manipular (por ejemplo, sobre la cintura pélvica o escapular). La manipulacién
de palanca corta aplica el thrust directamente sobre la vértebra del segmento a
manipular. Aunque los manuales describen el efecto especifico de la
manipulacion sobre un unico segmento, la bibliografia refleja que el thrust es
aplicado sobre varios segmentos, especialmente en la manipulaciéon de palanca
larga (11).

La aplicacion de una manipulacion sobre pacientes con sindromes clinicos en
los que coexisten hipomovilidades e hipermovilidades en segmentos
adyacentes, puede diluir el efecto sobre el segmento hipomavil y agravar la
inestabilidad pasiva del segmento hipermovil. Por ejemplo, el sindrome de
Kaltenborn describe la hipomovilidad de la columna dorsal superior y la

hipermovilidad de la columna cervical inferior. EI aspecto mas evolucionado del



arte de la manipulacion no es ejecutar la manipulacioén en si, sino llevar el
efecto de la manipulacion sobre el segmento hipomdvil, sin dafar el hipermdvil.
Por tanto, deberia existir una tendencia natural hacia la manipulacién de
palanca corta y hacia el intento de aislar el efecto de la manipulacion sobre la

estructura diana hipomovil.

Manipulaciones rotatorias y translatorias

Conceptualmente, la rotacion 6sea es el movimiento angular de un hueso
alrededor de un eje y, la translacion es el movimiento lineal de un hueso
paralelo a un eje en un plano. Por tanto, rotacion y translacion son diferentes,
pero a su vez complementarias, ya que el movimiento fisiolégico de una

articulacion corresponde al rodar-deslizar de las superficies articulares.

Muy frecuentemente, la valoracidn biomecanica de una disfuncion articular
revela que existe una alteracién del deslizamiento dentro del rodar-deslizar
articular fisiolégico y no del componente rotatorio. Debido a que las
manipulaciones o movilizaciones rotacionales generales prometen resultados
rapidos y son relativamente faciles de desarrollar, a menudo son mal
empleadas por los terapeutas noveles. Las técnicas rotacionales no deberian
usarse si hay alguna sospecha o historia de alteracion discal, alteracién de la
arteria vertebral, o irritacion de estructuras nerviosas. En estos casos, incluso
las técnicas que producen una menor rotacion vertebral, (ej., técnicas de

estiramiento muscular) pueden producir fuerzas dafinas de compresion.

Por tanto, se deberian evitar las manipulaciones articulares de rotacién general
y promover las técnicas manipulativas translatorias. Los estandares
educacionales (1992, 1999 y 2000) de la Federacion Internacional de
Terapeutas Manipulativos Ortopédicos (IFOMT, Subgrupo de la WCPT)
reconocen los riesgos inherentes de las manipulaciones rotatorias,
especialmente en la regidon craneovertebral, y recomiendan las técnicas
manipulativas que “eliminan las solicitaciones rotatorias y favorecen los

movimientos de deslizamiento y distraccién.”



El concepto Kaltenborn-Evjenth ha evolucionado durante muchos afos para
perfeccionar las técnicas de thrust lineal translatorio, en lugar de los thrusts
rotatorios. Un thrust lineal es técnicamente mas dificil de ejecutar que un thrust
rotatorio, aunque es mucho mas seguro e igual de efectivo. Los riesgos para el
paciente aumentan con la manipulacion rotatoria, especialmente en la regién
craneovertebral. Las técnicas de thrust lineal se aplican principalmente como
traccion, sin embargo, algunas se aplican como deslizamiento. En el Concepto
Kaltenborn-Evjenth ya no ensefiamos técnicas de manipulacion rotatoria para
las articulaciones de las extremidades (desde 1979), ni para las de la columna
(desde 1991). (2)

Practicamos la manipulacién como un movimiento /ineal en la posicién actual
de reposo de alta velocidad, pequefia amplitud, baja fuerza, aplicado con un
impulso muy rapido (“thrust” o “movilizacién rapida”) sobre una articulacion que
muestra una adecuada sensacion terminal, para lograr la separacion articular y
restaurar el deslizamiento translatorio, para restaurar el componente de

deslizamiento restringido o perdido del rodar-deslizar.

Todas las articulaciones tienen una cantidad caracteristica de movimiento del
juego articular antes de que se tensen los tejidos que cruzan la articulacion.
Esta holgura o slack de la capsula y los ligamentos es necesaria para la funcion
articular normal. Describo este movimiento translatorio mediante los grados de

movimiento.

El movimiento grado | es una fuerza de traccién extremadamente pequefia que
produce un incremento casi inapreciable de la separacién articular. El grado |l
elimina el slack de los tejidos periarticulares. EI movimiento grado Il quita el
slack en los tejidos periarticulares y los tensa. En la Zona de Slack (ZS), en el
inicio del rango grado Il, hay una pequena resistencia al movimiento pasivo. Un
mayor movimiento en el grado Il hacia la Zona de Transicién (ZT) tensa los
tejidos y el terapeuta siente mas resistencia al movimiento pasivo. Alcanzado el
final del rango del grado I, el terapeuta siente una marcada resistencia,

llamada la Primera Parada y luego continua el grado Ill.



El movimiento grado Il o movilizacion de estiramiento se aplica después de
que se haya eliminado el slack y se tensen todos los tejidos (a lo largo de la
Zona de Transicion). La resistencia al movimiento aumenta rapidamente dentro
del rango del grado lll. Se encuentran variaciones en la cantidad de resistencia

del grado lll entre los distintos sujetos y articulaciones.

(Esquema 1)

Grados:

Divido los grados I, Il, y lll y, a su vez, el grado Il en |l ZS (Zona de Slack) y
grado Il ZT (Zona de Transicion). Maitland divide mi grado Il, en su ll y Il y por
lo tanto Maitland logra un grado IV, para mi lll, e incluso un IV+y V.

Usamos:

Grado | y Il ZS para el dolor.

Grado [, Il incluyendo el Il ZT para la relajacién (para reducir el dolor) y

Grado Il para el estiramiento lento (mantenido durante 30 segundos) o un
thrust muy rapido (manipulacién) para reducir la restricciéon y, por lo tanto, el

dolor.

Técnicas de Thrust Translatorio. TTT
El concepto Kaltenborn-Evjenth ejecuta cada TTT como una rutina de cuatro

pasos:

Posicion de partida: el terapeuta posiciona al paciente sobre la camilla 'y
asume una posicion relativa respecto al paciente y a la camilla. Las posiciones
de partida tienden a reproducir la “posicion actual de reposo”. Esta es la
posicion neutral relativa, en la que el paciente se siente mas cémodo o siente el
minimo dolor, y consecuentemente es mas facil de testar y tratar. La posicion
actual de reposo varia de paciente a paciente y depende de la anatomia y
disfuncién particular del paciente, de modo que las posiciones de reposo varian

de una persona a otra.



Contacto: en la posicion de partida, las manos y a veces los brazos y el tronco
del terapeuta contactan con el paciente dispuestos a aplicar el thrust. Antes de
aplicar el thrust, la presién sobre el punto de contacto deberia ser minima,

porque una excesiva presion:

1.- Puede causar dolor, que es molesto para el paciente y, puede inducir una
proteccion muscular que se resistira a la técnica.
2.- Inhibe la capacidad del terapeuta de aplicar un thrust de alta velocidad y

corta amplitudenla TTT.

Preestrés: el terapeuta testa la reaccion del paciente mediante la aplicacion de
una fuerza lenta y moderada, similar a la del thrust aplicado. Esta fuerza se
llama preestrés, porque es un estrés aplicado de forma previa a la aplicacién
de la fuerza principal. Deberia mantenerse el preestrés hasta que el terapeuta
se asegure de que el paciente no reacciona negativamente debido al dolor,
miedo u otros sintomas. Entonces, el terapeuta cesa el preestrés

momentaneamente para relajar al paciente y prepararse para aplicar el thrust.

Thrust: El terapeuta aplica un impulso en direccidn paralela o perpendicular al
plano de tratamiento. La técnica puede causar un click audible, que muchos,
(tanto terapeutas como pacientes) a menudo asocian como un signo de una
manipulacion exitosa. Sin embargo, ese puede no ser el caso, ya que el click
puede proceder de un segmento adyacente al tratado. De todos modos, un
segmento manipulado puede no emitir ningun sonido. El signo de un
tratamiento satisfactorio no es un sonido audible, sino una mejora mostrada en

el retest tras el tratamiento.

Un unico tratamiento puede mejorar la funcidn y aliviar los sintomas. Pero,
como regla general, la mejora y el alivio pueden conllevar tiempo y

normalmente pueden ser necesarios varios tratamientos.

Un concepto equivocado entre los terapeutas manuales es que una
manipulacion es una continuacion de una movilizacién de estiramiento. De

hecho, se ha definido la manipulacién como movimiento pasivo mas alla del



rango fisiolégico, pero no del anatémico normal de la articulacion (12). Es
verdad que primero el terapeuta confirma que el paciente puede tolerar de
forma segura una manipulacion de poca fuerza, aplicando una breve
movilizacion de estiramiento grado lll. Sin embargo, tras esta movilizacion de
estiramiento como “test de discriminacién”, se libera el estiramiento hacia el
rango grado Il antes de eliminar el slack de nuevo, esta vez tensando los
tejidos a través de la Zona de Transicion hacia el rango grado lll e
inmediatamente aplicando un thrust de poca fuerza en el punto de tope

patoldgico actual.

Si una manipulacion suave, de poca fuerza, no tiene éxito, los terapeutas no
deberian usar mas fuerza, sino volver a las movilizaciones de relajacion o
estiramiento hasta que el estado de la articulacion permita una manipulacion de

poca fuerza.

Educacion en la manipulacion

Las indicaciones IFOMT recomiendan una secuencia especifica de educacion,
que comienza con la movilizacién articular de las extremidades y progresa
hacia la manipulacién articular de las mismas, antes de que el terapeuta
comience a aprender la manipulacién espinal. Sin embargo, algunas
manipulaciones espinales basicas que consisten en thrust de traccion espinal
suave (“movilizaciones rapidas”) en la posicion actual de reposo, pueden
ensefarse de forma segura en los programas iniciales. Estos thrusts espinales
suaves son un modo seguro para que los terapeutas noveles practiquen y
desarrollen su velocidad de thrust, también son utiles como tests
discriminatorios, para diferenciar una articulacion “bloqueada” temporalmente

hipomdévil de una articulacién permanentemente hipermdvil.

El entrenamiento en las manipulaciones articulares basicas, particularmente las
manipulaciones de traccion relativamente seguras aplicadas en la posicion de
reposo articular, puede comenzar muy pronto en la educacion OMT. Sin

embargo, la mayoria de las manipulaciones de la columna son avanzadas y



s6lo deberian ser usadas por aquellos que poseen un entrenamiento a largo
plazo y una adecuada supervision clinica durante el entrenamiento OMT post-

profesional.

Vision general de las manipulaciones dentro del tratamiento del Concepto

Kaltenborn-Evjenth.

El terapeuta deberia usar una rutina de tratamiento que, a menudo, consistira
en una secuencia de hasta cinco pasos:

1.- Valoracion.

2.- Tratamiento del tejido blando.

3.- Técnicas de movilizacion.

4.-TTT.

5.- Otros tratamientos.

Estrategias terapéuticas en el concepto

Las TTT (Técnicas de Thrust Translatorio) son una parte del Tratamiento del
Concepto OMT Kaltenborn-Evjenth de fisioterapia, el cual se divide en:

1.-Para aliviar los sintomas (frecuentemente el dolor)
A) Inmovilizacién
- General: reposo en cama

- Especifico: corsé, vendajes, férulas

B) Termo-Hidro-Electroterapia

C) Movilizacion articular para el alivio del dolor (Grado I-1l en la zona de slack
en la posicion actual de reposo)

- Traccion manual intermitente

- Vibracion, oscilacion

D) Procedimientos especiales



2.- Para aumentar la movilidad.

A) Movilizacién del tejido blando:

a) movilizacion pasiva del tejido blando
- masaje clasico, funcional y de friccidn.
b) Movilizacion activa del tejido blando

- contraccién-relajacion, inhibicidn reciproca, estiramiento muscular.

B) Movilizacion articular:

a) Movilizacion articular para la relajacion (grado I-I), movilizacion
preposicionada tridimensionalmente.

b) Movilizacion articular de estiramiento (grado Ill), movilizacion manual en la
posicion de reposo articular, movilizacién manual fuera de la posicion de
reposo articular.

¢) Manipulacion translatoria (TTT), impulso o thrust lineal de alta velocidad y
corta amplitud.

C) Movilizacion del tejido neural.

Aumentar la movilidad de la duramadre, raices nerviosas y nervios periféricos.

D) Ejercicios especializados.
Aumentar o mantener la longitud y movilidad del tejido blando y el rango

articular.

3.- Para limitar el movimiento.
A) Medidas de contencidn.
B) Ejercicios especializados.

C) Tratamientos para aumentar el movimiento en articulaciones adyacentes.

4.- Informar, instruir y entrenar.
Ejercicios y entrenamiento para mejorar la funcion, compensar las lesiones y
prevenir la recidiva. Instruccion en la ergonomia relevante y las técnicas de

autocuidado, incluyendo la terapia de entrenamiento para la reeducacion, la



automovilizacioén, la autoestabilizacion, el autoestiramiento, la escuela de

espalda u otras medidas.
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Introduccioén

Todos los sindromes que cursan con dolor comienzan como agudos, y solo se
convierten en crénicos cuando persisten después de la resolucion del estimulo
causal. El dolor agudo puede ser definido como una sensacion repentina
punzante de curso corto y relativamente intenso y esta presente en una amplia
variedad de pacientes y situaciones clinicas. Su origen puede ser visceral,
somatico y/o neurogénico. Cuando se evalua a un paciente con dolor agudo es
importante aclarar el origen del estimulo doloroso, no solo para el diagndéstico,

sino para iniciar el tratamiento mas apropiado.

Cuando hablamos de dolor agudo, hay que diferenciar el dolor provocado por la
lesion correspondiente, registrada por la primera neurona en el sistema de
deteccion, y el dolor por el aumento de un estimulo llamado “irritacién espinal”
en el sistema nervioso central: “sensibilizacién central de la nocicepcion” a
nivel de la 22 o 3% neurona (entendido como sistema de transmision) o aumento
de la percepcion de la sensacion del dolor a nivel de la consciencia (entendido

como sistema de analisis y de integracion) (1).

La fisioterapia manual representa un concepto de examen y de tratamiento de

las disfunciones de la unidad artroneuromuscular y visceral (2).



Asi, la fisioterapia manual puede actuar sobre diferentes niveles. Sobre la
lesion para disminuir o incluso eliminar los estimulos nociceptivos de la 12
neurona por medio del movimiento, o su contrario, la inmovilizacién; Sobre los
diferentes mecanismos de transmision del dolor en el sistema nervioso central
(inhibicion) y sobre la percepcién del dolor, actuando de nuevo por medio del

movimiento principalmente.

Para saber si el paciente se puede beneficiar de la fisioterapia manual segun el
Concepto OMT Kaltenborn-Evjenth, es preciso encontrar una correlacion entre
el movimiento y el dolor, es decir, descubrir el movimiento que cambia los
sintomas mediante una alteracién de la lesion sobre la primera neurona o
mediante una disminucion de la transmision (2% y 3% neurona) y percepcion del

dolor en el sistema nervioso central.

Por lo tanto, el examen busca los sintomas (dolor) del paciente y la disfuncion
de la unidad artroneuromuscular, incluyendo también de forma especial las
conexiones que se pueden establecer entre ellos. El concepto OMT
Kaltenborn-Evjenth se basa en los conocimientos actuales en biomecanica e
investiga en el examen una correlacion entre una alteracion de la funcion del
aparato locomotor y los sintomas del enfermo (p.e. dolor) (3). El resultado
constituye una hipétesis, que se verifica con un tratamiento especifico de la
estructura que se supone afectada, o un tratamiento especifico de la disfuncion
constatada. Se trata de un tratamiento que se llama “de prueba” para controlar

la hipotesis de partida.

El tratamiento evolutivo, que se desarrolla en funcion del examen y del control
cotidiano, consiste en una combinacién de medios terapéuticos (4): tratamiento
de los sintomas (dolor) relatados por el paciente y de los signos clinicos
observados por el fisioterapeuta; movilizacion de las hipomovilidades (articular,
muscular, etc.); estabilizacion de las hipermovilidades (pasiva y activa) y
entrenamiento fisico; informaciones e instrucciones que se le dan al paciente.
Después de la aplicacion de una técnica, un test de control verifica cada vez la
eficacia para dirigir la evolucion del tratamiento.



Procedimiento

Para evitar al maximo una agravacion del estado agudo del paciente durante el
examen, conviene observar el siguiente principio: examinar lo menos posible
(para evitar que se agraven los sintomas con un exceso de movimientos) y
tanto como sea necesario (para llegar a un tratamiento adaptado).

El examen se subdivide, primero en un examen de orientacion que
posteriormente podra dar lugar a examen especifico, seguido de un plan

sistematico, como ya aconsejaron Cyriax y Lamb (5,6).

Examen de orientacion

Su objetivo es valorar si el paciente se puede beneficiar en ese momento de un
tratamiento mediante el movimiento, por lo tanto, de la fisioterapia manual
(indicacion/contraindicacién); clasificar al paciente segun la actualidad de sus

sintomas y localizar la region afectada (tests de localizacion de los sintomas).

Para alcanzar estos objetivos nos servimos de las técnicas de interrogatorio, de
inspeccion y de evaluacion de la movilidad, sobre todo activa, y si es necesario,

también de la movilidad pasiva rotatoria y de la movilidad de translacion.

El principal criterio de contraindicacion sobre los pacientes es el no modificar
(sobre todo disminuir) el dolor mediante el movimiento o la inmovilizacién. Hay
que volver a enviarlos al médico para examenes posteriores. jLa fisioterapia
manual no esta indicada, ya que no se ha encontrado la causa de los sintomas!
Si no respetamos esta contraindicacion, corremos el riesgo de tratar enfermos
con patologias (como p.e., una neoplasia) que no se pueden tratar con

fisioterapia.

Es necesaria una reevaluacion de la indicacion de la fisioterapia manual antes
de cada sesion, porque durante los intervalos entre la visita médica y la sesidn

de fisioterapia, y entre las diferentes sesiones de fisioterapia, puede aparecer



una agravacion del estado del paciente (por ejemplo, a causa de un

movimiento brusco, de una sobrecarga, etc.).

Los pacientes que muestran un cambio de sus sintomas (dolor) mediante el
movimiento hay que clasificarlos en dos categorias:

1.- reaccion negativa: cuando los movimientos agravan el dolor, parece
contraindicado continuar movilizando al paciente para el examen y el
tratamiento — al menos durante la sesion actual;

2.- ausencia de reaccion negativa: si por el contrario, encontramos movimientos

que alivian el dolor, continuamos el examen.

La agravacion del dolor y de los signos del paciente se deben evaluar segun la
actualidad y la eventual causa: el(los) movimiento(s), incluso la(s) actitud(es)
desencadenante(s), nos dan una primera idea sobre las estructuras que
pueden ser responsables del dolor. Importa, en primer lugar, saber si la
patologia supone un riesgo para el sistema nervioso o no, con el fin de evitar
producir dafio durante el examen y el tratamiento (sobre todo del raquis). La
evaluacion de las estructuras neurales (duramadre, nervios periféricos) nos da
informacion sobre un principio de dolor por compresion del sistema nervioso y
prohibe los movimientos que podrian agravarla (7). A su vez, el examen
orientativo nos deberia proporcionar una idea sobre la posibilidad de realizar
una valoracién biomecanica o no del dolor agudo del paciente por medio del

movimiento.

Si hay riesgo de compresion del sistema nervioso, se le da prioridad antes de la
busqueda y del tratamiento de las demas disfunciones, y se evitaran todos los
movimientos que podrian agravar este riesgo. Todos los signos que nos hagan
sospechar una lesion mas grave se deben comunicar al médico. Por lo tanto,
las reacciones del paciente a los movimientos y la descripcion de sus sintomas
permiten detectar las contraindicaciones para el movimiento.

Si parece existir un riesgo importante de compresién del sistema nervioso y/o si
la actualidad de la lesion y de los dolores es aguda, el movimiento parece

contraindicado por el momento: el examen se interrumpe y se informa al



médico. El decide si se debe hacer una investigacién médica mas profunda, o
si se debe continuar con fisioterapia, pero con objetivo antialgico.

Con el objetivo de agravar el dolor lo menos posible, para el paciente agudo se
renuncia a un examen especifico en este momento (medida de todas las
amplitudes, busqueda de la estructura dolorosa, ...) para comenzar lo antes
posible un tratamiento antialgico.

El tratamiento antialgico consiste, en este supuesto, por ejemplo para el raquis,
en: traccidon (descompresion del tejido neural o una disminucion de las fuerzas
articulares); inmovilizacion (reposo en cama durante 2-3 dias para permitir la
evolucion del proceso de la posible inflamacion asociada al dolor agudo);
economia articular (por ejemplo con una faja lumbar o un collarin cervical para
limitar la movilidad y descargar el raquis de esfuerzos demasiado importantes);
tratamiento antialgico general (fisioterapia antialgica: termo-hidro-
electroterapia); informacion e instruccién al enfermo (comportamiento en fase

aguda, autotratamiento).

La duracién de este tratamiento antialgico generalmente s6lo dura algunos
dias, los del dolor agudo intenso. Si los sintomas no mejoran de 2 a 4 dias, se
debe informar al médico ya que estamos ante una evolucion no fisiologica de
un estado agudo (inflamatorio). En el momento en el que el estado del paciente
lo permita, sin que se produzca agravacion de su estado, se retoma el examen

por medio del movimiento.

Para examinar lo menos posible al paciente, se intenta en seguida localizar la
region o incluso la articulacion afectada, con el fin de poder evitar todas las
medidas de examen inutiles en articulaciones que no estan en relacion con los
sintomas (8). Con este fin, Olaf Evjenth desarroll6 los tests de provocacion y

alivio del dolor.

Para esto se busca la direccion del movimiento o la actitud que desencadena o
agrava el dolor y la(s) que lo(s) alivia(n). La condicion indispensable para el uso
del test de provocacion y alivio es la determinacion de la barrera del dolor, el
punto a partir del cual aparece el dolor. El fisioterapeuta revalora la barrera del

dolor, retornando al rango indoloro, revalora la posicién de la barrera del dolor



y, finalmente, retorna y permanece inmediatamente antes de la aparicion del
dolor. Si se valora la articulacion o segmento con disfuncion, sélo un pequeno
movimiento o fuerza especifica es capaz de provocar el dolor del paciente. Esta
fuerza especifica debera llevar el segmento valorado en la direccion del dolor y
al resto de segmentos en la direccion contraria (alivio) o estabilizarlos durante
esa maniobra. Si hay alteracion del dolor durante un cambio en una sola

articulacion, se ha establecido una correlacion entre esta articulacion y el dolor

(9).

Si se intenta localizar el origen del dolor, es absolutamente esencial que el
fisioterapeuta redetermine la localizacion de la barrera del dolor antes de
valorar el siguiente segmento o articulacion. Si la valoracion empieza muy lejos
del rango doloroso, si el paciente es muy pesado y si la posicidon no es
adecuada, el fisioterapeuta puede no poseer la fuerza necesaria para provocar
el dolor del paciente. Es importante recordar que, si el origen del dolor es
articular, el dolor sera provocado tanto por los movimientos pasivos como
activos en la misma direccion.

Los principios basicos del Test de Provocacién son los siguientes:

Los movimientos especificos pueden reproducir o agravar el dolor del paciente.
Si estamos en la barrera del dolor, es decir, el punto en el rango del
movimiento inmediatamente anterior a donde empieza el dolor, éste sera
provocado cuando el estrés sobre la articulacion o segmento es ligeramente
aumentado.

Los segmentos o articulaciones adyacentes deben moverse en la direccion

contraria o estabilizarse para prevenir el movimiento.

De manera analoga y complementaria, el fisioterapeuta puede confirmar los
hallazgos del test de provocacion con un test de alivio. Los principios basicos
del Test de Alivio son los siguientes:

Los movimientos especificos pueden eliminar o disminuir el dolor del paciente.
Si estamos justo en el rango doloroso, es decir, el punto en el rango de
movimiento inmediatamente tras el punto donde empieza el dolor, éste sera
aliviado cuando el estrés sobre la articulacion o segmento sea ligeramente

reducido.



Los segmentos o articulaciones adyacentes deben moverse en direcciéon

contraria o estabilizarse.

Por tanto, mediante el test de provocacion y alivio, podriamos descubrir la
localizacion regional y segmentaria especifica. Sin embargo, este test no nos
proporciona informacién sobre el tipo de disfuncién (movilidad) y estructura

alterada. Para ello, se realiza el examen especifico.

Examen especifico

El examen de orientacion ha permitido verificar la indicacion de la fisioterapia,
ha revelado los movimientos y la regidn del raquis, incluso el(los) segmento(s)
que esta(n) en correlacién con el dolor.

El objetivo del examen especifico es: evaluar la movilidad de la articulacion en
cuestion para poder elegir un tratamiento de movilizaciéon, de limitacion o de
mantenimiento de la amplitud articular; precisar las estructuras responsables
(probablemente) de una eventual alteracion de la movilidad y/o del dolor con el
fin de poder elegir las técnicas de tratamiento adecuadas y encontrar los
factores que influencian o causan el problema (movilidad de las articulaciones
vecinas, condiciones de vida/trabajo, situacion socioprofesional y psiquica,

etc.).

Las técnicas utilizadas esencialmente son: la evaluacion de los movimientos
rotatorios (amplitud, calidad del movimiento con sensacion final, dolores); la
evaluacioén de los movimientos de translacién (examen sobre todo de la
articulacion o del segmento pasivo); los tests musculares (fuerza, coordinacion,
resistencia, velocidad de contraccion); la palpacion (para confirmar los datos
del examen funcional y para localizar la lesion en la estructura: por ejemplo
insercion del tenddn, uniéon miotendinosa ...); los tests neurolégicos y los tests
de circulacion (para evaluar estos dos sistemas); proseguir el interrogatorio y

observacion de las reacciones del paciente a los diferentes tests.



Esta etapa del examen es primordial, ya que el tratamiento de la disfuncién
(dolorosa) de la unidad artroneuromuscular no debe terminar con la
disminucién del dolor, sino que también debe intentar mejorar la perturbacion
de la funcion, que es responsable del problema constatado o esta en relacion

con el dolor del paciente.

El fisioterapeuta en general solo dispone de los medios manuales de
diagnostico. La evaluacion de la movilidad especifica, o incluso segmentaria,
es por lo tanto subjetiva, pero suficientemente exacta (tras una formacion

adecuada) para hacer la eleccién de una técnica de tratamiento (10-12).

La sensacion terminal da una informacion esencial sobre la estructura que
limita el movimiento sintomatolégico (doloroso) (13). Nos servimos ademas del
principio de “tension selectiva” de Cyriax: se intenta ejercer una tensién en una
unica estructura para provocar y reproducir el dolor o los sintomas (14). Para
esto se utilizan sobre todo tests con movimientos de translacion con el fin de
evaluar las diferentes estructuras del segmento pasivo. Los tests de
contraccion contra resistencia y de estiramiento de los musculos no permiten
una afirmacion segura a nivel del raquis, ya que durante estos tests hay
siempre movimientos a nivel de los segmentos pasivos, y por lo tanto, no hay
una puesta en tension selectiva. Sin embargo, siguen siendo muy informativos

para las articulaciones periféricas.

El sistema nervioso no se examina solamente con los tests clasicos de la
conductibilidad (sensibilidad, motricidad, funciones vegetativas), sino también
con los tests de la movilidad de las estructuras neurales. La puesta en tension
de la piel (p. e. una cicatriz después de una intervencion de hernia discal) y de

otras estructuras constituyen tests suplementarios.

Este procedimiento tiene como objetivo conocer la disfuncién de la unidad
artroneuromuscular, que desencadena el dolor del paciente. Durante todo el
examen se observan factores que pueden influenciar o causar este problema
(movilidad de las articulaciones vecinas, condiciones de vida/trabajo, situacion

psicosocial, etc.).



Por lo tanto, el resultado del examen del paciente — el diagndstico
fisioterapéutico — incluye: una descripcion de los sintomas relatados y de los
signos observados; la actualidad del problema (la indicacion para un
tratamiento por medio del movimiento o no y su intensidad); la regién afectada
(mejor todavia la articulacion o incluso el segmento); su movilidad
(hipomovilidad, hipermovilidad o movilidad fisiolégica); la estructura que
desencadena los sintomas (probablemente); los factores susceptibles de
influenciar o de causar el problema; y la clasificacion del problema segun la
ICIDH (15,16).

Este resumen es preliminar y constituye una hipotesis que se debe verificar
mediante un tratamiento de prueba, que tenga como objetivo la estructura y/o
la funcién en cuestion. Kaltenborn formalizé este concepto en 1952.

El tratamiento de prueba es un procedimiento terapéutico de baja intensidad y
poco riesgo que puede emplearse como un procedimiento adicional de
evaluacion. De esta forma, el fisioterapeuta puede revalorar la respuesta del
paciente a ese tratamiento de prueba incluso dentro de la misma sesion de
tratamiento y, a partir de este momento, revalorar mas profundamente al
paciente o continuar con el objetivo de alivio del dolor.

Existe muy poca evidencia cientifica sobre el efecto de este tipo de
tratamientos sobre pacientes con dolor agudo mas alla de los resultados
clinicos con cada uno de nuestros pacientes. A continuacién, se presentan los
siguientes tratamientos de prueba a modo de ejemplo segun la estructura
musculoesquelética sospechosa de los sintomas o de la disfuncion.

En el caso que exista un componente neural dominante en los sintomas del
paciente, el tratamiento de prueba se centrara en el alivio de la sintomatologia
de tipo neural. El tejido neural es sintomatico a la compresion y el estiramiento.
Butler (7) desaconseja el movimiento neurodinamico en primera instancia y
trata de disminuir la irritacién neural con movilizaciones de la interfase neural
(tejidos que compartimentalizan el paso anatémico del nervio y pueden
comprimirlo; Ej. agujero de conjuncion, musculo pronador redondo para el
nervio mediano...) en una posicion de no tensioén neural. Posteriormente, se

moviliza la interfase neural en una posicion de carga neural. Finalmente, en la



evolucion del tratamiento, se realizarian movilizaciones directas sobre el tejido
neural mediante deslizamientos neurales. El objetivo es liberar la isquemia
sobre el nervio debido a la compresidn aguda de la interfase neural. El
tratamiento de prueba dependera por tanto del tejido implicado en la
compresioén del nervio. A modo de ejemplo, la irritacién de la raiz nerviosa en el
agujero de conjuncion podria recibir como tratamiento de prueba una traccién
grado |.

Si la evaluacion especifica ha revelado una hipermovilidad con inestabilidad
pasiva del tejido capsuloligamentoso, el tratamiento de prueba podria ir dirigido
a la limitacion del movimiento. El tejido capsuloligamentoso produce dolor
especialmente con su elongacién mediante un traumatismo o su distension
mantenida. Por tanto, el tratamiento de prueba de referencia sera la
inmovilizacién en una posicion que prevenga el alargamiento
capsuloligamentario.

Si la evaluacion especifica ha revelado una hipomovilidad a causa de una
restriccion dominante del tejido contractil, el tratamiento de prueba ira dirigido a
recuperar la movilidad a través del estimulo sobre el tejido contractil. El tejido
muscular provoca dolor por medio de su acortamiento activo y su alargamiento
activo y pasivo. Duele a la contraccion isométrica activa y a la palpacion. Segun
Travell y Simons (17), el punto gatillo (o zona hiperirritable en un musculo
esquelético asociada con un nddulo palpable hipersensible, localizado en una
banda tensa) es tratado segun diversas técnicas terapéuticas. Elegimos la
compresion y/o el estiramiento como tratamiento de prueba por su baja
intensidad y poco riesgo. La técnica de masaje funcional, en la que se
comprime el musculo mientras se estira el mismo, puede adaptarse
Optimamente como tratamiento de prueba.

Si la evaluacion especifica ha revelado una hipomovilidad a causa de una
restriccion dominante del tejido intraarticular, el tratamiento de prueba se
centrara en un estimulo de traccion grado | y Il sobre el tejido intraarticular. El
aporte fluido de nutrientes mediante difusion es critico para el mantenimiento
del cartilago articular. Esta transferencia fluida de nutrientes se facilita por los
cambios en la carga articular que se crean con los cambios de presién. Por lo
tanto, se ha planteado la hipoétesis de que la compresion puede ser una técnica

de movilizacién articular util. EI abordaje de traccion intermitente puede también



proporcionar los cambios necesarios de presion, facilitando asi la nutricion del
cartilago articular. El tejido intraarticular alterado duele con el aumento de
compresion sobre dicho tejido. Por lo tanto, nuestra propuesta como
tratamiento de prueba son las movilizaciones de traccion intermitente en la
posicion de reposo actual de la articulacién dentro del rango grado | — I,
incluyendo la Zona de Transicidén. Lentamente se separan las superficies
articulares, luego lentamente se libera la movilizacion hasta que la articulacion
retorna a la posicion de inicio. Se reposa la articulacion unos pocos segundos
en la posicion de inicio antes de repetir el proceso. Se reajusta el
posicionamiento tridimensional de la articulacién implicada (la posicion de
reposo actual) entre cada movimiento de traccién, a medida que la respuesta
del tejido articular lo permita. Puede requerir la interrupcién de la traccion y
reposicionar la articulacion en las diferentes dimensiones hasta que se halla la
nueva posicién de reposo actual y la traccién repetida alivie los sintomas.
Deberia haber una progresion natural de la posicion articular hacia la posicion
de reposo de la articulacion.

Evite el estiramiento del tejido. Permanezca bastante dentro del rango grado | y
II'y no movilice en el rango grado lll donde tiene lugar el estiramiento del tejido.
Modifique el posicionamiento articular, las fuerzas de movilizacion, y el ritmo y
amplitud de la traccion sutil, y continuamente, basandose en la respuesta del

paciente al tratamiento (18).

Los cambios en la situacion de un paciente se valoran monitorizando los
cambios en el dolor o sintoma dominante y comparando estos cambios con los
tests orientativos rutinarios y los signos dominantes del paciente. Los sintomas
pueden incluir el dolor, los cambios en la sensacion, una sensacion de mayor
fuerza o facilidad de movimiento, o una reduccion de la fatiga. Los signos
fisicos pueden incluir la alteracion del juego articular, rango de movimiento,

reflejos o cambios en la funcién muscular.

Un signo relevante es aquél que es reproducible y que se relaciona con los

sintomas principales del paciente. Esto es, el signo mejora conforme mejoran



los sintomas del paciente, y el signo empeora conforme empeoran los sintomas

del paciente.

Las revaloraciones periddicas del dolor del paciente y de los signos fisicos
dominantes durante una sesion de tratamiento guian la progresién del
tratamiento. Si la revaloracién revela la normalizacion de la funcion (ej.,
movilidad), junto con una disminucién del dolor, entonces el tratamiento puede
continuar como antes o progresar en intensidad. Cuando la revaloracion
durante una sesion de tratamiento indica que la funcién no se esta
normalizando o que el dolor no esta disminuyendo, esté alerta respecto a la
necesidad de una mayor evaluacion para determinar una técnica,
posicionamiento, direccion de la fuerza o intensidad del tratamiento mas

apropiado.

El tratamiento

El tratamiento se orienta segun las posibilidades del fisioterapeuta, es decir, la
aplicacion del movimiento y de agentes fisicos. La disfuncion de la unidad
artroneuromuscular, elemento principal de la Fisioterapia manual, afecta a los

sintomas (a menudo el dolor) y/o a una alteracion de la movilidad.

El estado del paciente es el que dicta el tipo de tratamiento:

- Si no es posible una valoracion biomecanica en fase aguda o existe riesgo de
compresion del sistema nervioso, hay que realizar sobre todo un tratamiento
antialgico, descrito previamente;

- Si es posible una valoracién biomecanica y no existe riesgo de compresién
nerviosa, hay que realizar un tratamiento antialgico y de la disfuncion de la

unidad artroneuromuscular.

El tratamiento del dolor es siempre el primero. Se utiliza la fisioterapia
antialgica, pero sobre todo el movimiento (no doloroso) bajo diferentes formas
(traccion, vibraciones, ...) o lo contrario al movimiento: la inmovilizacién (por

ejemplo, con ayuda de cinchas).



Se aplican técnicas especificas para mantener la movilidad, para aumentarla o
disminuirla, y para obtener todos los efectos (reflejos) beneficiosos, unidos al

movimiento.

En el momento en el que hay ganancia de movilidad hay que evitar la
compresion del raquis asi como la compresion puntual de las superficies
articulares para evitar los riesgos de lesion del cartilago — esto es una
caracteristica del concepto OMT Kaltenborn-Evjenth. Para el estiramiento de la
capsula articular utilizamos sobre todo el movimiento de traccién con
translacion y deslizamientos en translacion cuando sea necesario. Para
aumentar el efecto de la traccion (y de los deslizamientos), la articulacion se
posiciona previamente en los tres planos anatdmicos, lo que produce una ligera
puesta en tension previa. Estas técnicas son especificas de cada articulacién o
de cada segmento, el que es hipomovil, para no estirar las articulaciones o
segmentos vecinos. La dosificacion de /a intensidad y de la duracion de la
movilizacion ante una ganancia de amplitud respeta las consideraciones
clasicas de la biomecanica: accion lenta, en progresion sucesiva, manteniendo
la ganancia al final de la amplitud durante un periodo prolongado (>7-10

segundos, 1 min., 3 min. y mas).

La rigidez que se debe al sistema muscular se trata con técnicas de relajacion

muscular o estiramiento (19).

El tratamiento de la hipermovilidad se efectua con técnicas pasivas (por
ejemplo, faja lumbar en caso de dolores lumbares agudos y como tratamiento
de prueba) y activas. Las ultimas pueden ser especificas y globales para
solicitar los musculos que atraviesan el segmento hipermovil e integrarlos en la

cadena muscular funcional (20).

La participacion del enfermo en el tratamiento es necesaria casi siempre
cuando se trata de cambiar la movilidad (temporalmente o definitivamente) o de
mantenerla con sus diferentes aspectos (amplitud, coordinacion, fuerza,

resistencia, ...) (21). Por lo tanto, la instruccién del paciente mediante



autotratamiento constituye un punto esencial del tratamiento (2). Se le ensena
y aconseja al paciente el entrenamiento fisico, con y sin aparatos, y se le da
informacion sobre su patologia y sobre los comportamientos aconsejados para
favorecer la vuelta al estado normal (23).

Conclusion

La Fisioterapia Manual Ortopédica, segun el Concepto OMT Kaltenborn-
Evjenth, ofrece un concepto fisioterapéutico del examen y del tratamiento del
dolor agudo de la unidad artroneuromuscular. El procedimiento de examen y
de tratamiento del dolor agudo musculoesquelético es logico y esta de acuerdo
con el conocimiento médico en lo que se refiere a las bases tedricas y al
lenguaje, lo que facilita un intercambio en el equipo sanitario. El procedimiento
de aproximacion permite un aprendizaje sistematico con posibilidad de
comparacién entre diferentes fisioterapeutas. Una exploracion cientifica y la
observacion de la evidencia clinica seran las pautas prioritarias de actuacion.
El razonamiento simple del concepto ofrece al paciente una explicacion
comprensible de la disfuncion, siendo un factor fundamental y que juega un

papel beneficioso en la disminucion de los dolores (24).
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