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Neuropatia periférica tras el parto. Implicaciones de

la anestesia epidural

S. Veldzquez', E. Guasch?, B. Martinez?, M* A. Lopez?, F. Gilsanz’

Velazquez S, Guasch E, Martinez B, Lépez M*
A, Gilsanz F

Peripheral neuropathy after delivery impli-
cations for epidural anaesthesia.

SUMMARY

Postpartum neurological damage occurs in the obstetric
practice with an incidence between 0.08-0.92%. Neurolo-
gical damage secondary to epidural technique is about
2:10,000. In last years, epidural anesthesia has become a
generalized practice in obstetrics. Because of it, someti-
mes, the postpartum neurological damage can be attributed
to epidural analgesia, forgetting other mechanisms. We
present a 21 years old patient, 139 cm height, who 24
hours after epidural labor analgesia suffered a “drop foot”,
whose evolution was toward a complete resolution. Drop
foot can be consequence of peroneal nerve, sciatic or lum-
bar or radicular damage. Clinical evolution, and comple-
mentary studies, such as RNM or EMG are useful for diffe-
rential diagnosis. It looks necessary to study peripartum pe-
ripheric neuropathies to discard its possible relation to
anesthetic technique. These lesions should be minimized by
our side with adequate punction level choose, avoiding di-
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rect local anesthetic injection, especially when a paresthe-
sias occurs, and with a correct risk factors evaluation in the
obstetric patient. Once the lesion has occurred, it is im-
portant a close follow up until the complete resolution. ©
Sociedad Espafiola del Dolor. Published by SED.

Key words: Epidural, regional anesthesia, paripartum
neuropathy, drop foot, obstetric analgesia.

RESUMEN

La incidencia de lesiones neurolégicas de miembros infe-
riores en la practica obstétrica es del 0,08% vy 0,92%. La in-
cidencia de complicaciones neurolégicas asociadas a la téc-
nica epidural ha sido estimada en 2 casos de cada 10.000
epidurales. Durante los Ultimos afios, con la generalizaciéon
de la analgesia epidural para el trabajo de parto, es posible
que algunas de las neuropatias sean atribuidas a esta técni-
ca, olvidando que hay otros mecanismos de lesién en estas
situaciones. Presentamos el caso de una paciente primigesta
de 21 afios de edad y 139 cm de altura sin antecedentes de
interés, que 24 horas tras una epidural para parto y un ex-
pulsivo prolongado resuelto con férceps, desarrolla un “pie
caido”, que evolucioné a la resolucién funcional completa. El
pie caido puede darse como consecuencia de una lesion del
nervio peroneo, del ciatico, o de una raiz del plexo lumbo-
sacro. La clinica unida al uso de pruebas como la resonancia
magnética (RNM) y el electromiograma (EMG), ayudan en el
diagnostico diferencial de la lesion. Parece necesario el es-
tudio del las neuropatias relacionadas con el parto para des-
cartar su relaciéon con la técnica anestésica empleada. Con
frecuencia, estas lesiones se deben a mecanismos ajenos a la
analgesia-anestesia epidural, si bien debemos procurar mini-
mizar su incidencia con la realizacién de punciones a niveles
adecuados, evitando la inyeccién de anestésicos cuando exis-
ten parestesias, valorando los factores de riesgo en obstetri-
cia y, una vez producida la lesién, con un seguimiento clini-
co estrecho. © Sociedad Esparola del Dolor. Publicado por
la SED.

Palabras clave: Epidural, anestesia regional, neuropa-
tia periparto, pie caido, analgesia obstétrica.
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INTRODUCCION

La incidencia de lesiones neurolégicas de miem-
bros inferiores en la prictica obstétrica es del 0,08%
y 0,92% (1-5). Estas lesiones pueden asociarse al
propio trabajo del parto o pueden ser resultado di-
recto o indirecto de la actuacién del anestesiélogo o
del obstetra (6). La incidencia de complicaciones
neuroldgicas asociadas a la técnica epidural ha sido
estimada en 2 casos de cada 10.000 epidurales (7), y
con frecuencia se deben a lesién directa de estructu-
ras centrales o periféricas con agujas, catéteres y/o
inyecciones intraneurales de fdrmacos. La sintoma-
tologia suele aparecer en el momento de la puncidén
o la cateterizacion del espacio. Las complicaciones
neuroldgicas también pueden deberse a la inyeccién
en compartimentos anatémicos diferentes al epidu-
ral, a la aparicion de hematomas epidurales, a com-
plicaciones infecciosas (absceso, meningitis) o a la
compresion de la vascularizacion del cono medular o
a episodios bruscos de hipotensidn arterial. Durante
los dltimos afios, con la generalizacion de la analge-
sia epidural para el trabajo de parto, es posible que
algunas de las neuropatias sean atribuidas a esta téc-
nica, olvidando que hay otros mecanismos de lesion
en estas situaciones.

Presentamos el caso de una paciente primigesta
de 21 afios de edad y 39 semanas de gestacién sin
antecedentes médicos ni quirtrgicos de interés. La
estatura de la paciente es de 139 cm y 49 kilos de pe-
so. La paciente ingreso en situacidn de parto espon-
tdneo y con una dilatacién de 5 cm, se procedio a la
colocacion de un catéter epidural en posicidn de se-
destacidn para analgesia y con las condiciones habi-
tuales de asepsia y monitorizaciéon materna y fetal.
Se requirié una unica puncién y ésta se desarrolld
sin incidencias ni aparicién de parestesias durante la
misma. Tras la dosis test a través del catéter, se pro-
cedid a la administracién de una dosis inicial de ro-
pivacaina al 0,2%, 14 mg y 50 ug de fentanilo, e in-
mediatamente después se conectd una perfusion con-
tinua de ropivacaina 0,12% y fentanilo al 0,02% a un
ritmo de 8 ml/h. Con estas dosis se obtuvo una co-
rrecta analgesia durante el transcurso de la dilata-
cién (4 horas).

Una vez alcanzada la dilatacién completa en pla-
no I de Hodge, se reforzé la analgesia con una nue-
va dosis epidural de ropivacaina al 0,5% (37,5 mg) y

50 ug de fentanilo, siendo necesaria la realizacion
de maniobras de Kristeller y el empleo de férceps de
Kjelland para la extraccion fetal, debido a un perio-
do expulsivo prolongado (60 minutos). El recién na-
cido fue un varén de 3.940 g, con una valoracién en
el test de Apgar de 6 y de 9 al minuto y a los 5 mi-
nutos respectivamente, con un pH de cordon arterial
7,05 y venoso de 7,09, que fue sometido a maniobras
de reanimacion tipo III. El catéter epidural fue reti-
rado una hora después del alumbramiento, segiin
protocolo.

Durante la visita postparto habitual que realiza el
Servicio de Anestesia a todas las puérperas que han
sido sometidas a técnicas regionales para trabajo de
parto, la paciente referia una disminucion de la fuer-
za y de la sensibilidad en el miembro inferior iz-
quierdo por debajo de la rodilla. La exploracion fisi-
ca mostré una pérdida de sensibilidad y de fuerza de
4/5 para la dorsiflexion del pie. Se solicité la reali-
zacioén de una resonancia magnética (RNM), se tra-
mitd una consulta al Servicio de Neurologia y se
pautaron corticoides y vitamina B parenterales.

Durante los dias sucesivos la paciente continud
con sensacidén de parestesia e incapacidad para la
flexion dorsal del pie. La resonancia mostré un dis-
creto engrosamiento con aumento de la intensidad de
la seflal del nervio cidtico izquierdo tras su salida del
cruce piramidal, en probable relacion con apoyo del
mismo sobre la pared del muro posterior, sugerente
de neuritis leve. El electromiograma demostré una
lesion del nervio cidtico comun izquierdo, tratdndo-
se de una lesién parcial que afectaba de forma mads
severa al componente peroneal (nervio cidtico popli-
teo externo) que al tibial.

La paciente recibié tratamiento rehabilitador con
una férula antiequino y con cinesiterapia, presentan-
do 6 meses después una recuperacion funcional com-
pleta.

DISCUSION

El tejido nervioso puede lesionarse por extension
forzada del mismo, por compresion, por traumatis-
mos con agujas o catéteres o por inyecciones intra-
neurales de anestésicos locales u otros agentes.

La mayoria de las lesiones neurolégicas des-
pués de un parto son complicaciones de origen
obstétrico (6). Los principales factores de riesgo
asociados a la aparicion de estas patologfas son la
nuliparidad y una segunda fase del parto y un ex-
pulsivo prolongados. Otros factores que también se
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han objetivado son la desproporciéon pélvico-cefd-
lica, la baja estatura materna, macrosomia fetal,
presentacidn frontal u occipital posterior y las pel-
vis posteriores (5) (Tabla I).

Factores de riesgo de lesion neuroldgica periparto
— Nuliparidad.
— Perfodo expulsivo prolongado.
— Desproporcion pélvico-cefdlica (materno-fetal).
— Talla baja.
— Macrosomia fetal.
— Presentacidn fetal frontal u occipital posterior.

— Pelvis maternas posteriores.

Tabla I. Factores de riesgo de lesién neuroldgica
periparto.

Los cuadros clinicos mds frecuentes son la afec-
tacion de nervios periféricos por compresidn, entre
los que estdn: el nervio femorocutdneo (meralgia pa-
restética), el nervio femoral, el nervio cidtico, el
nervio obturador y la plexopatia lumbosacra (6). La
pardlisis obstétrica mds comun es la de pie caido o
pie equino, por afectacién del nervio cidtico, princi-
palmente de las fibras que conforman el nervio cid-
tico popliteo externo, dado que estas fibras son las
mds préximas a los huesos de la pelvis, y las que con
mayor facilidad son comprimidas por la cabeza fetal
o el empleo de férceps. Otro mecanismo de lesion de

este nervio se debe a la posicion de litotomia mante-
nida durante un periodo de tiempo prolongado (Ta-
bla II). En el caso que presentamos aparecen multi-
ples factores de riesgo para el desarrollo de una neu-
ropatia de origen obstétrico, como son la baja esta-
tura materna, la nuliparidad, una segunda fase del
parto y un expulsivo prolongados, el empleo de for-
ceps y la macrosomia fetal.

La primera descripcién historica del pie caido en
obstetricia data de 1838 en un hospital de Dublin
(6), y a mediados del siglo XX, esta era la lesion
neurolégica postparto mds frecuente La analgesia o
anestesia epidural no estd contemplada como un fac-
tor de riesgo, aunque hay que tener en cuenta que es-
ta técnica anestésica puede prolongar la segunda fa-
se del parto, a lo que se puede afiadir la ausencia de
dolor, factores que hacen que los cambios posturales
no sean tan frecuentes y que podrian aliviar la com-
presion de estructuras anatémicas.

El pie caido puede darse como consecuencia de
una lesion del nervio peroneo, del cidtico o de una
raiz del plexo lumbosacro (6-8).

Ante un déficit neuroldogico postparto se debe
realizar una evaluacién clinica exhaustiva posterior
al bloqueo y un interrogatorio dirigido con datos de
posibles déficit neurolégicos previos al parto, co-
mienzo de los sintomas, detalles del parto, tipo de
dolor y presencia de parestesias, debilidad, sensa-
cién de quemazdn, distribucion metamérica, dis-
funcion de esfinteres, para tratar de acotar y orien-
tar el lugar y mecanismo de la lesién. Los aneste-
sidlogos deben ser capaces de diagnosticar cuadros
simples como la meralgia parestésica sin necesidad

Neuropatias periparto mas frecuentes y mecanismo productor

— Meralgia parestésica:

* Nervio femorocutdneo comprimido en litotom{a.

— Nervio femoral:

* Compresion por posicién de litotomia o separadores.

— Plexopatia lumbosacra:
* Compresion fetal de raices.
* Lesion directa por forceps.

— Nervio cidtico o sus ramas (pie caido):

* Compresidn en litotomia (apoyo de cabeza del peroné).

* Compresion fetal.

* Forceps (lesion directa).

Tabla II. Neuropatias periparto mds frecuentes y mecanismo productor.
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de mas consultas. En caso de sospecha de dafo ra-
dicular o de plexo, la clave estard en la presencia o
no de afectacion de los musculos paraespinales que
son inervados por los ramos posteriores de la raiz
afecta. Estos cuadros suelen acompaifarse de dolor
de espalda. En caso de lesion de un nervio periféri-
co, el dolor de espalda y la afectacidn paraespinal
no se presentan (6).

Cuando la lesion es bilateral, progresiva o no, es-
ta claro su origen, debe consultarse precozmente un
neurdélogo o un neurocirujano, asi como se conside-
rara la realizacion urgente de una RNM y un electro-
miograma (EMG). La RNM nos descartard lesiones
centrales, especialmente compresivas, y el EMG di-
ferenciara el lugar de la lesion a la vez que dard una
idea de la pérdida axonal, lo que es importante de
cara a la evolucion posterior del cuadro en el tiem-
po. El hecho de que se haya practicado un bloqueo
recientemente no indica necesariamente una relacién
causa-efecto. Nuestra paciente tenia pérdida de fuer-
za unilateral, de aparicion reciente, en un territorio
limitado, con parestesias y sin afectacion paraverte-
bral con RNM normal y signos de dafio del nervio
peroneo, sugestivos de compresion por la posicion
de litotomia (6). En caso de radiculopatia, es fre-
cuente que la parestesia ocurrida al realizar el blo-
queo siga la misma distribucién que la sufrida con
posterioridad (8).

En el diagnéstico diferencial no se debe olvidar
la posibilidad de patologia discal aguda periparto
responsable de sintomatologia radicular, asi como la
presencia de enfermedades previas al parto, heredi-
tarias o no (8).

La duraciéon media de los sintomas estd entre 6,5
semanas (1) y los 2 meses (5); en la mayoria de los
casos, la evolucién es hacia una recuperacion total
de las lesiones, como ha sucedido en nuestro caso, si
bien este tiempo se prolongé de manera sensible y el
tratamiento suele ser la rehabilitacion.

En conclusion, es necesario el estudio de las
neuropatias relacionadas con el parto para descartar
su relacidn con la técnica anestésica empleada, en
su mayoria se deben a mecanismos ajenos a la anal-
gesia-anestesia epidural, si bien debemos procurar
minimizar su incidencia con la realizacién de pun-
ciones a niveles adecuados, evitando la inyeccién
de anestésicos cuando existen parestesias, valoran-
do los factores de riesgo en obstetricia y, una vez
producida la lesion, con un seguimiento clinico es-
trecho con uso de la RNM y el EMG como métodos
clarificadores en el diagndstico y que mejoran el
prondstico.
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Manejo de buprenorfina transdérmica en pacientes
que no han usado previamente opioides.

M. Rull. R. Puig'

Transdermal buprenorphine in opioid naive patients.

SUMMARY

After a brief survey of the characteristics and side effects of
transdermal buprenorphine, its use in an opioid naive patient is
described.

Initial  treatment.

Key words:Transdermal opioids.

Buprenorphine.

RESUMEN

Tras una breve revisién de las caracteristicas de la buprenorfi-
na transdérmica y de sus efectos secundarios, se describe el inicio
del tratamiento en el paciente que previamente no ha recibido
opioides.

Palabras Claves: Opioides transdérmicos. Inicio tratamiento.
Buprenorfina.
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INTRODUCCION

La indicacion de un analgésico se hace personalizada
para un paciente determinado en base a la intensidad y
tipo de dolor. Esto es valido tanto para el tratamiento del
dolor agudo como crénico. Pero el paciente con dolor
crénico tiene unas connotaciones diferenciales que condi-
cionan la indicacion analgésica. Seleccionaremos un fér-
maco con pocos efectos secundarios, la via mas cémoda,
no dolorosa y que no limite la autonomia, en definitiva
que proporcione una buena calidad de vida ahora y a
largo plazo.

Hasta el momento no disponemos de mejores farma-
cos analgésicos que los opioides para dolores de intensi-
dad moderada a severa. No estdn exentos de efectos
secundarios, pero se han encontrado nuevas formas de
administracion que mejoran los resultados.

La forma de administracion transdérmica ha supuesto
un significativo avance para el tratamiento de los pacien-
tes con dolor crénico.

BUPRENORFINA TRANSDERMICA. TRANSTEC®

La buprenorfina, opidceo semisintético derivado de la
tebaina, es un agonista parcial de los receptores mu y
antagonista de los receptores kappa en el sistema nervio-
so central y en tejidos periféricos.Tiene menor actividad
intrinseca que los agonistas puros pero alta afinidad para
los receptores. El efecto analgésico es debido a la activi-
dad agonista mu siendo la unién y la disociacion de dicho
receptor muy lenta lo que explica su inicio lento y la dura-
cién prolongada dependiendo de la via de administracion.

Su elevada lipofilia que le permite atravesar la barre-
ra cutdnea, su bajo peso molecular y su elevada potencia
analgésica a dosis bajas hacen que sea un farmaco idéneo
para su administracion por via transdérmica. El nuevo sis-
tema transdérmico de buprenorfina ha sido desarrollado
usando un parche de tecnologia matricial en la que el far-
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maco se halla incorporado en una matriz polimérica adhe-
siva que permite su liberacion continua desde el reservo-
rio cutdneo al sistema circulatorio. Al no precisar un
reservorio liquido minimiza el riesgo de liberacién brus-
ca o el abuso potencial del farmaco (1-4).

Debido a su cinética sobre receptores no produce
internalizacion de los receptores mu, reduciendo el des-
arrollo de tolerancia tanto en tratamientos agudos como
crénicos (1,6). El sindrome de abstinencia, si se presenta
serd leve o moderado. Estas caracteristicas limitan el
potencial de abuso.

Se metaboliza en el higado por glucuronoconjuga-
cion, reaccién mediada por el citocromo P450 (CYP) 3
A4. Se elimina en su mayor parte por las heces (2/3) y 1/3
por rifién. No estd contraindicado en pacientes con dis-
funcion renal, pero hay que tener cuidado en pacientes
con disfuncién hepatica.

Por su potencia analgésica y por sus caracteristicas
farmacocinéticas, la buprenorfina transdérmica estara
indicada en el tratamiento del dolor crénico oncoldgico
de intensidad moderada a severa y en el tratamiento del
dolor crénico no oncolégico que no responde a farmacos
no opioides (1,7.8).

La buprenorfina transdérmica esta contraindicada:

- En hipersensibilidad conocida al principio activo o a
cualquiera de sus excipientes.

- En pacientes con dependencia a opioides o en trata-
miento de la abstinencia

- En patologia respiratoria grave

- En pacientes con tratamiento con IMAO, o que los
hayan tomado en los tltimos quince dias

- Pacientes con miastenia gravis

- Paciente con delirium tremens

- Embarazo y lactancia

No se recomienda su uso en pacientes de menos de 18
afios, por falta de estudios en esta franja de edad.

El sistema transdérmico de buprenorfina se presenta
en tres concentraciones. Los parches contienen 20, 30 o
40 mg. de buprenorfina en una superficie de 25, 37,5 y 50
cm’® liberando respectivamente 35, 52.5 y 70 mcg/h
durante 84 horas correspondiente a la dosis diaria de 0,8.
1,2 y 1,6 mg. La concentracién minima eficaz es de 100
pg/ml que se consigue en algo mds de un dia con la dosi-
ficacién de 35y 52,5 y a las 12 horas en el parche de 70.
Las concentraciones plasmaticas eficaces se encuentran
en la gama de 100 a 500 pg/ml (1).

La fase de equilibrio se consigue entre la segunda y la
tercera aplicacién del parche (9). Una vez retirado el par-
che existen concentraciones de buprenorfina durante algo
mds de un dia, lo que permite mantener el efecto analgé-
sico después de la retirada del mismo.

Los parches de buprenorfina transdérmica deben apli-
carse sobre una superficie plana y glabra de piel no irrita-
da, preferentemente en la parte superior de la espalda, la
region subclavicular o el pecho. Los parches transdérmi-
cos deben reemplazarse cada tres dias y medio y el nuevo
parche aplicarse en un area cutdnea diferente (10).

Debe vigilarse en pacientes con fiebre o en situacio-
nes de excesivo calor (sauna, radiacién infrarroja) por
aumento de la permeabilidad de la piel y una posible
mayor absorcién.

INTERACCIONES CON OTROS MEDICAMEN-
TOS

Los efectos sobre el sistema nervioso central pueden
verse intensificados cuando se aplica Transtec® conjunta-
mente con otros opioides, sedantes, hipndticos, anestési-
cos, alcohol, antidepresivos y neurolépticos.

Los farmacos inhibidores del CYP3 A4 (fluoxetina,
eritromicina, metronidazol, ketoconazol, medicamentos
para el VIH, anticonceptivos orales, amiodarona, omepra-
zol) aumentan su efecto. Los farmacos inductores (carba-
macepina, dexametasona, rifampicina) debilitan su efica-
cia (11).

El zumo de pomelo es un inhibidor de la CYP3 A4.

La polifarmacia es habitual en el tratamiento del dolor
créonico y la mayoria de pacientes toman tres o mds far-
macos para el alivio del dolor y uno de ellos serd un
opioide. En estos casos estamos obligados a monitorizar
de cerca el efecto analgésico y la intensidad de los efec-
tos secundarios en cuanto que la causalidad de estos esta-
rd enmascarada por la de los fairmacos coadyuvantes.

EFECTOS SECUNDARIOS

La incidencia e intensidad de los efectos secundarios
son comparables a la de los opioides potentes. Por via
transdérmica y en administracién crénica el riesgo de
depresion respiratoria es minimo aunque estara contrain-
dicado en pacientes con patologia respiratoria grave.

Los mds frecuentes son nduseas y vomitos y en rela-
cioén a la dosis. En un estudio de seguimiento de 3.443
pacientes, la incidencia de nduseas fue del 6% y de vomi-
tos el 3% (13). En Alemania en donde el parche lleva
comercializado mds tiempo, se realizé un estudio posco-
mercializacion en una muestra de 16000 pacientes. En un
primer andlisis realizado en 11000 pacientes aproximada-
mente, la incidencia de estos efectos adversos fue de
6.,01% para las nduseas y de 2,58% para los vémitos. Un
15% de los pacientes presentaron algtin efecto secundario
(11). En pacientes susceptibles es necesario hacer preven-
cién con farmacos antieméticos antagonistas de dopami-
na (haloperidol) o antagonistas de SHT3 o incluso consi-
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derar una combinacién (14).

Después de nduseas y vomitos el efecto mds frecuen-
te es el estrefiimiento que aparece en una proporcion del
2% (14) y del 1,68% (11). Es menor que en otros opioi-
des como la morfina, ventaja que ya se habia demostrado
con la administracion sublingual.

Los efectos sobre el sistema nervioso se dan en las
siguientes proporciones: mareo 2,62% (11), 2% (14);
somnolencia 2% (14), cansancio 1,23% (11), confusién
0,69% (11), alucinaciones 2,4% (15).

Otros efectos tienen menos incidencia: diaforesis
0,39% (11), dermatitis 1,58% (11), 4% (14) ; prurito 1%
(11,14). En la mitad de los casos, los sintomas resultaron
ser leves o moderados.

La buprenorfina no tiene efectos depresores cardiacos
ni produce inmunosupresion en tratamientos cronicos.

Los efectos secundarios son mds frecuentes en pacien-
tes con dolor oncolégico seguramente como consecuen-
cia de la propia evolucién de la enfermedad.

En la administracion crénica hay que valorar la fun-
cién cognitiva y psicomotora por la influencia que tiene
sobre la calidad de vida. Se han hecho estudios valorando
la conduccion de automéviles en pacientes que recibian
opioides. Se encontrd un tiempo de reaccién mds prolon-
gado con las escalas de sedacion un tanto elevadas en
pacientes que recibian opioides con una diferencia cuali-
tativa entre los sujetos bajo los efectos de una sola dosis
o los que estaban en tratamiento crénico (16) en los que
solo se demostrd un ligero efecto. La buprenorfina puede
tener un efecto similar y los problemas pueden darse al
inicio del tratamiento por lo que hay que avisar al respec-
to. Con dosificacion estable y continuada debemos valo-
rarlo también, principalmente cuando se administran
otros farmacos que pueden tener efectos depresores sobre
el sistema nervioso.

Las nduseas, vomitos, sedacion, somnolencia, fatiga y
disminucion de los reflejos suelen ser pasajeros. Aparece
tolerancia a los mismos, sin perder la accion antinocicep-
tiva. El estrefiimiento, sudoracién y disminucion de la
libido son persistentes por lo que deben ser valorados y
tratados.

La opiofobia puede considerarse también un efecto
adverso porque ha evitado muchas veces una indicacién
clinica adecuada. La falta de formacién del personal sani-
tario no ha sido ajena a este fenémeno (17). El riesgo
supuesto de tolerancia y dependencia han limitado su uti-
lizacion. Estos efectos no suponen un problema clinico
cuando se utilizan correctamente en un dolor crénico sen-
sible a ellos. La buprenorfina por su lenta disociacion del
receptor y la larga duracion del efecto es una opcioén a
considerar.

Actualmente la indicacion de opioides para el trata-
miento del dolor crénico no oncolégico estd aceptada

mientras se respeten ciertos criterios avalados por las
sociedades cientificas (18) y por la EFIC (Federacion
Europea de Sociedades del Dolor) en su Congreso del
2003 (19). Se ha demostrado que tras un periodo de trata-
miento de 12 meses con morfina oral no se alteran las
funciones cognitivas en pacientes con dolor crénico no
oncoldgico, encontrandose en cambio una moderada
mejora en ciertos aspectos de la funcién cognitiva como
consecuencia del alivio del dolor y de la mejora de la cali-
dad de vida y del humor (20).

INICIO DEL TRATAMIENTO

La buprenorfina transdérmica ha demostrado su efica-
cia analgésica en los pacientes que participaron en el pro-
grama de desarrollo clinico. El 90% de los pacientes cali-
ficaron su analgesia como satisfactoria; de estos un 42,3
% lograron alivio del dolor bueno y completo y un 47,7%
alivio del dolor satisfactorio. El 50% de los pacientes
controlaron el dolor sin necesidad de analgesia de rescate
o minima. El 94,6% calificaron el parche como cémodo
de usar y mas de la mitad de los pacientes que participa-
ron en los estudios doble ciego decidieron continuar el
tratamiento con el parche (11,21).

En pacientes con dolor crénico de intensidad modera-
da o severa, podemos iniciar el tratamiento con buprenor-
fina transdérmica junto con analgésicos de rescate hasta
la titulacién correcta de la dosis de buprenorfina.

La dosis de Transtec debe adaptarse a la situacion par-
ticular de cada paciente y serd aquella que consiga aliviar
el dolor sin que aparezcan efectos secundarios inacepta-
bles. Debe administrarse la dosis mds baja posible que
proporcione un alivio adecuado (dolor medido en escala
analdgica visual igual o inferior a tres puntos).

De acuerdo con las recomendaciones del fabricante,
en los pacientes que nunca han recibido opioides serd pre-
ciso usar inicialmente el parche de menor concentracién
(35 mcg/h). Se recomienda como analgesia de rescate la
misma buprenorfina por via sublingual. Anosotros nos ha
sido dificil encontrarla por lo que recomendamos como
analgesia de rescate tramadol por via oral a dosis de 150-
200 mg/dia o morfina a dosis de 5-10 mg segtn intensi-
dad del dolor.

Para el cdlculo de la dosis inicial debemos tener en
cuenta una serie de variables ademds de la intensidad del
dolor. Valoraremos la edad, el estado general y el trata-
miento previo.

El paciente puede estar tomando AINES o COXIBS,
tratamiento que debemos mantener como minimo duran-
te 24 horas o continuarlo si no hay contraindicacién como
analgesia balanceada mientras el resultado analgésico sea
satisfactorio.

En nuestra practica los efectos secundarios que han
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producido mayor rechazo han sido las nduseas, y con
menor frecuencia los vomitos y vértigos por lo que
comenzamos siempre con la mitad del parche de 35
mcg/h segin la edad y la idiosincrasia del paciente
(22,23). Como antieméticos recomendamos haloperidol
gotas, 5 gotas dos-tres veces/dia (1-1,5 mg/dia) por un
periodo de dos semanas. Tambien hacemos tratamiento
profilactico del estrefiimiento.

Durante el periodo de titulacién controlamos al
paciente a los quince dias, cuando lleva la mitad del par-
che y luego al mes con el parche entero. Segtin el nivel de
analgesia obtenido y la cantidad de analgésicos de resca-
te, dejamos como mantenimiento el parche de 35 mcg/h o
pasamos a la siguiente dosificacion.

Como norma general de tratamiento, se acepta que es
necesario aumentar la dosis cuando la medicacion de res-
cate por parte del paciente ha superado las tres tomas dia-
rias (24).

Durante la fase de prueba que comprende tres, cuatro
meses debemos valorar el grado de analgesia y la mejora
de la calidad de vida. Al inicio del tratamiento el pacien-
te puede tener afectada la capacidad de respuesta y debe
ser advertido. En régimen estable y si no toma otro depre-
sor del sistema nervioso el paciente puede hacer su acti-
vidad normal con precaucién. También es conveniente
conocer el estado psicosocial (24).

La utilizacién de la via transdérmica para la adminis-
tracién de opioides ha supuesto un avance en el trata-
miento del dolor crénico por su eficacia y comodidad. La
via transdérmica adquiere mds valor en el paciente gerid-
trico. El dolor crénico tiene una mayor prevalencia en
edades avanzadas y junto al padecimiento de otras enfer-
medades crénicas obliga a la polifarmacia.

En el paciente anciano debe comenzarse siempre con
pequefas dosis (22,23,25) valorando detenidamente las
interacciones medicamentosas. La sedacion, confusion y
estrefiimiento pueden verse complicados por los efectos
sedantes y anticolinérgicos de farmacos coadyuvantes.
Los incrementos de dosis deben hacerse de modo gradual.

Si un paciente anciano que estd tomando un opioide y
un analgésico coadyuvante tiene efectos secundarios
importantes, se recomienda disminuir o suspender prime-
ro el analgésico coadyuvante y dejar para un segundo
tiempo el cambio de opioide. En el anciano la hipotensién
ortostdtica es una de las complicaciones cardiovasculares
mds frecuentes y graves de los antidepresivos triciclicos.
Influye en la movilidad del anciano, siendo origen poten-
cial de lesiones por caidas.

Para el tratamiento del dolor crénico los opidceos son
farmacos eficaces y seguros si la indicacion y el control
posterior son adecuados. Los efectos secundarios son
controlables y se puede realizar un descenso gradual de la
dosis en plazos que oscilan entre 15 y 90 dias sin altera-

ciones significativas del comportamiento.

La via transdérmica no es una panacea, no siempre
proporciona una respuesta terapéutica dptima pero nadie
discute el valor que ha aportado al tratamiento del dolor
crénico.
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Sindrome disestésico cutaneo: vulvodinia y sindrome de
boca quemante. Una Aproximacion diagnéstica y

terapéutica.

1. C. Angulo', J. G. Chalela’

RESUMEN

Los sindromes disestésicos cutaneos, aunque infrecuentes en la
préctica clinica, constituyen un reto diagnéstico multidisciplinario
donde el dermatélogo se convierte en pieza clave. Debido a su ori-
gen probablemente multifactorial y frecuentemente idiopatico, la
valoraciéon inicial debe incluir una historia clinica completa que
identifique los probables factores asociados. Esta revisién busca
poner al alcance del lector herramientas diagnosticas y terapéuticas
utiles para el abordaje de estos pacientes.

Palabras Claves: vulvodinia, glosodinia, sindrome de boca
quemante.

Cutaneous dysesthesia syndrome: vulvodynia and burning mouth
syndrome, a diagnostic and therapeutic approach. Dr. Ivonne
Angulo and Dr. Juan Guillermo Chalela.

SUMMARY

The cutaneous dysesthesia syndrome, although infrequent
actually, constitutes a multidisciplinary challenge where the derma-
tologist becomes key piece. Due to its multifactorial and frequently
idiopathic origin, the initial approach must include a complete cli-
nical history that identifies the associated factors. This review is
intended to provide the reader withdiagnostic tools and therapeu-
tic tips.

Key words: vulvodynia, glossodinia, syndrome of burning
mouth.
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INTRODUCCION

El dolor definido, segiin Giménez Arnau en su articu-
lo sobre tumores cutdneos dolorosos, como la “sensacion
desagradable y penosa experimentada en cualquier parte
del organismo” (1), involucra a la piel dado el gran
nimero de receptores de dolor y temperatura existentes
en su estructura, inervada por mds de un millén de fibras
nerviosas aferentes que se derivan, o poseen axones de
los ganglios dorsales de la raiz posterior de la médula
espinal, las cuales penetran a la dermis y al tejido celular
subcutaneo dividiéndose en nervios de menor tamarfio,
compuestos por fibras mielinicas y amielinicas, corpiscu-
los nerviosos y no nerviosos, terminaciones nerviosas
encapsuladas y no encapsuladas revestidas de células de
Schwann (1).

Aunque todas las terminaciones de dolor son termina-
ciones nerviosas libres, estas utilizan dos vias diferentes
para transmitir las sefiales de dolor al sistema nervioso
central. Las dos vias corresponden a los distintos tipos de
dolor: una via del dolor agudo o rdpido y otra del crénico
o lento. El rdpido aparece en menos de una décima de
segundo cuando se aplica un estimulo doloroso y el lento
se inicia solo después de un segundo o mds y aumenta
lentamente en el curso de muchos segundos y a veces de
minutos (2).

Las sefiales de dolor agudo se transmiten por los ner-
vios periféricos hasta la médula espinal por medio de
fibras pequefias tipo A_ a velocidades entre 6 y 30 m/s.
En cambio, el tipo de dolor lento, crénico, se transmite
por fibras tipo C a velocidades entre 0.5 y 2 m/s. Debido
a este doble sistema de inervacion dolorosa, el comienzo
stbito de un estimulo doloroso da lugar a una sensacién
de dolor doble: un dolor agudo seguido, mds o menos un
segundo después, de un dolor lento y ardiente.

El dolor neuropdtico por su parte, se define como una
sensacion ardiente de base, con paroxismos superpuestos
de dolor punzante o eléctrico, presentando cambios en la
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sensibilidad como dolor al tacto (alodinia), hiperalgesia y
parestesias.

Una vez producido el dafio nervioso, las terminacio-
nes nerviosas, es decir los mecano-receptores (receptores
cutdneos especializados en el tacto) y los receptores poli-
modales de las fibras C no mielinizadas con terminacio-
nes axonales en la piel, responden a un dolor agudo pun-
zante llamado primer dolor, que luego se convierte en una
disestesia ardiente que se manifiesta como paroxismos
producidos por activacion de fibras de respuesta lenta 1la-
mado segundo dolor (1).

Existen ciertas caracteristicas que deben ser tenidas en
cuenta para el diagndstico del dolor neuropatico como
son: la clinica, calidad y tiempo, tipo y distribucion del
dolor. El sindrome disestésico cutaneo hace referencia a
una serie de enfermedades relacionadas con dolor neuro-
pético que presentan caracteristicas comunes relaciona-
das con situaciones externas especificas comprobadas en
algunos casos y multifactoriales en otros. A este grupo
pertenecen: la disestesia de las pantimedias o disestesia
del jean; las localizadas en la piel del cuero cabelludo,
region anal o genital; la escrotodinia; la disestesia orofa-
cial; la vulvodinia y el sindrome de boca quemante, estos
dos ultimos son el objeto de esta revisién. Son sindromes
dolorosos crénicos sin hallazgos cutdneos, caracterizados
por la presencia de dolor neuropdtico cldsico, acompaia-
do a veces de prurito, que se exacerban con factores emo-
cionales y que se han relacionado con una enfermedad de
base.

VULVODINIA

Término instituido en 1983 por la Internacional
Society for the Study of Vulvar Disease (ISSVD) como el
“discomfort vulvar crénico” caracterizado por una sensa-
cién quemante, de ardor o irritativa de la vulva (3). La
primera clasificacion de vulvodinia fue hecha en 1988
por la ISSVD e inclufa: la vulvitis ciclica (o candidiasis
ciclica), la vestibulitis vulvar, la papilomatosis vulvar y la
vulvodinia esencial o disestésica. Esta clasificacion fue
posteriormente abandonada y en la actualidad el término
vulvodinia es aplicado a aquellas pacientes que presentan
dolor crénico o quemante con una duracién mayor de tres
meses sin que existan lesiones microscopicas aparentes al
examen fisico.

Se han descrito dos subtipos: la vestibulitis vulvar y la
vulvodinia disestésica. Estudios recientes denotan este
sindrome como disestesia vulvar que puede ser generali-
zada o localizada (usualmente en el vestibulo u otros
sitios como el clitoris) (3).

Su prevalencia es desconocida. La incidencia acumu-
lativa de dolor vulvar crénico en los Estados Unidos es
del 16%, lo que sugiere que 14 millones de mujeres

Figura 1. Inervecion pélvica, La inervacion de la pared abdominal baja y de la parte anterior de la vulva estd dada por los nervios
ileo-hipogdstrico, ileo-ingunal y genito-crural. Impulsos del penné y parte baja de Iz vagina son llevados por ramas de los nenvios
pudendos que vienen de los segmentos 52, 53, 54.

podrian, en ese pais, experimentar este problema durante
su vida.

Existen muchas causas de dolor o ardor vulvar, sien-
do la dermatitis la mds frecuente, se presenta hasta en el
54% de las mujeres con sintomas crénicos vulvares en la
practica dermatoldgica australiana (4). Se presenta mas
frecuentemente en pacientes con atopia, pues la funcién
de barrera de la piel se encuentra alterada (5).

La dermatitis irritativa de contacto es frecuente debi-
do al uso de miiltiples sustancias como son: productos de
higiene, jabones, geles, espumas de bafio, cremas depila-
torias, desodorantes, protectores intimos; lubricantes y
anticonceptivos como: espermicidas, preservativos y dia-
fragmas; fluidos corporales: sudor, secreciones vaginales,
orina y semen; medicamentos: desinfectantes, preservati-
vos en crema, cremas antiflingicas, anestésicos tépicos,
antibacterianos tépicos, toallas higiénicas, tampones, pro-
tectores intimos y ropa interior sintética (3, 5).

La dermatitis alérgica de contacto ha sido identificada
en el 5-26 % de las mujeres diagnosticadas con dermati-
tis vulvar, causada comunmente por medicamentos topi-
cos, otra causa menos frecuente se produce por el uso de
medicamentos tépicos y de toallas higiénicas (3, 6).

La infeccién por candida localmente produce sensa-
ci6én de ardor y prurito, con mejoria de los sintomas una
vez se inicia el tratamiento. Otras causas incluyen; atrofia
vulvovaginal por deficiencia estrogénica, infeccién por
herpes virus recurrente, herpes zoster y neuralgia post
herpética, liquen escleroso y atréfico, sindrome de
Behcet, penfigoide cicatrizal, sindrome de Sjogren, neo-
plasia vulvar intraepitelial y carcinoma (3).

El subtipo de vestibulitis vulvar debe cumplir los cri-
terios descritos por Friedrich (7), que incluye: dolor seve-
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ro por contacto sobre el vestibulo, o introito vaginal,
extrema sensibilidad a la presién localizada y hallazgos
fisicos de eritema, constituyéndose la percepcion alterada
del dolor en la principal caracteristica de este sindrome
(8,9). En ausencia de presion localizada, la mujer esta
libre de sintomas, los cuales pueden sobrevenir por causa
de una condicién inflamatoria precipitante u ocurrir
espontaneamente (10).

Cabe anotar que el eritema es el criterio menos ttil en
el diagndstico (11) y para algunos este diagnéstico puede
ser hecho cuando el dolor se localiza en el vestibulo atn
en ausencia de eritema (12). Su incidencia es desconoci-
da, la mayoria de las pacientes son blancas, premenopau-
sicas y sexualmente activas. Estudios recientes han
demostrado aumento en la inervacion vulvar en pacientes
con vestibulitis comparadas con controles, no estando
claro si se trata de un fenémeno primario o secundario
(13-15).

La vulvodinia disestésica, también conocida como
vulvodinia esencial y disestesia vulvar generalizada, es
un diagnéstico reservado a los casos de sensacion de que-
mazon o dolor vulvar no provocado y no limitado al ves-
tibulo. Se presenta en ancianas en quienes el dolor se
extiende mds alld del introito vaginal, involucrando labios
mayores, algunas veces la cara interna de los muslos y el
ano (3, 5). Observaciones no controladas han relacionado
el dolor vulvar difuso con el dolor lumbar bajo o con trau-
ma, virus del herpes simple y con cirugia pélvica, los cua-
les son descritos por algunos investigadores como secun-

Tabla 1. Causa de dolor vulvar

darios a neuralgia pudenda, sin embargo no existen datos
que soporten la disfuncién del nervio pudendo como
causa de este dolor (16).

James Aikens y colaboradores reportaron escalas sig-
nificativamente aumentadas de sintomas depresivos en 32
mujeres con disestesia vulvar comparadas con 32 contro-
les. Este aumento fue debido a desinterés sexual y dolor
crénico, sin encontrarse diferencias significativas en rela-
cién con sintomas cognitivo afectivos o historia de tras-
tornos depresivos (17). La evaluacion de los pacientes
con vulvodinia incluye; historia clinica y examen fisico
completos, cultivos para hongos y bacterias, examen
microscépico con hidréxido de potasio y biopsia de cual-
quier lesion sospechosa de patologia (18).

En cuanto al tratamiento, los antidepresivos triciclicos
son ampliamente utilizados en dolor vulvar (19) a pesar
de no existir estudios controlados para su uso. Dentro de
las medidas generales se incluyen: tratamiento de cual-
quier alteracion relacionada, evitar el uso de irritantes,
usar sustitutos del jabon, lubricantes no irritantes para la
actividad sexual y lidocaina al 5% en ungiiento antes del
inicio de la actividad sexual (3). La gabapentina usada
recientemente con éxito (20) es otra alternativa de trata-
miento.

Otros tratamientos que han reportado beneficio son;
acupuntura, fisioterapia del piso pélvico e interferén (21,
22,23 y 24). En la vestibulitis vulvar, la excisién quirtr-
gica de cantidades variables de tejido vestibular (vestibu-
lectomia) es la intervencion con mayor tasa de €xito, sin

Dermatitis

Se presenta en el 54% de las mujeres con sintomas crénicos vulvares. Se presenta mas
frecuentemente en pacientes con atopia.

La dermatitis irritativa
de contacto

Es frecuente debido al uso de sustancias como: productos de higiene, jabones, geles,
espumas de bafio, cremas depilatorias, etc.

La dermatitis alérgica
de contacto

Identificada en el 5-26 % de las mujeres diagnosticadas con dermatitis vulvar, causada
comunmente por medicamentos topicos y de toallas higiénicas.

Infeccién por cdndida

Produce ardor y prurito, con mejoria de los sintomas una vez se inicia el tratamiento.

Infeccion por herpes
virus

Ocasiona dolor agudo que puede ser recurrente y neuralgia post herpética.

Atrofia vulvovaginal Por deficiencia estrogénica.

Vulvodinia
disestésica
(vulvodinia esencial,
disestesia vulvar
generalizada)

Diagnostico reservado para los casos de sensacion de quemazon o dolor vulvar no pro-
vocado y no limitado al vestibulo. Se presenta frecuentemente en ancianas en quienes
el dolor se extiende mds alla del introito vaginal, involucrando labios mayores y algunas
veces la cara interna de los muslos y el ano.

Dolor vulvar difuso
a neuralgia pudenda (;)

Se ha relacionado con dolor lumbar bajo o con trauma y con cirugia pélvica. Secundarios

Otras causas

Liquen escleroso y atréfico, sindrome de Behcet, penfigoide cicatrizal, sindrome de
Sjogren, neoplasia vulvar intraepitelial y carcinoma.
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embargo los estudios son controversiales por deficiencias
metodoldgicas. Se debe incluir tratamiento comporta-
mental, ademds del médico (3).

El Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia
recomienda tratamiento conservador en el caso de vesti-
bulitis, existiendo evidencia de muchos casos de mejoria
de la vulvodinia con el tiempo, con o sin tratamiento (25-
27)

SINDROME DE BOCA QUEMANTE

También conocido como glosodinia, glosalgia, gloso-
pirosis, estomatodinia, estomatopirosis, lengua quemante,
parestesia oral y lingual o disestesia oral. Definido en la
dltima década, por la Asociacién Internacional para el
Estudio del Dolor (IASP) como una entidad nosoldgica
diferente, caracterizada por la presencia de dolor en la
boca en pacientes quienes presentan al examen fisico una
mucosa oral normal (27, 28). Se considera un diagndstico
de exclusion dado la diversidad de patologias que cursan
con dolor bucal, las cuales es obligatorio descartar antes
de hacer el diagndstico de glosodinia.

Aunque es frecuente catalogarlo como un trastorno
puramente psicosomdtico que ocurre en mujeres post-
menopausicas, muchos estudios lo han relacionado con
una enfermedad realmente organica y psiquidtrica encon-
trandose mejoria de los sintomas en un 70% de los
pacientes con terapia dirigida (29-34). Clinicamente el
paciente experimenta sensacién de quemazoén, dolor,
calor, hormigueo o adormecimiento en la cavidad oral, de
intensidad similar a un cuadro de odontalgia, ocurriendo
mds frecuentemente en los dos tercios anteriores y punta
de la lengua. Pueden estar comprometidos mdltiples sitios
de la mucosa oral, estos incluyen: region alveolar supe-
rior, paladar, labios y region alveolar inferior. Menos fre-
cuentemente se afecta el piso de la boca y la garganta (30-
36).

Dos caracteristicas especificas definen este sindrome:

1. Presencia de la triada: dolor continuo en mucosa
oral, disgeusia y xerostomia.

2. Ausencia de signos de lesiones u otros cambios
detectables en la mucosa oral, ain en el area de
dolor.

Las presentaciones mds frecuentes incluyen la forma
oligosintomatica (dolor y disgeusia o dolor y xerostomia)
o la monosintomadtica solamente con dolor (37). Su pre-
valencia en la poblacién general es del 3.7% (38), obser-
vandose tipicamente en pacientes de edad media y en
ancianos, con un rango de edad entre 38 y 78 afios, con un
promedio de 60 afios, siendo su prevalencia en personas
menores de 30 afios rara. La relacion mujer-hombre es de
7: 1. No habiéndose reportados casos en nifios (30, 34, 36,
38).

Tabla 2. Sindrome de boca quemante. Clasificacion del
de acuerdo a la variacion diaria de los sintomas.

Tipo I | ¢ Presente en el 35% de los pacientes
¢ Caracterizado por dolor diario, no
presente al despertar, que incrementa a
través del dia y empeora por las noches
Tipo II | » Ocurre en el 55% de los pacientes

* Presencia de dolor diario y constante,
presente al despertar.

Tipo III| * Presente en el 10% de los pacientes

¢ Dolor intermitente, con intervalos libres
de dolor y que aparece en lugares
inusuales como el suelo de la boca y la
garganta.

Los factores asociados con su etiologia son muchos,
incluyéndose cuatro categorias principales: 1) Causas sis-
témicas. 2) Causas locales. 3) Debido a factores psiquid-
tricos o psicoldgicos y 4) Causas idiopdticas (31).

1. Causas sistémicas

e Por deficiencias de hierro, folatos, zinc y vitaminas
del complejo B.

e Por factores endocrinos varios como diabetes melli-
tus, hipotiroidismo, menopausia o factores hormona-
les.

* Asociacioén con determinados medicamentos: antide-
presivos tricicliclos, benzodiacepinas, inhibidores de
la monoaminooxidasa, antihipertensivos y antihista-
minicos; inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina.

e Por anemia y reflujo gastro-esofagico.

2. Causas locales:

e Por factores asociados con los dientes, trabajos denta-
les, factores mecdnicos, hdbitos orales o comporta-
miento parafuncional: bruxismo, dolor miofascial,
apretamiento de los dientes, etc.

e Estomatitis alérgica de contacto: por alimentos, aso-
ciada con restauracién dental o materiales dentales,
preservativos, aditivos, savorizantes.

* Causas neuroldgicas: neuropatia del nervio lingual,
neuropatia glosofaringea, neurinoma del acustico.

¢ (Candidiasis relacionada con el uso de antibidticos,
prétesis dentales, trauma local, corticoides y diabetes
mellitus.

e Infeccién por fusoespiroquetas.

* Xerostomia: por irradiacion o enfermedad local.

o
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. Factores psiquiatricos o psicologicos:
Depresion o ansiedad
Trastorno obsesivo compulsivo, trastorno somatomor-
fo,

e Cancerofobia, estrés psicosocial.

F N

. Idiopaticas: se aplica este término cuando no es posi-
ble identificar una causa o la causa no es aparente.

ASOCIACIONES MAS FRECUENTES

A pesar de la diversidad de causas, las asociaciones
mds frecuentes son: alteraciones psiquidtricas o psicold-
gicas, xerostomia, deficiencias nutricionales, estomatitis
de contacto, estomatitis alérgica, factores relacionados
con la dentadura, comportamiento parafuncional, candi-
diasis, diabetes mellitus y menopausia o alteraciones hor-
monales (31). Es importante tener en cuenta que en mas
de la tercera parte de los pacientes el origen del problema
es multifactorial.

a. Alteraciones psiquiatricas o psicoldgicas. La enfer-
medad psiquidtrica ha sido asociada en muchas series,
con un rango comprendido entre el 19 al 85%, en donde
la ansiedad o la depresion se constituye en un diagndsti-
co subyacente en por lo menos la tercera parte de los
pacientes (31, 39). Un 20% de los pacientes cursan con
cancerofobia.

Es importante también aclarar que aunque la glosodi-
nia puede ser un sintoma somadtico de la depresion, ésta
dltima y las alteraciones psicoldgicas son frecuentes en
poblaciones con dolor crénico, pudiendo ser secundaria al
mismo dolor crénico mas que la causa del sindrome de
boca quemante, lo que refleja que dicha asociaciéon no
siempre es causal.

Aunque es evidente que para algunos pacientes con
glosodinia, las alteraciones psiquidtricas son claramente
significativas en su etiologia, no hay que caer en el error
de concluir que todos los casos son debidos a trastornos
psiquidtricos, especialmente en aquellos donde no hay
una etiologia clara aparente.

b. Xerostomia. Presente en mas del 25% de los pacien-
tes, de causa multifactorial como se describié anterior-
mente.

c. Deficiencias nutricionales. Presentes entre el 2 al 33%
de los pacientes. Las alteraciones en la mucosa, asocia-
das con estados de deficiencia, como eritema, glositis,
pérdida de las papilas o atrofia pueden estar ausentes.

d. Estomatitis alérgica de contacto. Aunque algunos
estudios correlacionan una alta prevalencia de alergias

con las prétesis y materiales dentales como acrilico,
niquel, mercurio, oro y cobalto, otros trabajos no impli-
can estos materiales como causales de glosodinia. Dado
lo anterior es necesaria la realizacion de tests controlados
con parches, los resultados deben correlacionarse con la
clinica antes de emitir un diagndstico.

Por otra parte los savorizantes o aditivos alimenticios
pueden estar implicados, asi p.e se han identificado: el
aldehido, la canela, acido ascorbico, tartrazina, dcido
benzoico, propilenglicol, mentol y menta.

e. Problemas asociados con el uso de dentadura posti-
za. Mds que una verdadera respuesta alérgica al material,
el dolor relacionado con su uso es usualmente asociado
con defectos en su disefio, irritacion o comportamiento
parafuncional (40).

f. Comportamiento parafuncional. Aunque frecuente-
mente subestimado por los médicos, es mas comun de lo
que se cree. Se presenta cuando los pacientes aprietan los
dientes, meten la lengua repetitivamente o desplazan la
lengua contra los dientes.

Se dade la dentadura postiza puede algunas veces
darnos la clave diagndstica.

g. Candidiasis oral. Reportada como causa de glosodinia
entre el 6%-30% de los pacientes, en quienes ocurre
sobrecrecimiento de la candida por factores como xeros-
tomia, tratamiento con corticoides o antibidticos, uso de
dentadura postiza y diabetes mellitus. Las manifestacio-
nes mucosas tipicamente son minimas o ausentes (41).
Osaka y colaboradores reportaron candidiasis subclinica
como causa de glosodinia en el 25% de una cohorte de
pacientes (42).

h. Diabetes mellitus. Las alteraciones metabdlicas de la
mucosa oral, neuropatia diabética y angiopatia son meca-
nismos propuestos para el desarrollo de glosodinia en
pacientes diabéticos, contribuyendo a ello, la xerostomia
y la misma candidiasis oral (33, 43). El 5% de los pacien-
tes con sindrome de boca quemante tienen diabetes.

i. Medicamentos. Los inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina: captopril, enalapril y lisinopril pue-
den causar glosodinia, con mejoria de la misma al redu-
cirlos o descontinuarlos.

EVALUACION Y SEGUIMIENTO

Debe estar a cargo de un equipo multidisciplinario
que incluya en primera instancia al dermatdlogo, asi
como un odontélogo, psiquiatra y otorrinolaringélogo. El
interrogatorio debe ser dirigido a la historia médica, den-
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tal, psicoldgica o psiquidtrica del paciente. Describir la
duracidn, caracteristicas, intensidad, localizacién, subtipo
o patrén del dolor. Buscar antecedentes de uso de medi-
camentos que causen xerostomia, trabajos dentales, uso
de productos para la higiene y tipo de cuidado oral, habi-
tos orales y comportamiento parafuncional, historia de
depresion, ansiedad o cancerofobia. Investigar historia
familiar de cancer oral, enfermedad psiquidtrica y enfer-
medades del tejido conectivo.

Los factores exacerbantes como comidas, preparacio-
nes orales (enjuagues dentales, chicles, mentas, crema
dental, labiales, cigarrillo) deben ser tenidos en cuenta.
Documentar la relacion del inicio del dolor con el uso de
dentadura postiza, trabajos dentales o comportamiento
parafuncional.

La valoracién fisica debe incluir un examen completo
de la mucosa oral con el fin de identificar la presencia de
eritema, glositis, atrofia, candidiasis, lengua geografica o
fisurada, liquen plano y xerostomia, el cual debe ser rea-
lizado por un clinico con experiencia y conocimiento en
patologia oral. Siempre se debe examinar la presencia de
dentadura postiza, adaptacion de la misma y hacer énfa-
sis en la identificacion clinica de los signos de comporta-
miento parafuncional, lo cual es mejor realizado por el
odontdlogo. Finalmente, los exdmenes paraclinicos que
deben ser realizados son: cuadro hemdtico completo,
niveles séricos de hierro, ferritina, saturacién de hierro,
capacidad de union del hierro, vitamina B12, folato, zinc,
glucosa, hemoglobina glicosilada.

Cultivo para candida; pruebas de parche (mds impor-
tante en pacientes con glosodinia tipo III) que incluya:

1) serie estandar (serie de la clinica Mayo que inclu-
ye 68 alergenos diferentes).

2) savorizantes orales y preservativos.

3) serie de metales.

Otras valoraciones especificas segtin el paciente son:
pruebas psicométricas, valoracion del paciente por psi-
quiatria, odontologia, neurologia y otorrinolaringologia
(29)

TRATAMIENTO

Se centra en controlar o eliminar todas las causas
potenciales, teniendo en cuenta que en muchos pacientes
existe mds de un factor causal. Cuando este sindrome
doloroso se asocia con trastornos psiquidtricos de base
(depresion, ansiedad o cancerofobia), se indican antide-
presivos y ansioliticos con poco efecto anticolinérgico,
tener en cuenta el grupo de farmacos inhibidores de la
receptacion de serotonina dado que causan menos Xeros-
tomia. Tranquilizar al paciente con respecto a la ausencia

de cancer es importante como parte del tratamiento.

Hacer adaptacion o reemplazo de prétesis o dentadu-
ras postizas mal adaptadas. Usar agentes anticandidsicos
para el mantenimiento diario de las prétesis y retirarlas en
la noche. Como parte integral del tratamiento se deben
evitar irritantes y revisar la higiene oral (29).

Se recomienda reemplazo empirico de vitamina Bl
(300 mg/dia) y vitamina B6 (50 mg cada 8 horas) por 4
semanas cuando enfrentamos la posibilidad de un sindro-
me no documentado de deficiencia de hierro, vitamina
B12 o folato ( 32, 44)

Es esencial evitar alergenos identificados previamen-
te con las pruebas de parches, en el manejo de la glosodi-
nia secundaria a estomatitis alérgica de contacto.

Dado que no se dispone rutinariamente de pruebas
que cuantifiquen la infeccién por candida, el tratamiento
empirico para candidiasis oral es contemplado en pacien-
tes con sindrome de boca quemante asi: nistatina o clotri-
mazol en forma tdpica (tratar a su vez las protesis o la
dentadura postiza); fluconazol oral 100 mg: tomando dos
tabletas el primer dia, una tableta del dia 2 al 7 y entre los
dfas 8 al 21 una tableta cada dos dias, para un total de 15
tabletas por tratamiento.

No olvidar la remocién de las prétesis dentales duran-
te la noche, ya que su permanencia predispone a hdbitos
parafuncionales y a la aparicién de candidiasis recurren-
te.

Las técnicas de relajacidn, terapia comportamental y
la modificacion de las prétesis mal adaptadas son parte
integral del tratamiento una vez que los habitos parafun-
cionales han sido identificados.

Las medidas generales para el manejo de la glosodinia
asociada con xerostomia incluyen: remplazar los medica-
mentos con potencial xerostdmico conocido y eliminar
medicamentos innecesarios, aumentar el consumo diario
de agua, uso de humidificadores en la habitacién, evitar el
alcohol y los enjuagues de contenido alcohdlico, evitar
cafeina, consumo de dulces, gomas y bebidas libres de
azucar.

Se pueden utilizar sustitutos comerciales de la saliva
segtn la necesidad del paciente y, por tltimo uso de sia-
logogos tales como: pilocarpina 5 mg/dos veces al dia y
civemeline 30 mg / dos veces al dia.

En los casos en los cuales no sea posible identificar
una causa subyacente clara de glosodinia o bien los trata-
mientos usados, segtin la etiologia sospechada, no den
resultado podriamos encontrarnos ante un caso de gloso-
dinia idiopatica o primaria. Dentro de las posibilidades de
tratamiento podemos incluir las benzodiacepinas y los
antidepresivos triciclicos. Son dttiles el clonazepam a
dosis de 0.5 a 4 mg/dia y el clordiazepéxido. También ha
sido reportado el efecto beneficioso de la aplicacién de
clonazepan tépico (0.5 a 1 mg 2-3 veces al dia).
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La dosis de amitriptilina es de 10 a 75 mg/dia. Aunque
en algunos casos se han administrado dosis entre 75 y150
mg/dia son preferibles dosis mds bajas por su efecto anal-
gésico adicional. También es util la doxepina a dosis de
75-150 mg/dia, con ella se logran efectos ansioliticos y
antidepresivos. Altas dosis de este formaco se han relacio-
nado con la aparicién de arritmia cardiaca y xerostomia lo
cual hace aconsejable una utilizacién cuidadosa de dicho
farmaco (33, 44, 45).

En aquellos casos refractarios a la administracion de
benzodiacepinas y antidepresivos, se ha descrito la admi-
nistracion de olanzapina (antipsicético atipico, antagonis-
ta de receptores de dopamina y serotonina, ttil en el
manejo de la psicosis, esquizofrenia y estado maniaco de
la enfermedad bipolar) con mejoria de los sintomas de
glosodinia (45), si bien el mecanismo responsable de su
efecto es atin desconocido.

Andlogos estructurales del GABA (4cido gama-ami-
nobutirico) como la gabapentina se han utilizado con
resultados promisorios en el abordaje terapéutico de la
glosodinia. Una observacion de 4 pacientes usando dosis
de gabapentina entre 900 y 2400 mg/dia sugirié una dis-
minucién de los sintomas, con un tiempo para establecer
su efecto entre 7 y 21 dias (46).

Otros tratamientos descritos incluyen el uso de laser
infrarrojo y la crema de capsaicina.

En conclusidn, estas dos entidades de etiologia multi-
factorial involucran causas sistémicas, locales, psiquidtri-
cas e idiopdticas frecuentemente relacionadas con pato-
logias de base y factores externos, los cuales deben ser
idealmente diagnosticados y tratados por un grupo multi-
disciplinario.
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En conclusidn, estas dos entidades de etiologia multi-
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Situacion actual de la cirugia de la columna vertebral
degenerativa aplicada al manejo del dolor lumbar cronico.
Estenosis de canal. Discopatia degenerativa, resultados
basados en la evidencia cientifica.

F.J. Robaina’

Robaina F. J.

Present state of degenerative back surgery
and its implications in the management of
chronic lumbar pain, canal stenosis and
degenerative disk disease. Evidence based
outcomes.

SUMMARY

The finding of therapeutical solutions for patines suffer-
ing of chronic low back pain and failed back syndrome is
one of the main work load that Chronic Pain Units have to
manage every day.

The results displayed in publications done following the
“principles of evidence based medicine”, shows that still
there is not any correctly done study that compares the
conservative and surgical treatments in the manegement of
herniated lumbar disc. For that reason , we are still triying
to find new treatment options in the nonsurgical field of
herniated lumbar disc. When we analize the published
results of the spine surgery, we must beard in mind what
have been call in the “American Stock and Excahnge “
the bubble of spine surgery”. The scientific literature does
not show clear evidence in the cost-benefict studies of most
instrumented surgical interventions of the spine compare
with the conservative treatments. It has not been vyet
demostrated that fusion surgery and disc replacement are

! Jefe de la Unidad del Dolor Crénico y Neurocirugia
Funcional
Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin

Publicado previamente
en al Rev. Soc. Esp. Dolor 3: 167-172; 2006

better options than the conservtive treatment. It’s necesary
to point out that at present “there are relationships
between the industry and back pain and there is also an
industry of the back pain” . Nontheless, the “market of
the spine surgery” is growing up because patients are
demanding solutions for their back problems. The tide of
scientific evidence seams to go against of the spinal fusions
in the degenerative disc disease, discogenic pain and
inespecific back pain. After decades of technological
advances in this field, the results of spinal fusions are
mediocre. Recent epidemiological studies show that “spinal
fusion must be accepted as a non proved or experimental
method for the treatment of back pain”. The surgical lit-
erature on spinal fusion published in the last 20 years fol-
lowing the Cochrane’s method stablish that: 1- this is at
least incomplete, not realiable and careless; 2- the instru-
mentation seems to sligthy increase the fusion rate ; 3- the
instrumentation doesn’t improve the clinical results in gen-
eral, lacking studies in subgroups of patients. We still are
needing randomized studies to compare the surgical results
with the natural history of the disease, the pacebo effect, or
the conservative treatment. The European Guidelines for
lumbar chronic pain management shows a strong evidence
indicating that complex and demanding spine surgery where
different instrumentation is used, is not more effective than
a simple, safer and cheaper posterolateral fusion without
instrumentation. Recently, the literature published in this
field, is showing us a tendency to use again “minimally
invasive techniques”, abandon transpedicular fusions, and
indicating clearly that we must apply the knowledge based
on the scientific evidence accumulated at least along the last
20 years. In conclussion, based in the modern information,
we must recomend the abandon of the instrumented path-
way in a great number of present indications for spine
surgery, and look for new management strategies in the
field of rehabilitation and conservative treatments correctly
apply, using before the decompresive and instrumented
surgery all the interventional techniques that are presently
offer in the field of modern chronic pain treatment.

© Sociedad Espariola del Dolor. Published by SED.

Key wors: Chronic low back pain; Spinal instrumenta-
tion; Evidence based medicine.
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RESUMEN

La busqueda de soluciones terapéuticas para pacientes
con sindromes de dolor postlaminectomia o dolor lumbar cro-
nico constituye uno de los aspectos fundamentales de la carga
de trabajo de las Unidades de Dolor Crénico. A la luz de los
resultados de las publicaciones cientificas y revisiones que han
seguido los principios de la “medicina basada en la evidencia”,
cuando se analizan los resultados de la cirugia de la hernia dis-
cal, se observa, cobmo no existe todavia en la literatura mundial
ningn trabajo cientifico correctamente realizado que compare
la cirugia vy el tratamiento conservador sin ningtn tipo de sesgo
cientifico en la recogida de datos. Por esa razén, se siguen bus-
cando soluciones no quirrrgicas a este problema. Un aspecto
fundamental a tener en cuenta a la hora de analizar los resul-
tados de la cirugia de la columna, es lo que se denomina en los
medios economicos de la bolsa Americana la “burbuja de la
cirugia de columna”. La literatura cientifica no muestra evi-
dencias claras en los estudios coste-beneficio de muchas técni-
cas de cirugia instrumentada de la columna sobre el tratamien-
to conservador. No ha sido demostrado que la cirugia de fusiéon
vertebral vy el reemplazo del disco intervertebral sea mejor que
el tratamiento conservador. Destacar, que actualmente, “exis-
ten relaciones entre la industria y el dolor lumbar” y que tam-
bién “existe una industria del dolor lumbar”. No obstante, “el
mercado de la cirugia de la columna”, sigue aumentando, ya
que los pacientes siguen demandando soluciones para resolver
su dolor de espalda. La marea de la evidencia cientifica parece
que va en contra de la fusién espinal en la enfermedad discal
degenerativa, el dolor discogénico vy el dolor lumbar inespecifi-
co. Después de dos décadas de avances tecnoldgicos en este
campo, el resultado de las fusiones espinales es mediocre.
Estudios epidemiolégicos recientes muestran que la “fusiéon
espinal” debe aceptarse como “un método no probado o expe-
rimental para el tratamiento del dolor lumbar crénico”. La lite-
ratura quirGrgica sobre la fusion espinal en los tltimos 20 afos
segln revisiones Cochrane establece que: 1- ésta es incomple-
ta, no fiable y descuidada; 2- la instrumentacién parece que
aumenta ligeramente la tasa de fusion; 3- la instrumentacion
no mejora los resultados clinicos en general, careciéndose de
estudios particulares de subgrupos de pacientes. Se precisan
estudios aleatorios que comparen los resultados quirtirgicos
con la historia natural, el placebo o el tratamiento conservador.
Las Guias Europeas para el manejo del dolor créonico lumbar,
muestran como existe una “fuerte evidencia” que indica que la
cirugia compleja y demandante de la columna vertebral lumbar
en la que se emplean diferentes formas de instrumentacién
espinal, no es mas efectiva que una simple, mas segura y mas
barata fusién posterolateral sin instrumentacion. Otros estu-
dios recientes ponen de manifiesto como se estéd produciendo
una tendencia hacia la utilizacion de “técnicas minimamente
invasivas”, abandonando las fusiones transpediculares, lo que
nos indica claramente que debemos aplicar correctamente el
conocimiento basado en la evidencia cientifica acumulado a lo
largo de por lo menos 20 afios. Todo ello, nos permite, reco-
mendar el “abandono de la senda instrumentista” en gran can-
tidad de indicaciones actuales, y buscar otros caminos en el
campo del tratamiento conservador y rehabilitador correcta-
mente aplicados, utilizando antes de la cirugia descompresiva y
de fusion vertebral todos los recursos intervencionistas que
actualmente ofrece el tratamiento moderno del dolor crénico.
© Sociedad Espariola del Dolor. Publicado por la SED.

Palabras clave: Lumbalgia crénica, instrumentacién verte-
bral, evidencia cientifica

INTRODUCCION

El estudio recientemente presentado por la
Sociedad Espaifiola del Dolor (SED) el dia del Dolor
en Noviembre de 2005, demuestra la importancia
que tiene el dolor lumbar en la poblaciéon Espafiola.
El 80% de ella sufrird dolor lumbar al menos una vez
en la vida. Los costes totales asociados a este pro-
blema en Espafia superan los 6.000 millones de
euros al afio.

Desde hace afios, por mi doble condicién de neu-
rocirujano ¢ integrante de una Unidad de Dolor
Crénico (UDC), me he visto muy relacionado con el
estudio, diagndstico y tratamiento de sindromes de
dolor crénico lumbar secundarios a intervenciones
quirurgicas por hernia discal o estenosis de canal. La
busqueda de soluciones terapéuticas para pacientes
con sindromes de dolor postlaminectomia o dolor
lumbar crénico constituye uno de los aspectos fun-
damentales de la carga de trabajo de las UDC.

Hace tiempo, realice una revision y puesta al dia
de estos problemas, afiadiendo algunos aspectos de
mi experiencia personal y de las malas sensaciones
subjetivas que me rondaban al analizar los resulta-
dos publicados y los mios propios. Actualmente,
parece, que se confirman esas malas sensaciones a la
luz de los resultados de las publicaciones cientificas
y las revisiones siguiendo los principios de la
“medicina basada en la evidencia”. Cuando se ana-
lizan los resultados de la cirugia de la hernia discal,
se observa, como no existe todavia en la literatura
mundial ningun trabajo cientifico correctamente rea-
lizado que compare la cirugia y el tratamiento con-
servador sin ningun tipo de sesgo cientifico en la
recogida de datos (1-3). Por esa razon se siguen bus-
cando soluciones no quirurgicas a este problema (4-
10).

DISCUSION

Un aspecto fundamental a tener en cuenta a la
hora de analizar los resultados de la cirugia de la
columna es lo que se denomina en los medios eco-
némicos de la bolsa Americana la “burbuja de la
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cirugia de columna”. Debido al lanzamiento de nue-
vos productos para la instrumentaciéon de la colum-
na, se estima, que “el mercado”, puede subir un 22%
anual de acuerdo con algunos analistas. Tal y como
comentan algunos autores, la literatura cientifica no
muestra evidencias claras en los estudios coste-
beneficio de muchas técnicas de cirugia instrumen-
tada de la columna sobre el tratamiento conservador.
No ha sido demostrado que la cirugia de fusién ver-
tebral y el reemplazo del disco intervertebral sea
mejor que el tratamiento conservador (11).

Hay que destacar que “existen relaciones entre
la industria y el dolor lumbar” y que “ existe una
industria del dolor lumbar” (12). A pesar de todo lo
expresado anteriormente, “el mercado de la cirugia
de la columna” sigue aumentando ya que los pacien-
tes siguen demandando soluciones para resolver su
dolor de espalda (13). Mds adelante volveremos
sobre este aspecto.

Un articulo recientemente publicado en
Norteamérica indica que “la marea de la evidencia
cientifica parece que va en contra de la fusion espi-
nal en la enfermedad discal degenerativa, el dolor
discogénico y el dolor lumbar inespecifico”. Segun
este articulo que revisa 24 publicaciones recientes
entre las que existen varios “estudios randomiza-
dos”, no estd claro que los resultados de la cirugia de
fusion espinal en la enfermedad degenerativa lumbar
con tornillos pediculares, cajas intersomaticas y dis-
cos artificiales sea mejor que el tratamiento conser-
vador. Ningun tratamiento actual mejora la historia
natural de la enfermedad degenerativa lumbar. Tal y
como se expresa en ese articulo de revision -“a pesar
de dos décadas de avances tecnoldgicos, el resultado
de las fusiones espinales es mediocre”- ( 14).

Un nuevo articulo epidemioldgico publicado en
el British Medical Journal, afirma que “la fusién
espinal debe aceptarse como un método no probado
o experimental” para el tratamiento del dolor lumbar
crénico (15).

La falta de estudios “aleatorios = randomizados”,
es lo que ha motivado que la American Association
of Neurological Surgeons (AANS) y el Congress of
Neurological Surgeons (CNS), las dos sociedades
neuroquirurgicas de Norteamérica, hayan publicado
recientemente sus guias para la realizacion de los
procedimientos de fusidn en la “enfermedad degene-
rativa lumbar”, en la que se incluyen: dolor lumbar
intratable en ausencia de estenosis o espondiloliste-
sis; hernia discal y radiculopatia; estenosis y espon-
dilolistesis; estenosis sin espondilolistesis; fusiones
intersomaticas; tornillos pediculares; técnicas con

injecciones; tratamiento con corsets; monitorizacion
electrofisioldgica en la fusion espinal y estimulado-
res de la fusion lumbar. “La evidencia obtenida de
todos los estudios revisados por la AANS y el CNS
sOlo permite formular recomendaciones para todas
las variedades de tratamiento existentes, ya que no
existe evidencia cientifica al respecto. La mayoria
de los articulos publicados sobre fusién espinal en la
literatura mundial no pudieron incluirse en la revi-
sion al carecer de evidencia cientifica” (16-33).

La revista Spine, una de las publicaciones de
mayor difusion mundial sobre la patologia médica
y quirdrgica de la columna vertebral, revista oficial
de 14 sociedades nacionales e internacionales,
publica hace poco tiempo un articulo de revision
sobre la fusion en la enfermedad degenerativa lum-
bar siguiendo las guias de la Cochrane (34). Esta
revision incluye todas las formas de tratamiento
quirdrgico de la patologia degenerativa que afecta a
la columna lumbar. Se considera patologia degene-
rativa lumbar a las siguientes entidades nosoldgi-
cas: enfermedad degenerativa discal, inestabilidad,
estenosis de canal, y la espondilolistesis degenera-
tiva. Actualmente, la estenosis de canal, es la
causa principal del aumento de la cirugia espinal en
pacientes mayores de 65 afios. Segtin la revision en
cuestion, dos estudios de meta-andlisis son retros-
pectivos y no aportan datos sobre los criterios diag-
noésticos, la historia natural, los criterios de indi-
cacidn quirudrgica y la técnica elegida, entre otras
carencias. Los resultados de dos estudios recientes
que optan por la indicacién quirurgica y otro por el
tratamiento conservador son contradictorios. A
pesar de la mayor fusion ésea conseguida con la
instrumentacion la mejoria clinica es marginal. No
es posible establecer conclusiones acerca de la
influencia de la instrumentacion y de cada tipo en
particular sobre el resultado quirtdrgico obtenido en
las diferentes patologias degenerativas de la colum-
na lumbar (34).

La literatura quirdrgica sobre la fusion espinal en
los ultimos 20 afos, segun los autores de la revision
Cochrane, es: 1- incompleta, no fiable y descuidada;
2- la instrumentacion parece que aumenta ligera-
mente la tasa de fusidén; 3- la instrumentacién no
mejora los resultados clinicos en general, carecién-
dose de estudios en particular de subgrupos de
pacientes (35).

La evidencia cientifica actual es insuficiente en
relaciéon a los resultados clinicos obtenidos en la
cirugia instrumentada en la enfermedad degenerativa
lumbar. Se precisan nuevos estudios cientificos que

o
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aumenten la evidencia sobre la eficacia y sobre el
coste/beneficio de las cirugias descompresivas con o
sin instrumentacién en la patologia degenerativa
lumbar. Se necesitan todavia estudios aleatorios que
comparen los resultados quirdrgicos con la historia
natural, el placebo o el tratamiento conservador
(34). Existe una evidencia moderada que sugiere que
la cirugia es similar a los resultados obtenidos
mediante un programa combinado de ejercicios y
terapia congnitiva. Las guias europeas para el
manejo del dolor crénico lumbar, muestran como
existe una “fuerte evidencia” que indica que la ciru-
gia compleja y demandante de la columna vertebral
lumbar en la que se emplean diferentes formas de
instrumentacién espinal no es mas efectiva que una
simple, mds segura y mds barata fusién posterolate-
ral sin instrumentacion (36).

Otros estudios recientemente publicados, ponen
de manifiesto cdmo se estd produciendo una tenden-
cia hacia la utilizacién de “técnicas minimamente
invasivas” en muchos casos de patologia degenerati-
va lumbar, concretamente en la cada vez mas fre-
cuente estenosis de canal, abandonando las fusiones
transpediculares. Asi, dispositivos interespinosos
que se pueden implantar simplemente con anestesia
local, alivian los sintomas de la estenosis de canal
sin tener que recurrir a grandes descompresiones y
fusiones instrumentadas, disminuyendo de forma
muy significativa el riesgo quirtdrgico, con su morta-
lidad y morbilidad asociadas en este grupo cada vez
mds elevado de pacientes mayores de 65 afios y, ade-
mas, disminuyendo claramente los costes quirtrgi-
cos, al no ser preciso el empleo de instrumentacién
transpedicular utilizada tan profusamente como ya
se ha descrito ( 37,38).

Los ultimos estudios presentados en la
Internacional Society for the Study of the Lumbar
Spine, destacan, que actualmente, existen 14 ensa-
yos clinicos que demuestran que la instrumentacion
puede mejorar la tasa de fusion pero no influye en el
resultado clinico. Existe un mercado de 7 mil millo-
nes de dolares anuales sin que exista evidencia de
que realmente se ayuda a los pacientes (12).

Las técnicas microquirurgicas aplicadas a la des-
compresion de los elementos nerviosos sin fijacién
en los casos de estenosis de canal y/o foraminal
comienzan a preconizarse nuevamente en lugar de
las grandes descompresiones € instrumentaciones en
este tipo de patologia. (39).

Existe un enorme interés en el papel que pueden
jugar en el futuro inmediato las proteinas morfoge-
néticas y la terapia génica aplicada a la patologia

degenerativa de la columna vertebral, dados los
escasos resultados obtenidos con las fusiones verte-
brales (40-42).

Nachemson, uno de los autores mas importantes
en el campo del tratamiento conservador de la
enfermedad degenerativa lumbar comenta, que en
la cirugia instrumentada de columna degenerativa,
“existen alternativas a la medicina basada en la evi-
dencia” que, con frecuencia, lamentablemente, se
han seguido por todos en multiples ocasiones. Asi,
tenemos, la “medicina basada en la eminencia”, en
la que predomina la experiencia del maestro, en la
que los mismos errores se cometen una y otra vez.
Existe la “medicina basada en la evidencia de los
medios de comunicacion”, orientada hacia los ualti-
mos adelantos que son presentados por expertos en
las noticias de la mafnana. Tenemos también “la
medicina basada en la evidencia del mercado”,
donde confiamos en los anuncios que se publican
en las revistas de la especialidad, y, finalmente,
tenemos la “medicina basada en la evidencia del
beneficio econdmico”, que no precisa de ninguna
aclaracion (43).

CONCLUSIONES

La importancia de todo lo aqui descrito, a mi jui-
c10, no estriba solamente en la reduccién de la mor-
talidad, la morbilidad y del gasto econdémico aso-
ciado a la cirugia instrumentada de la columna dege-
nerativa, que como se ve puede ser muy importante,
sino que nos indica claramente que debemos aplicar
correctamente el conocimiento basado en la eviden-
cia cientifica acumulada a lo largo de por 1o menos
20 anos. Todo ello, nos permite, recomendar el
“abandono de la senda instrumentista” en gran can-
tidad de indicaciones actuales, y buscar otros cami-
nos en el campo del tratamiento conservador y reha-
bilitador correctamente aplicados, utilizando antes
de la cirugia descompresiva y de fusién vertebral
todos los recursos intervencionistas que actualmente
ofrece el tratamiento moderno del dolor crénico.
Igualmente, tal y como se establece en los algorit-
mos modernos de manejo de la lumbalgia crénica,
deben aplicarse las nuevas técnicas quirurgicas
minimamente invasivas antes de pensar en una solu-
cién quirurgica de fusioén vertebral instrumentada
por via transpedicular, ya que puede concluirse que
en base a la evidencia cientifica actual, no se llega
a buenos resultados con estas técnicas en la patolo-
gia degenerativa de la columna lumbar.

o
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