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EDITEDITEDITEDITEDITORIALORIALORIALORIALORIAL

Dolor en Haití y la magia del opioDolor en Haití y la magia del opioDolor en Haití y la magia del opioDolor en Haití y la magia del opioDolor en Haití y la magia del opio

Confieso que sentí incertidumbre cuando acepté el reclutamiento para hacer parte de una misión
que viajaría a Haití, convocada por la asociación médica asiática, con la intermediación de SALAMAN-
DRA, debido al temor que normalmente se siente a lo desconocido. Se ignora lo qué se va a encontrar,
en momentos en que la prensa muestra escenas grotescas, solo comparadas con las que se observan en
el séptimo arte, de hecatombes que ponen en peligro la estabilidad del planeta.

 No fue muy diferente a lo que imaginaba; me encontré con un hospital de campaña construido
dentro de una bodega, donde la mayoría de sus paredes fueron fabricadas de material ultraliviano,
compuesto de cartón y plástico, con dos recintos que hacían las veces de cuarto de cirugía, equipados
con vetustas máquinas de anestesia a medio funcionar, asociadas a un precario equipo e instrumental.
La mayoría de los medicamentos hallados ya no se usan pues han sido desplazados por los adelantos de
la tecnología y la ciencia; muchos de ellos vencidos. En fin, fue necesario devolverme a las técnicas y uso
de medicinas de la época en que aún era estudiante (en el siglo pasado). Dejé de lado la rigidez con que
se preparan los pacientes antes de los procedimientos; los únicos requisitos, eran la condición de enfer-
mo y que tuviera ayuno estándar. Estas son parte de las prácticas de la medicina de guerra. Es de anotar
que no tuvimos ninguna complicación durante éste periodo.

Como lo ha definido la IASP, el DOLOR es una experiencia sensorial y emocional desagradable en
función de un daño tisular real o potencial. Lo que viví en aproximadamente 200 horas en un trozo de
isla de la Española, combina los aspectos del dolor físico con el emocional y el sicológico, convirtiéndolo
en un tercer dolor difícil de describir, acompañado con la desolación, el trauma social y familiar del
desconcierto y la orfandad de toda índole, donde la pobreza alcanza la miseria y ésta la incompatibili-
dad con la supervivencia.

No fue suficiente el conocer las diferentes escalas de medición del dolor, ni utilizar la que se usa con
los niños, con los diferentes calificativos dibujados en "caritas" con la facilidad de reconocer y traducir en
cada idioma y sin distinción de edades, credos y razas; pues, el dolor como la música hacen parte del
idioma universal. En éstas escalas, no pude encontrar nada que se pareciese a los rostros con mirada
perdida, de los que uno duda de si están aquí aún o solo quedan sus cuerpos físicos, o a los rostros en
los que se lee el deseo de encontrar una pequeña luz, que alumbre la tiniebla para guiar sus vidas en
adelante. Vi y observé cientos de personas en las que definitivamente, no existía la menor duda de que
ese sufrimiento era en realidad un DOLOR profundo en los que cabe cualquier definición de dolor, y que
a su vez las agrupa a todas. Facies de dolor clásicas, con lágrimas incluidas, no estuvieron ausentes.

Recuerdo, la experiencia vivida con un hábil niño de ocho años, que sin conocimientos del quehacer
cotidiano de una sala de cirugía adivinó y acertó el concepto de profilaxis de dolor postquirúrgico, al
desobedecer la orden de no ingerir alimentos 6 horas antes de la cirugía, que él suponía, sería una
amputación, pues no conocía el verdadero significado de la osteosíntesis para la cual estaba programa-
do. Al interrogarlo, solo respondió que no quería que le cortaran su piernita. Hasta hoy, no sé si la
profilaxis en mención se trataba de evitar el dolor del muñón, el dolor del miembro fantasma, el dolor del
uso de una muleta si la obtendría o el dolor de estar a ciento ochenta kilómetros al norte de Puerto
Príncipe sin saber que había sucedido con sus padres y sus hermanos. En esta ciudad -Gonaïves- el niño,
únicamente encontraba caras desconocidas y un montón de dolor que llenaba todo el paisaje y el hos-
pital del Socorro donde se encontraba.
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Nunca antes me sentí más agradecido con los teóricos y los investigadores químicos y farmacólogos
que le dieron vida a muchas de las sustancias que hoy utilizamos con las características analgésicas que
todos los trabajadores de la salud conocemos. Jamás fue tan fácil manejar el dolor perioperatorio de
pacientes condenados a padecer todos los efectos devastadores del terremoto, porque el arsenal de la
escogencia no era tan abundante, pero 1o suficiente para ejercer un buen desempeño de mi labor como
médico. No escatimé ningún esfuerzo para formular dosis generosas de MORFINA, sin dejar de lado los
aspectos relevantes de la farmacocinética y farmacodinamia de este maravilloso medicamento. Mi alia-
do de confianza y escudero, fue el METAMIZOL, que para mi fortuna se conseguía con facilidad en este
sitio; usado en las dosis recomendadas y en los horarios sugeridos, proporciona una adecuada ventana
terapéutica. El uso de los bloqueos regionales y periféricos no se hizo esperar, en ocasiones como anes-
tésico único, en otras como coadyuvantes anestésicos y analgesia anticipada para después de la cirugía.
En veces se complementó la analgesia con otros AINES ANTICOX 1, hallados en los botiquines persona-
les de algunos miembros de la misión o donaciones esporádicas que llegaban de otra geografía. Un
derivado opiode que se utilizó,  apareció en un envase plástico de cerca de cinco litros de capacidad
repleto de tabletas, de la mano de una de las enfermeras nativas, durante la ronda matutina, quien
preguntaba si alguien sabía para que servía. Cuando leí el rotulo me emocioné tanto que de inmediato
tome el pote entre mis manos y como pude quite los sellos para convencerme de que en realidad se
trataba del mismo que decía la etiqueta. Me sorprendí al encontrar en dicho sanatorio tanta OXICODONA
de 20 miligramos en un solo envase, la misma que al instante desplazó a la morfina en los enfermos que
ya recibían la vía oral.

Mi mayor preocupación, al final de mi estancia, además de no saber quién era nuestro reemplazo en
la labor que habíamos iniciado, se trataba de cómo y quién manejaría el dolor posteriormente, y si era
posible prevenir tanto el dolor crónico como el neuropático, no solo en esta región sino en el resto del
desértico territorio donde quiera que albergara pacientes producto de esta tragedia, en el que se calcula
en cientos de miles los amputados y otros tantos miles de osteosíntesis, que son los más propensos a
sufrir este tipo de patología. Para estos pacientes y para el resto de los traumatizados habrá la necesidad
de estimular estamentos nacionales y extranjeros que brinden apoyo logístico y social para enfrentar las
secuelas de la catástrofe de cara al futuro, no sin antes reforzar el llamado a la comunidad internacional
ya vinculada para que persista con las labores humanitarias.

Héctor Manrique



10 Revista Oficial de la Asociación Colombiana para el Estudio del Dolor Vol. 6 Número 1 - 2011

Circuitos neuronales del dolor orofacialCircuitos neuronales del dolor orofacialCircuitos neuronales del dolor orofacialCircuitos neuronales del dolor orofacialCircuitos neuronales del dolor orofacial

Beatriz Cepeda*, C Sofia**, Germán Romero***, Johanna Romero****

1. Introducción1. Introducción1. Introducción1. Introducción1. Introducción

Dado que la sensibilidad orofacial se realiza por
circuitos neurológicos propios y diferentes a los en-
cargados de la sensibilidad del resto del cuerpo, es
necesario identificarlos, para entender los procesos
moleculares, químicos, biofísicos y fisiológicos impli-
cados en estos circuitos neuronales y así identificar la
etiología, los mecanismos moduladores y el adecua-
do manejo del dolor orofacial1,2.

2. Definición2. Definición2. Definición2. Definición2. Definición

Según la definición de la Asociación Internacional
del Dolor1, el dolor se define como una sensación
conciente desagradable producida por una lesión real
o potencial de los tejidos, que involucra cinco tipo de
respuestas: sensoriales, motrices, emocionales,
neurovegetativas y de memoria.

El dolor orofacial por los circuitos implicados, es
uno de los dolores más intensos y desagradables que
se presenta en el organismo y por estas razones es
muy importante tener conocimiento actualizado del
funcionamiento de estos circuitos.

3. Circuitos neuronales implicados en el dolor3. Circuitos neuronales implicados en el dolor3. Circuitos neuronales implicados en el dolor3. Circuitos neuronales implicados en el dolor3. Circuitos neuronales implicados en el dolor
orofacialorofacialorofacialorofacialorofacial

Como todo circuito sensorial, el dolor orofacial se
inicia con la activación de los receptores sensoriales,
los cuales a su vez, excitan las fibras nerviosas
aferentes y conducen la información al sistema ner-

vioso central y a través de las múltiples y complicadas
sinapsis llamadas hoy en día circuitos neuronales, la
información llega a la corteza cerebral somestésica
para ser interpretada.

3.1 Estímulo nociceptivo

Es el responsable de activación de los circuitos. Se
origina por una lesión real o potencial de los tejidos.
La lesión real se presenta cuando la membrana de
las células pierden su continuidad, se rompen, por
trauma, o agresión quirúrgica. La lesión potencial se
origina por la presencia en el intersticio de diferentes
sustancias como histamina, prostaglandinas, leuco-
trienos, incremento de la Pco2, etc., lo cual, conduce
a cambios en la permeabilidad celular y activación de
receptores sensoriales o de las fibras nerviosas. Afec-
ta inicialmente a los receptores sensoriales periféricos
para el dolor (nociceptores) que da origen al dolor
somático y posteriormente puede producir neuropatías
de las fibras nerviosas lo cual desencadena el llama-
do dolor neuropático2,3.

3.2 Receptores del dolor orofacial

Los receptores sensoriales orofaciales tienen dife-
rentes formas y se sitúan en la mayor parte de los
tejidos de la cabeza. Forman 6 territorios:

Cutáneo: receptores en la piel de la cara y parte
anterior del cuero cabelludo.

Mucoso: receptores en la mucosa de boca, fosas
nasales, senos paranasales.

Pulpar: receptores en las piezas dentales supe-
riores e inferiores.

Meníngeo: receptores en la duramadre endo-
craneana.

Osteomuscular y articular: receptores en la
ATM y en los tendones musculares.

* MD, MS. Profesor Titular U.N UniCIEO U.A.N.

** MD MS Profesor asistente U.N UniCIEO U.A.N.

*** MD MS Profesor Honorario U.N UniCIEO U.A.N.

**** IQ MS
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Conjuntival: receptores en las conjuntivas.

 El umbral de los receptores (nociceptores) para
estímulos de dolor (nóxicos) no es igual para todos,
ni constante para un nociceptor dado, ni igual en to-
dos los sujetos.

En los tejidos se encuentran nociceptores con um-
brales muy diferentes para estímulos nóxicos, que en
parte pueden ser tan altos, que no se excitan en un
momento dado (nociceptores “dormidos”), pero si el
tejido está alterado patológicamente, todos los
nociceptores se sensibilizan, es decir, sus umbrales
bajan. En este proceso se despiertan los nociceptores
dormidos4,5. La sensibilización tiene lugar probable-
mente por sustancias algésicas como las prostaglan-
dinas, la histamina, la endotelina, la hipoxia etc.

Por otro lado, también se pueden observar eleva-
ciones del umbral, es decir, desensibilizaciones. Esto
lo producen algunos analgésicos como los Aines o el
Acetaminofén.

Los receptores para el dolor son de tipo tónico,
es decir, no se adaptan al estímulo y por esta razón
están informando permanentemente a la corteza ce-
rebral de su activación aunque la intensidad del estí-
mulo sea constante.

Son transductores porque realizan dos tipos de
transformación, una a nivel de la membrana del re-
ceptor sensorial y otra en el sitio de inicio del axón
aferente.

A nivel de la membrana del receptor, transforman
la estimulación mecánica, térmica o química en cam-
bios electroquímicos al incrementar la conductancia
del sodio (abren los canales) y generan así un po-
tencial local o electrotónico que no cumple la ley
del todo o nada y la amplitud está regulada por la
amplitud del estímulo, no se propagan y por esta ra-
zón este potencial local de la membrana del recep-
tor se convierte en potencial de acción simple en
la membrana en el inicio de la fibra nerviosa aferente,
el cual si cumple la ley del todo o nada y es conduci-
do por ellas a una velocidad directamente proporcio-
nal al diámetro de la fibra, a la presencia de mielina
y al incremento de la temperatura4,5.

3.3 Tipos de receptores

Se han descrito tres tipos de receptores periféricos
para el dolor: los llamados actualmente “arboriza-

ciones nerviosas libres” de bajo umbral, los
Mecanorreceptores de umbral elevado y los Re-
ceptores polimodales (Figura 1).

“Arborizaciones nerviosas libres”: estos re-
ceptores, son el inicio (no terminaciones) de la fibra
nerviosa aferente, que están arborizadas intensamen-
te a lo largo de la piel, las mucosas, las pulpas den-
tarias, las meninges, etc. con amplias superposiciones
de territorios. Tienen umbral muy bajo y por lo tanto
las activan estímulos de muy poca amplitud; por ejem-
plo, la pulpa dentaria solo tiene “arborizaciones
nerviosas libres” y por esta razón cualquier pequeño
estímulo produce dolor. Están presentes en la pulpa y
en la córnea con fibras A-delta mielinizadas
(aferencias del V par y parasimpáticos del III par
craneano respectivamente). Sin embargo, en la
inervación neurovegetativa de los vasos de resisten-
cia encargados de regular el flujo sanguíneo a los
capilares y en algunas zona de la piel y mucosas se
asocian con fibras nerviosas de tipo C o A-delta, se
subdividen estructuralmente arborizaciones simples
y glomerulares.

Mecanorreceptores de umbral elevado: los
mecanorreceptores de umbral elevado (Paccini,
Merkel, Meisner), son una clase especial de recepto-
res que responden a estímulos de presión muy eleva-
da para los tejidos causando dolor, pero si el estímulo
es de pequeña amplitud sólo se percibe presión. La

Figura 1. Receptores sensoriales orofaciales.
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estimulación de estos mecanorreceptores da origen
al dolor inicial agudo, punzante, (primer dolor), aso-
ciado con fibras A-delta mielinizadas (Figura 1).

Los receptores polimodales: responden a una
amplia variedad de estímulos mecánicos, térmicos o
químicos y son responsables de la disestesia ardiente
consecutiva a la lesión del receptor y se conectan con
fibras C4,5.

3.4 Conducción nerviosa del dolor orofacial

La conducción nerviosa se realiza en la membra-
na axónica de las neuronas, por la creación de cam-
pos electromagnéticos, debidos a la apertura de
canales de voltaje de Sodio, generando los llamados
potenciales de acción simples. Existe una relación di-
rectamente proporcional entre la amplitud del estí-
mulo aplicada sobre el receptor y la frecuencia de
estos potenciales de acción simple que finalmente al
llegar a la corteza cerebral se interpretan como una
sensación de dolor mayor o menor.

La primera neurona ó periférica tiene su soma
ubicado en el ganglio del V par sensitivo, en el pe-
ñasco del hueso del temporal; son neuronas bipolares,
sus axones son fibras A delta que se agrupan for-
mando las tres grandes raíces del V par craneal sen-
sitivo, que son el nervio oftálmico, el nervio maxilar
superior y el nervio maxilar inferior. Los axones que
del ganglio se dirigen al neuroeje forman el nervio
trigémino, que se entiende desde el ganglio hasta
la protuberancia (Figura 2).

Las fibras nerviosas A delta llevan el dolor tipo
punzada de gran intensidad, que aparece y desapa-
rece; mal llamado antiguamente “dolor agudo”, son
mielinizadas, poseen diámetro (2-5 micras) y su velo-
cidad de conducción nerviosa es de 12-30m/s.

Las fibras nerviosas tipo C, conducen los im-
pulsos nociceptivos a una velocidad de 0.5-2 m/s,
son las sensaciones del dolor de poca amplitud, cons-
tante, mal llamado antiguamente “crónico” o secun-
dario; ya que no necesariamente es crónico, puede
ser agudo. La velocidad de conducción nerviosa se
incrementa con la elevación de la temperatura. Por
esta razón es que la colocación de hielo disminuye la
percepción del dolor.

3.5 Circuitos neuronales del dolor orofacial

Las diferentes neuronas se conectan por medio de
sinapsis bastante complejas, constituyendo los circui-
tos neuronales, desde el receptor hasta la corteza
cerebral con múltiples conexiones en su trayecto.

La primera neurona de la sensibilidad propiocep-
tiva (articulación ATM, ligamento periodontal y mús-
culos masticatorios), no tiene su cuerpo en el ganglio
del V par craneal, sino en el núcleo mesencefálico del
trigémino, ubicado en el tallo cerebral en el sistema
reticular periacueductal.

Las fibras nerviosas que entran al tallo cerebral
hacen sinapsis con las llamadas segundas
neuronas, que conectan el tallo con el tálamo. Tie-
nen sus cuerpos en la protuberancia donde forman
dos núcleos: el núcleo principal y el núcleo de la raíz
descendente del V par (Figura 2).

La sensibilidad de tacto y presión orofacial, envia-
da por la primera neurona llega al núcleo principal
en la protuberancia. Las sensaciones de dolor y tem-
peratura orofacial, en cambio, llegan al núcleo de la
raíz descendente. Las fibras que salen de este núcleo
descienden primero hacia el bulbo raquídeo, luego
recurren y ascienden hasta el tálamo. En ese trayecto
forman el lemnisco trigeminal situado por delante del
lemnisco medial de la vía del cordón posterior que
lleva las sensaciones finas somáticas (del resto del
cuerpo: cuello hacia abajo). Estos circuitos neuronales,
llamados vía lemniscal y vía lemnisco-trigeminal, por
estar conformadas por fibras mielinizadas son las
encargadas de conducir las sensaciones finas, las
cuales se caracterizan por permitir captar pequeñísi-Figura 2. Circuitos neuronales del dolor orofacial.
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mas variaciones en la amplitud del estímulo y lograr
una perfecta ubicación en el lugar estimulado.

La tercera neurona de la vía sensitiva del trigé-
mino tiene su cuerpo en los núcleos del tálamo. De
allí va a diferentes sitios de la corteza cerebral
somestésica por lo cual recibe el nombre de neurona
tálamo-cortical (Figura 2).

La información de dolor orofacial en el tálamo sufre
múltiples sinapsis con circuitos sinápticos complejos
ascendentes a la corteza cerebral somestésica y
descendentes a hipotálamo, sistema límbico, amíg-
dala e hipocampo y sistema reticular; unos circuitos
son excitatorios y otros inhibitorios. De esta integra-
ción neuronal perfecta resulta lo que conocemos
como la modulación del dolor.

Estos circuitos descargan la información en un
orden perfecto, a una velocidad y frecuencia adecua-
da para no sólo percibir la sensación de dolor sino
también desencadenar las cinco respuestas fisiológi-
cas al dolor.

En conclusión el tálamo es el marcapaso del gra-
do de excitación y percepción del dolor por la corteza
cerebral somestésica.

4. Corteza cerebral somestésica

La corteza cerebral somestésica participa en el
componente sensorio discriminatorio y cognos-

citivo del dolor. Antes se consideraba al Tálamo como
el centro decisorio para las sensaciones dolorosas
conscientes, pero observaciones detalladas, sobre
todo de heridos con lesiones cerebrales causadas
durante la segunda guerra mundial, llevaron a una
revisión de estas opiniones5,6. Heridas de bala de de-
terminadas regiones corticales en la profundidad del
surco central (sulcus centralis) entre el lóbulo frontal y
lóbulo parietal producen insensibilidad contralateral
al dolor que permanece largo tiempo. Por eso hoy
podemos decir que las sensaciones dolorosas, al
igual que todas las demás impresiones sensoriales
conscientes, no son posibles sin la colaboración de la
corteza cerebral5,6.

La corteza cerebral poscentral interpreta y localiza
el dolor y su intensidad dependiendo de la suma
algebraica de estímulos excitatorios e inhibitorios que
le lleguen. De lo anterior, se puede inferir que el au-

mento en la actividad del GABA, mientras disminuye
la actividad del Glutamato, llega a producir una ele-
vación del umbral de dolor, reducir los impulsos
nociceptivos ascendente de la vía del dolor, así como
a desacelerar el proceso de amplificación del dolor
mediado por glutamato.

En el homúnculo sensorial de la corteza cerebral
somestésica, la cara y en especial los labios, lengua y
dientes tienen una gran superficie de representación,
esto sumado a la gran densidad de receptores
periféricos hacen de la cara y boca la parte más sen-
sible del cuerpo humano.

La corteza cerebral somestésica primaria, anali-
za aspectos simples de la información sensoria,
como lugar de estimulación y amplitud del estímulo;
de la corteza somestésica primaria la información
es llevada a la corteza somestésica secundaria a tra-
vés de otros circuitos sinápticos para analizar as-
pectos más complejos de la información como
aspectos tridimensionales del estímulo, textura, for-
ma, temperatura, etc. De la corteza somestésica se-
cundaria la información se lleva como el resto de las
sensaciones corporales, a la corteza asociativa en el
lóbulo temporal, y allí a través de más circuitos
sinápticos complejos la información sensorial se in-
tegra no sólo con toda la información sensorial del
cuerpo incluidos los estímulos de los sentidos espe-
ciales de visión, audición gusto y olfato sino con las
actividades mentales, emocionales y motrices para
predecir acciones futuras que le permitan dar solu-
ción a su dolor.

En resumen, vemos como la llamada vía del dolor
no es tan simple como se decía en el pasado: “sinapsis
de tres neuronas”. Hoy se habla de circuitos neuro-
nales complejos, donde los neurotransmisores de
estos circuitos juegan un papel muy importante tanto
en la percepción del dolor como en la inhibición del
dolor.

4.1  Neurotransmisores exitatorios en los circuitos
ascendentes de la vía del dolor

En las sinapsis excitatorias de los circuitos
neurológicos del dolor en tallo cerebral, tálamo, cor-
teza cerebral, hipotálamo y sistema límbico el
neurotransmisor es el GLUTAMATO, el cual al aco-
plarse al receptor N-METIL DE ASPARTATO, abre ca-
nales de sodio o de calcio y despolariza la membrana
post-sináptica.
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El grado de liberación de Glutamato depende de
la modulación de los circuitos inhibitorios sobre las
vías ascendentes excitatorias.

4.2 Neurotransmisores de los circuitos inhibitorios
de la vía del dolor

A los circuitos excitadores ascendentes normal-
mente se les oponen circuitos inhibitorios ascenden-
tes y circuitos inhibitorios descendentes.

Los neurotransmisores inhibitorios son el GABA,
las encefalinas, las endorfinas, la serotonina y la
norepinefrina.

4.2.1 Circuitos inhibitorios ascendentes GABA-
ÉRGICOS

En unas sinapsis el neurotransmisor es el GABA,
ácido gama-amino-butírico y se habla entonces de
circuitos gabaérgicos. Otros circuitos utilizan como
neurotransmisores las encefalinas o las endorfinas y
se habla de circuitos opioides endógenos.

Circuitos inhibitorios ascendentes gabaér-

gicos se encuentran en las sinapsis entre tallo cere-
bral y tálamo, tálamo- sistema límbico y tálamo-
cortical.

El neurotransmisor GABA, al acoplarse al recep-
tor incrementa la conductancia al ión cloro y produce
hiperpolarización de la membrana post-sináptica, es
decir, bloqueo del impulso nervioso (Figura 3).

Existen dos tipos de receptores GABA el GABAA y
GABAB , los cuales tienen 4 sub-unidades (alfa, beta,
gamma y delta)4-6.

Al receptor GABAa se le acoplan las benzodia-
cepinas produciendo mayor facilidad para que el
GABA se pegue al receptor y abra los canales de clo-
ro, por está razón las Benzodiacepinas se usan para
aliviar el dolor y para controlar la ansiedad, las con-
vulsiones y el insomnio.

Existen otras sustancias como el alcohol, los bar-
bitúricos, los esteroides anestésicos y esteroides volá-
tiles, que se acoplan al receptor GABA y abre de
inmediato el canal de cloro, por esto su efecto depre-
sor es rápido y es directamente proporcional a la dosis.

Las primeras sinapsis que se bloquean o inhiben
con el alcohol, son las sinapsis que controlan la con-

ducta y el comportamiento social, seguido por las
motrices y luego por las cerebelosas.

4.2.2 Circuitos inhibitorios ascendentes opiáceos

Las Encefalinas y Endorfinas se liberan en presen-
cia de dopamina. Estos neurotransmisores actúan
sobre 3 tipos de receptores llamados receptores
opiáceos ya que se acoplan sobre estos mismos re-
ceptores a los cuales se acopla el Opio: receptores
mu, Kappa, Delta y Epsilon, produciendo en ellos in-
cremento en la conductancia de potasio con
hiperpolarización e inhibición presináptica, también
pueden abrir canales de calcio, lo cual excita la mem-
brana presináptica antes que el conducto regular de
la información dolorosa, y esto bloquea la sensación
de dolor (Figura 3).

Figura 3. Receptor de encefalinas (Opioides)

Los receptores Delta: se localizan en el asta
dorsal de la médula.

Los receptores mu: se localizan en el núcleo de
la raíz descendente del trigémino, en los núcleos
cuneiforme y gracilis del bulbo raquídeo, en la sus-
tancia gris periacueductal, en el tálamo, en el núcleo
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que regula la frecuencia respiratoria y en el núcleo
que regula el vómito. La activación de estos recepto-
res mu produce analgesia por arriba de la médula
espinal, euforia, depresión respiratoria y dependen-
cia física6,7.

Los receptores Kappa: se localizan especialmen-
te en el hipotálamo y producen efecto sedante y anal-
gesia raquídea.

Actualmente se han descubierto receptores
opioides periféricos a nivel de receptores so-
mestésicos.

4.3 Circuitos inhibitorios descendentes del dolor

Están conformados básicamente por dos vías: La
vía serotoninérgica y la vía noradrenérgica. Utilizan
como neurotransmisor a la Serotonina y se llaman
circuitos Serotoninérgicos y otras veces usan la
noradrenalina para formar los circuitos nora-
drenérgicos4,5.

Circuitos inhibitorios descendentes Serotoni-
nérgicos. Estos circuitos inhibitorios del dolor, se
originan en el tálamo y de allí se dirigen a los núcleos
del trigémino y a la médula espinal haciendo sinapsis
de tipo inhibitorio con interneuronas del núcleo del
Raphé ubicado en el tallo cerebral, conectadas con
fibras nerviosas tipo C y A delta.

El mecanismo de acción por el cual la Serotonina
produce inhibición del dolor se debe a que incrementa
la conductancia al Potasio al acoplarse al receptor 5-
HidroxiTriptamina-1 (5HT1)

10,11, con lo cual, hiperpo-
lariza la membrana postsináptica e impide la
continuidad del impulso nervioso.

Por el contrario, las vías ascendentes serotoni-
nérgicas que van del tallo cerebral al tálamo, al sis-
tema límbico y a la corteza cerebral, son excitadoras
ya que allí, el acople de la serotonina con el receptor
5HT2A, 5HT3, 5HT4 incrementa la conductancia al sodio
y despolariza la membrana celular. Estas vías
serotoninérgicas ascendentes son las responsables del
buen estado de ánimo que indirectamente influyen
sobre el cuadro de dolor por un proceso muy dife-
rente a lo que es la vía del dolor.

Circuitos inhibitorios descendente noradre-
nérgicos. Esta vía inhibitoria se origina en el nú-
cleos del tálamo y se dirige a los núcleos sensoriales
del V par y a la médula espinal. El acople de la nora-

drenalina con el receptor alfa 2, aumenta la conduc-
tancia al Potasio e hiperpolariza la membrana con lo
que bloquea la transmisión sináptica.

Igual que las vías serotoninérgicas, la vía nor-
adrenérgica ascendente es excitadora por aco-
plarse a receptor alfa1 abre canales de sodio y es
responsable del estado de vigilia y de la motivación8,9.

 5. Modulación del dolor 5. Modulación del dolor 5. Modulación del dolor 5. Modulación del dolor 5. Modulación del dolor

El organismo humano dispone de una serie de
mecanismo para modular y amortiguar la actividad
de sus sistemas nociceptivos centrales excitatorios
para la percepción del dolor5,6. El sistema se halla com-
puesto por la interacción entre los circuitos neuronales
excitatorios e inhibitorios del Neuroeje (Figura 4).

Figura 4. Modulación del dolor.

Como vimos anteriormente los circuitos inhibitorios
para disminuir la percepción del dolor son más nu-
merosos y más complejos, localizados en mayoría a
nivel del tallo cerebral y el tálamo.

6. Respuestas al estímulo nociceptivo6. Respuestas al estímulo nociceptivo6. Respuestas al estímulo nociceptivo6. Respuestas al estímulo nociceptivo6. Respuestas al estímulo nociceptivo

La recepción, conducción y procesamiento de se-
ñales dolorosas desencadena cinco tipos de
respuestas: sensoriales, motrices emocionales,
neurovegetativas y de memoria.

Las respuestas sensoriales discriminativas, se
hacen por excitación de los circuitos somestésicos
tálamocorticales postcentral, que permiten ubicar el
lugar y, además, discriminar la intensidad y las ca-
racterísticas del dolor.
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las sensaciones dolorosas, como la lesión del nervio
periférico, o el daño de las diferentes estructuras
corticales o subcorticales (tálamo, tallo cerebral) que
recorren las sensaciones dolorosas dentro del siste-
ma del neuroeje9,10,11. Ejemplo de dolores neuropá-
ticos: neuralgia de trigémino, neuralgia posherpértica,
neuropatía diabética, dolor asociado al miembro
fantásma, alteraciones tóxicas por medicamentos
como los antirretrovirales, terapia oncogénica, com-
plicaciones pos-quirúrgicas. El dolor neuropático es
un dolor constante, ardiente con una incidencia rela-
tivamente alta hasta del 5% de la población mundial.
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Las respuestas emocionales están dadas por
la estimulación de los circuitos talamolímbicas, acti-
vando cíclicamente los centros de la agresión, las
pasiones la violencia y la depresión. Estás respuestas
emocionales varían en cada sujeto, dependiendo de
experiencias previas o relacionadas con el medio so-
cio- económico y cultural7,8.

Los circuitos talamolímbicos tienen como neuro-
transmisores el glutamato, la serotonina y el Gaba.

Las respuestas neurovegetativas se producen
por excitación de los circuitos tálamo-hipotalámicos,
con predominio, en determinadas circunstancias, de
la excitación simpática manifestándose con
taquicardia, hipertensión, polipnea midriasis etc. en
otras instancias y según el tipo de dolor predomina
la excitación parasimpática presentándose con
hipotensión arterial, bradicardia, sudoración y
miosis10.

Las respuestas motoras se manifiestan con la
producción de reflejos de defensa o nociceptivos, re-
flejos en masa de huida o reflejos de contracturas
locales. Todas estas respuestas motrices pretenden
alejar, proteger o simplemente disminuir la estimula-
ción nociceptiva. En resumen, todas las respuestas
motoras son respuestas protectoras unas simples y
otras más elaboradas.

Las respuestas de memoria se producen por
excitación de los circuitos tálamo - amígdala.

7. Clasificación del dolor orofacial7. Clasificación del dolor orofacial7. Clasificación del dolor orofacial7. Clasificación del dolor orofacial7. Clasificación del dolor orofacial

Basados en los mecanismos moleculares y la co-
rrecta interpretación de los circuitos neurológicos del
dolor orofacial, su clasificación se debe hacer según
el factor etiológico y el lugar donde se activa la vía del
dolor.

 Hay dos clases de dolor: el dolor nociceptivo y
el dolor neuropático

El dolor nociceptivo, resulta de la activación de
los nociceptores en los tejidos, como respuesta a los
estímulos de injuria o daño. Usualmente el tejido le-
sionado se encuentra acompañado de procesos
inflamatorios.

El dolor neuropático, producido por lesión real
o potencial en los circuitos por los cuales transcurren
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Jesús Antonio Chaustre Buitrago*

IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción

Durante la guerra civil americana, en 1864,
Mitchell observó que el 10% de los heridos que pre-
sentaban lesión nerviosa periférica distal, mostraban
un síndrome clínico dramático que consistía predo-
minantemente en dolor quemante distal, con impor-
tante hipersensibilidad de la piel a un estímulo
mecánico suave. Los movimientos, contacto leve y las
emociones fuertes, podrían disparar dicha presenta-
ción. La parte distal de la extremidad afectada mos-
traba edema, en algunos casos sudorosos y fríos. Él
denominó al síndrome: Causalgia. Enfatizó que los
cambios sensoriales y motores se presentaban más
allá del territorio correspondiente a la inervación.
Concluyó, que además del compromiso nervioso,
procesos en la piel y el tejido adyacente, eran respon-
sables del dolor.

En la segunda guerra mundial, Leriche (1949),
reportó por primera vez, que la simpatectomía, ali-
viaba dramáticamente la Causalgia.

Paul Sudeck, describió que algunos pacientes pre-
sentaban este síndrome, sin compromiso nervioso
periférico; eventos precipitantes como fracturas o trau-
ma leve de tejidos blandos, grado de infección, o
quemaduras, así como síncope e infarto de miocardio.

Con la presente revisión se pretende una actuali-
zación en el conocimiento de este síndrome, que lleve
a mejor abordaje de los pacientes quienes lo padecen.

ObjetivosObjetivosObjetivosObjetivosObjetivos

- Revisar los antecedentes de la enfermedad.

- Comprender el SDRC.

- Realizar abordaje interdisciplinario.

- Estudiar las manifestaciones del dolor en SDRC.

- Restauración pronta de la función afectada.

- Determinar las técnicas diagnósticas y terapéu-
ticas más efectivas.

AntecedentesAntecedentesAntecedentesAntecedentesAntecedentes

Esta entidad ha recibido diferentes denominacio-
nes: Causalgia menor, atrofia de Sudeck,
algodistrofia, síndrome hombro-mano.

Paget, en 1862, fue el primero en describir lo que
en definitiva sería el SDRC II, durante la Guerra Civil
Americana; siendo denominado Causalgia por Silas
Weir Mitchell en 18671.

Wolf describió en 1877 lo que sería el Síndrome
Doloroso Regional Complejo tipo I (SDRC I) y
Kummell lo hizo, en 1895, en pacientes con dolor
crónico y alteraciones vasomotoras. Sudeck descri-
bió en 1900 la “atrofia ósea inflamatoria aguda”.
En 1923 Leriche recalcó la afectación del sistema
nervioso simpático. En 1925 Maillard y Renard des-
cribieron un proceso algodistrófico yatrógeno por
tratamiento con fenobarbital. Jonson relacionó en
1943, los trastornos distróficos dolorosos en la ex-
tremidad izquierda, con el infarto de miocardio. Evans
acuñó el término Distrofia Simpática Refleja en 1946.
En 1920 el British Medical Research Council definió
el dolor causálgico como: espontáneo, ardiente y
caliente, intenso, difuso, persistente, pero propenso
a exacerbaciones; desencadenado por estímulos que
no necesariamente producen un efecto físico en la
extremidad, y tendientes a provocar cambios pro-
fundos en la salud psíquica del paciente.

En 1993 el Special Consensus Workshop of the IASP
decidió cambiar la denominación del Síndrome, pa-
sando a denominarlo SDRC. El comité de clasificación
de la IASP aceptó los criterios diagnósticos (tabla 1),* Coordinador Postgrado ESE HUEM.
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que han pasado a ser estrictamente clínicos, fueron
publicados en 1994. Es un síndrome que se desarro-
lla tras un episodio nocivo desencadenante.

Tabla 1. Criterios IASP2 para el diagnóstico
del SDRC I (1994).

 · Es un síndrome que se desarrolla tras un episodio
nocivo desencadenante.

 · Se manifiesta como dolor espontáneo o alodinia/
hiperalgesia, no limitado a la distribución territorial
de un nervio periférico, y desproporcionado al epi-
sodio desencadenante.

 · Hay o ha habido evidencia de edema, anormalidad
en el flujo sanguíneo cutáneo o actividad sudomotora
anormal en la región dolorosa desde el episodio
desencadenante.

 · Este diagnóstico se excluye por la presencia de otras
condiciones que pudieran explicar el grado de do-
lor y disfunción.

DefiniciónDefiniciónDefiniciónDefiniciónDefinición

La IASP define el SDRC como variedad de condi-
ciones dolorosas de localización regional, posterio-
res a una lesión, que presentan predominio distal
de síntomas anormales, excediendo en magnitud y
duración al curso clínico esperado del incidente ini-
cial, ocasionando con frecuencia un deterioro mo-
tor importante, con una progresión variable en el
tiempo. La diferencia entre el SDRC I y SDRC II radi-
ca en la presencia en esta última de lesión de un
nervio periférico.

El SDRC agrupa a una serie de entidades nosoló-
gicas, que tras daño o lesión, con presencia de dolor
regional de predominio distal y alteraciones sensiti-
vas, se acompaña de alteraciones cutáneas, cambios
de temperatura, disfunción vasomotora y edema; y
todos ellos exceden en magnitud y duración al curso
clínico que presuponía la lesión inicial, y muestran
una progresión variable en su evolución a través del
tiempo. Debiendo haberse descartado siempre otros
diagnósticos. Mantienen en común su mecanismo
fisiopatológico, etiología, clínica, radiología, escinti-
grafía y biología. Su clínica se caracteriza por dolor,
trastornos vaso y sudomotores, retraso en la recupe-
ración funcional, trastornos tróficos y en ocasiones
repercusiones psicológicas. Con esta nueva definición
se trata de poner de manifiesto que estos pacientes
no siempre responden al bloqueo del sistema simpá-
tico, así mismo hay otras entidades donde puede

haber una hiperactividad del sistema simpático sin
que por ello sean un SDRC.

EpidemiologíaEpidemiologíaEpidemiologíaEpidemiologíaEpidemiología

En los estudios epidemiológicos realizados, la edad
media de presentación se encuentra entre los 36- 42
años, con predominio del sexo femenino 60- 80%.
Aunque es más frecuente la afectación de un solo
miembro no existe predominio, estadísticamente sig-
nificativo, de miembros inferiores sobre superiores o
izquierdo sobre derecho. La incidencia del SDRC va-
ría desde 0,05% al 35%. El 20-35% presentarán grados
de incapacidad y que sólo el 20-30% de los pacientes
recuperarán su grado funcional previo al SDRC.

El SDRC I tiene mayor incidencia que el tipo II. Se
presenta en 1 de cada 2000 traumatismos.

El inicio del SDRC está asociado a un antecedente
de trauma, inmovilización, a otros procedimientos
como venopunciones, inyecciones intramuscular o ci-
rugía; no existiendo correlación entre la severidad de
la lesión y la presentación del síndrome3.

La fractura distal de radio es una de los traumas
más comunes en los pacientes adultos; siendo una
complicación dentro del tratamiento, la enfermedad
de Sudeck4.

EtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiología

Factores desencadenantes: no siempre se pre-
sentan. En el SDRC I la mayoría de los pacientes pue-
den identificar un factor traumático de mayor o menor
gravedad como: fractura, esfuerzo o esguinces, postci-
rugía, lesión por contusión o aplastamiento, esguin-
ces articulares de tobillo y muñeca, inmovilizaciones
prolongadas y reeducación inadecuada5.

Se puede presentar secundario a iatrogenia: reu-
matismo gardenálico (hombro congelado, síndrome
hombro-mano), tratamiento con fenobarbital,
isoniacida, etionamida o yodo radiactivo6; accidente
vascular cerebral e infarto de miocardio7,8.

Factores predisponentes: se ha sugerido los
siguientes factores de riesgo: metabólicos (anoma-
lías metabólicas, diabetes), tabaquismo, predispo-
sición genética (HLA-DR15, HLA-DQ1) y factores
psicológicos (ansioso-depresivos, emotivos, nervio-
sos e irritables).
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Fisiopatología

La fisiopatología del SDRC aún no ha sido bien
definida. En el SDRC se desencadena dolor neuro-
pático como respuesta exagerada a una lesión
traumática o nerviosa, o como consecuencia de un
proceso a distancia. Raramente se presenta sin una
causa aparente; en algunos casos no se identifica
algún factor desencadenante9.

Las manifestaciones clínicas del SDRC, no pueden
referirse a un solo sistema, ni a un solo mecanismo
de presentación.

Cambios en el proceso sistemático de la informa-
ción somatosensorial aferente del sistema simpático
y en el sistema somatomotor, indican que existe una
alteración a nivel de la representación central.

Edema, inflamación e interacción aferente del sis-
tema simpático (dolor mantenido por el simpático),
son los puntos de las manifestaciones periféricas.

En los mecanismos fisiopatológicos parecen parti-
cipar: un factor desencadenante, la neurotransmisión
del impulso nervioso a centros simpáticos regionales,
la percepción posiblemente distorsionada del men-
saje y una respuesta neurovegetativa desmesurada
en intensidad y extensión, anormalmente prolonga-
da, que desencadena una alteración regional y man-
tenida de la microcirculación.

La patofisiología es desconocida y son pocos los
ensayos clínicos de tratamiento controlados10. Se aso-
cia con procesos inflamatorios agudos, cambios
neuropáticos crónicos y disfunción del sistema ner-
vioso autónomo11.

Existe evidencia, que su fisiopatología central pue-
de estar relacionada con alteración de los neurotrans-
misores opiodérgicos, estudio del estado de los
receptores opides centrales en estos pacientes12, so-
portan esta hipótesis.

 Es evidente que las alteraciones del SDRC están
localizadas en el sistema nervioso central, presentán-
dose alteraciones en la parte autonómica, sensorial y
motora13.

Inflamación y autoinmunidad

Varios estudios en pacientes con SDRC direccionan
la pregunta hacia el papel que desempeña la infla-
mación mediada por células. La biopsia de piel en

estos pacientes muestra un estrecho incremento en
el número de células Langerhans14, las cuales pue-
den liberar citokinas proinflamatorias. Encontrándo-
se altos niveles, de interleukina (IL) 6 y factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a), así como triptasa (una
medida de la actividad de los mastocitos).

 La liberación de sustancias (citoquinas, kininas),
desencadenan la sensibilización periférica. Así mis-
mo, hay una sensibilización central que produce alte-
raciones importantes a nivel autonómico, del dolor y
del sistema motor. Parece que esta sensibilización
podría perpetuarse por los astrocitos. Según los pa-
cientes y las circunstancias, la importancia de la par-
ticipación de los diferentes mecanismos pueden variar
para, finalmente, desembocar en el mismo resulta-
do: el SDRC15.

Se sabe que hay una actividad neuronal anormal
que involucra a todo el sistema nervioso. Se han pro-
puesto diferentes mecanismos para tratar de explicar
la fisiopatología del SDRC: respuesta de restauración
aberrante, reacción inflamatoria intensificada, desu-
so protector, sistema nervioso simpático disfuncional,
disfunción mioaponeurótica y anormalidades del sis-
tema nervioso central.

En los vasos sanguíneos, la Serotonina (5-hydroxy-
tryptamine; 5-HT) produce vasoconstricción por acti-
vación de los receptores 5-HT2A, Siendo sus funciones:
(i) construcción vascular y de otros músculos lisos; (ii)
aumento de la permeabilidad microvascular; (iii) in-
ducción de agregación plaquetaria; (iv) estímulo de la
nocicepción en las terminaciones nerviosas y (v) excita-
ción/inhibición de las neuronas en el SNC16. Al em-
plear Ketanserin, un bloqueador específico del receptor
5-HT2A, resulta en pronunciada vasodilatación, lo cual,
se puede demostrar en el SDRC tipo I.

Existen cambios patológicos en los nervios perifé-
rico, músculos y vasos que ayudan al diagnóstico de
vasculitis nerviosa periférica, pudiendo este proceso
inflamatorio llevar a producir SDRC17.

La terapia con antagonistas de los receptores 5-
HT3 benefician el alivio del dolor neuropático y la
migraña, que puede estar asociada con los media-
dores de la inflamación y la hiperalgesia, con la sus-
tancia P18.

Rol del Sistema Nervioso Simpático

La evidencia sugiere que el SNS juega una gran
importancia en el dolor neuropático crónico y en el
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inflamatorio, los modelos preclínicos muestran “up-
regulation” de receptores alfa adrenérgicos, supersen-
sibilidad de receptores adrenérgicos y acoplamiento
funcional entre las fibras sensoriales aferentes y las
simpáticas eferentes.

Sistema Nervioso Simpático posterior al trauma e
inflamación.

Algunas formas del trauma inicial son importan-
tes para disparar en forma de cascada los eventos
que llevan a la presentación del SDRC. Esto lo sopor-
ta las evaluaciones de las biopsias de piel, en donde
no se identifica daño nerviso. En uno de los estudios,
se detecto baja densidad de neuritis epidérmica, (por
debajo de 29%), en relación con el lado contralateral
no afectado, afectando la parte de las fibras
nociceptivas.

Sensibilización centralSensibilización centralSensibilización centralSensibilización centralSensibilización central

Estímulos persistentes e intensos generados
desde los tejidos lesionados o los disparos del
nervio dañado aumentan la excitabilidad de las
neuronas nociceptivas en la médula espinal, fe-
nómeno denominado sensibilización central, que
es mediado por la liberación de neuropéptidos
como la sustancia P, bradiquininas, aminoácidos
excitatorios como el glutamato, que actúan en los
receptores N-metil-D-aspartato, esto resulta en
una respuesta exagerada al estímulo doloroso,
denominado hiperalgesia, que permiten que estí-
mulos no dolorosos como el contacto con el aire
o el frio activen la vía nociceptiva, fenómeno de-
nominado alodinia.

El papel de las catecolaminas circulantesEl papel de las catecolaminas circulantesEl papel de las catecolaminas circulantesEl papel de las catecolaminas circulantesEl papel de las catecolaminas circulantes

Los cambios de la fase aguda a la crónica, en parte
se deben a mecanismos de las catecolaminas; la exa-
gerada respuesta a la vasoconstricción en los sitios
afectados, siendo demostradas las bajas concentra-
ciones de catecolaminas, en comparación con los
sanos. Significando un influjo bajo del sistema ner-
vioso autónomo. Esta situación paradójica, puede
explicarse por la regulación de los receptores – up.
Resultando en supersensibilidad de los receptores
adrenérgicos periféricos, dando las características de:
sudoración, color violáceo, frialdad de la extremidad
afectada.

Plasticidad cerebralPlasticidad cerebralPlasticidad cerebralPlasticidad cerebralPlasticidad cerebral

Estudios de neuroimágenes, sugieren al menos una
reorganización de los mapas somatotópicos; existien-
do una reducción en la corteza somatosensorial de
la representación de la extremidad afectada, en com-
paración con la no afectada. También, en estos estu-
dios se contemplaron hallazgos como: atrofia de la
sustancia gris insular, corteza prefrontal ventromedial,
y núcleo acubens.

Factor genéticoFactor genéticoFactor genéticoFactor genéticoFactor genético

Uno de los puntos de estos estudios son los
antígenos de Histocompatibilidad (HLA); estudios pre-
vios han concluido que estos pueden contribuir a la
presencia de varios desórdenes neurológicos. El
antígeno HLA-B62 y su alelo HLA-DQ8 fueron en-
contrados relacionados con el SDRC, después de múl-
tiples correlaciones.

El gen TNF- alfa promotor del polimorfismo en la
posición 308 se investigó con relación a la asociación
de la presentación de SDRC, con población sana. El
alelo TNF2 fue significativamente presente en el SDRC
fase caliente.

La enzima convertidora de angiotensina, ayuda la
degradación de neuropéptidos pronociceptivos, como
la bradicininas; su gen se ha relacionado con el SDRC
I, pero no se ha asociado su polimorfismo con inser-
ción/deleción19. Se estudio los polimorfismos en la co-
dificación de los genes para los receptores adrenérgicos,
los de la enzima convertidora de angiotensina,
interleukinas ( IL), TNFa, factor de crecimiento b (TGFb),
takicininas (TAC) y sus receptores, gen relacionado con
el péptido de la calcitonina ( CGRP), y el neuropeptido
Y ( NPY) en pacientes con SDREC I , con el fin de poder
encontrar relación en su predisposición.

Factores psicológicosFactores psicológicosFactores psicológicosFactores psicológicosFactores psicológicos

El modelo psicogenético no soporta la evidencia.
Existen factores emocionales como ansiedad, depre-
sión, que están asociados con el aumento de las
catecolaminas, y que pueden interactuar con los me-
canismos fisiopatológicos de las catecolaminas, con-
tribuyendo a la presentación del síndrome. Trabajos
recientes relacionan factores psicológicos interactuan-
do con factores inmunológicos.
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Problemas premorbidos emocionales y alteracio-
nes psicológicas se han implicado en la presentación,
pero no se ha demostrado en forma consistente20.
Más pacientes exhiben estrés, representados en de-
presión y ansiedad21.

Modelo de los mecanismos de interacción
fisiopatológicos

El tejido lesionado puede resultar de un mínimo
compromiso de trauma nervioso, con liberación local
de sustancias proinflamatorias; como citokinas y
neuropéptidos, produciendo signos locales de infla-
mación y sensibilización, llevando a la reducción de
las fibras nociceptivas y produciendo alteración de la
inervación de las glándulas sudoríparas, folículos ca-
pilares del área; estas áreas expresan receptores
adrenérgicos, con su actividad de las sustancias
catecolamínicas. La reducción de la acción del SNS,
produce vasodilatación y alteración de la termo-
rregulación. Esta respuesta del SNS, disminuida lleva
vía “up-regulation”, a una respuesta central que se
traduce en un aumento del SNS en presencia de las
catecolaminas como vasoconstricción, facilitándose la
acumulación de sustancias pronociceptivas (hipe-
ralgesia), contribuyendo a la hipoxia, conduciendo a
la atrofia.

ClasificaciónClasificaciónClasificaciónClasificaciónClasificación

El SDRC se ha dividido según la etiología en22: Tipo
I, siendo su etiología una lesión de partes blandas o
una inmovilización y se corresponde con la antigua-
mente denominada Distrofia Simpática Refleja. La in-
cidencia es variable de 0.05% a 35%, basado en la
población general; representado el 90% de los casos23.

Tipo II, que aparece tras una lesión de un nervio y se
corresponde con la antigua denominación de Causalgia.
Ambos tipos tienen los mismos signos y síntomas.

Presentación Clínica

SDRC, es una entidad clínica caracterizada por la
presencia de: dolor; regulación anormal del flujo san-
guíneo y sudoración; edema de piel y del tejido celu-
lar subcutáneo; desorden en movimientos activos o
pasivos y cambios tróficos.

Este síndrome presenta una serie de signos y sínto-
mas principales: dolor intenso, hiperestesia, hiperalgesia,
alodinia, deficiencias sensoriales como trastorno

hemisensorial, hipoestesia, tumefacción, cambios de
color y temperatura, anomalías de sudoración, cam-
bios en la piel (palidez, fibrosis, hiperqueratosis y piel
brillante y fina), alteraciones tróficas y vasomotoras, atro-
fia muscular y ósea (Tabla 2).

El SDRC se puede acompañar de disfunción mo-
triz: temblor, distonía, mioclono, limitación de la mo-
vilidad articular y disminución de la fuerza muscular,
especialmente la fuerza de prensión.

En el SDRC II no hay una distribución anatómica,
por lo tanto, no es radicular y no sigue la distribución de
un nervio periférico. El edema, habitual en el SDRC I, es
generalmente congestivo, blando y de aparición pre-
coz. En las fases tardías puede hacerse más duro y se
puede relacionar con la limitación funcional articular24.

Presentación clínica SDRC tipo I

Sitio de Origen25

Tipos especiales de pacientes

Los pacientes con alteraciones neurológicas causa-
das por una lesión en la médula espinal, presentan
riesgo más alto de desarrollar SDRC, con prevalencia
de cerca del 10%26. Se observa en el 12% de los pa-
cientes con lesión cerebral traumática.

En accidentes vasculares cerebrales, se ha infor-
mado incidencia entre el 12 y 15%.

La presentación clínica en niños es prácticamente
la misma que en los adultos; más en niñas, y mayor
en las extremidades inferiores. El pronóstico, tanto
en la recuperación es mejor en los niños que en los
adultos.
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Tabla 2. Frecuencia de los síntomas del SDRC.

Tomado: F. Neira, J. L. Ortega. El síndrome doloroso regional complejo y medicina basada en la evidencia. Rev. Soc. Esp.
Dolor 2: 133-146; 2007.

Síntomas
Veldman PH, et 

al. 1993

Harden RN, et al 

1999, Síntomas (15)

Harden RN, et al 

1999, Signos (15)
Paresias 95%

Dolor 93% 81,10%

Alteración T. cutánea 92% 78,70% 56%

Cambios de color de piel 92% 86,90% 66%

Limitación de los arcos de movimiento 88% 80,30% 70%

Hiperpatía 79%

Hiperestesia 76% 65,10%

Hipoestesia 69% 44,00%

Edema 60% 79,30%

Alteraciones del crecimiento de uñas o vello 60% 21,10% 9%

Atrofia muscular 55%

Incoordinación 54%

Temblor 49% 23,70% 9%

Hiperhidrosis 47% 52,90% 24%

Atrofia cutánea 40%

Debilidad 74,60% 56%

Cambios cutáneos 24,40% 20%

Distonía 20,20% 14%

Hiperalgesia 63%

Diagnóstico

Criterios de Kozin y cols. para el diagnóstico del SDRC I

1 Dolor y sensibilidad de una extremidad.

2 Síntomas o signos de inestabilidad vasomotora:
. Fenómeno de Raynaud.
. Piel fría o pálida.
. Piel caliente o eritematosa.
. Hiperhidrosis.

3 Tumefacción de la extremidad: edema con o sin
fóvea.

4 Cambios tróficos de la piel:
. Atrofia.
. Descamación.
. Hipertricosis.
. Pérdida de pelo.
. Cambios de ungueales.
. Engrosamiento de aponeurosis palmar.

Interpretación
. Definida: si cumple los 4 criterios.
. Probable: si cumple los criterios 1, 2 y 3
. Posible: si cumple los criterios 1 y 2

No hay ningún signo o síntoma patognomónico
del SDRC. Se ha tratado de llegar a criterios diag-
nósticos estandarizados que faciliten la identificación
y su tratamiento.

Pruebas diagnósticas

Rx Convencional: edema, osteoporosis, reab-
sorción ósea.

Gamagrafía ósea con Tecnecio 99m y de tres
fases. El incremento del metabolismo óseo como se
observa en el aumento peri-articular de los trazos de
las tomas de la 3ra fase de la escintografia, utilizan-
do 99mTechnetium (99mTc-MDP)27.

Tomodensitometría: la densitometría da una
información similar a la radiología, pero mucho más
precoz y puede ser de ayuda tanto en el diagnóstico
como en la monitorización del tratamiento.

Medición del contenido mineral óseo por
absorción fotónica: determina la desminera-
lización, que se puede presentar precozmente en el
SDRC.
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Escanografía: suele dar información valiosa, en
caso de diagnóstico complejo, de desordenes
vasomotores que afectan a tendones, ligamentos,
cápsulas articulares y partes blandas.

Resonancia magnética nuclear: permite ex-
cluir otras patologías, aporta datos que ayudan al
diagnóstico precoz de esta enfermedad y, en la cade-
ra, constituye un buen método de diagnóstico dife-
rencial con la osteonecrosis.

Exploraciones transóseas: el estudio de la cir-
culación intraósea por métodos directos, se puede
realizar mediante flebografía intraósea, medida de
la presión intraósea y gases en sangre ósea. Permi-
ten detectar disminución circulatoria con hiperpresión,
estasis y falta de utilización de oxígeno.

Termografía: es un procedimiento diagnóstico
no ionizante ni invasivo que pone de manifiesto la
temperatura, basándose en la radiación infrarroja
emitida por la piel, dibujando un mapa térmico que
traduce las variaciones de temperatura, como conse-
cuencia de la alta variabilidad de la microcirculación.
La termografía permite objetivar cambios de tempe-
ratura en la piel, así como asimetrías de la zona afec-
tada (asimetría térmica de 0,6ºC permite alcanzar la
sensibilidad y especificidad óptima).

Fluximetría cutánea por técnica doppler lá-
ser: es una de las técnicas más precisas para el diag-
nóstico precoz del SDRC I. Aporta información de las
alteraciones en el flujo, volumen y velocidad del territo-
rio microvascular cutáneo en el SDRC I en las fases I y II.

Bloqueo neuronal diferencial: se basa en la
mejoría del dolor tras un bloqueo simpático. Permiti-
ría confirmar el diagnóstico pero no descartarlo. Es
diagnóstico de certeza del dolor mantenido por el sim-
pático (DMS).

Prueba sensorial cualitativa: evalúa el estado
funcional de fibras de pequeño calibre; se realizan
estímulos térmicos o eléctricos controlados28.

Electrofisiología: VCN: presencia de lesión en
fibras gruesas para confirmar dx de SDRC II. EMG:
cambios según lesión nerviosa.

Q-SART (quantitative sudomotor axon reflex):
índice indirecto de la actividad simpática, mide
cuantitativamente la producción de sudor en la extre-
midad afectada.

Diagnóstico diferencial

Fase inicial Fase tardía

Artritis infecciosa E. de Dupuytren

Artritis reumática Esclerodermia

Artropatía inflamatoria Fascitis plantar

Trombosis venosa Fracturas de estrés

Arteriopatía periférica Osteoporosis

TTTTTerapéuticaerapéuticaerapéuticaerapéuticaerapéutica

El tratamiento es empírico, la evidencia ha demos-
trado ser efectivo en el manejo neuropático, debe ini-
ciarse en forma inmediata, que lleve a restaurar la
función de la extremidad afectada.

El manejo primario en la evaluación y tratamiento
es el inicio de fisioterapia y terapia ocupacional, en
adición del manejo del dolor para llevar lo más pronto
posible a la restauración de las funciones normales29.

Las directrices actuales aconsejan un tratamien-
to multidisciplinario con tres elementos esencia-
les: tratamiento del dolor, rehabilitación y terapia
psicológica (ver figura 1).

Tratamiento del dolor

La patogénesis y el tratamiento óptimo permane-
cen inciertos30. Antiarrítmicos, anticonvulsivantes,
antidepresivos, calcitonina, bloqueantes de canales
de calcio, antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
corticosteroides, opioides (ver Tabla 3).

Bloqueo simpático regional

La perfusión intravenosa de fentolamina (antago-
nista adrenérgico alfa1, con actividad serotoninérgica,
histaminérgica y colinérgica) se ha utilizado como test
para determinar la participación o no del sistema sim-
pático y predecir la eficacia del bloqueo endovenoso
con guanetidina (NE III).

Bloqueo del ganglio estrellado

Produce un efecto simpaticolítico sin bloqueo sen-
sitivo motor. Se utiliza en el tratamiento del SDRC de
miembro superior. No es eficaz en el tratamiento del
dolor del SDRC I.
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Tomado: F. Neira, J. L. Ortega. El síndrome doloroso regional complejo y medi-
cina basada en la evidencia. Rev. Soc. Esp. Dolor 2: 133-146; 2007.

Figura 1. SDRC.

Bloqueo simpático lumbar

Proporciona un bloqueo select ivo de los
ganglios simpáticos. Se utiliza en el SDRC de miem-
bros inferiores incluida la cadera, afectación sa-
cro-ilíaca y preferiblemente unilateral. Los bloqueos
simpáticos selectivos de ganglios (estrellado, sim-
pático lumbar), carecen de estudios que consta-
ten su eficacia.

Bloqueo epidural

Es un bloqueo simpático además del bloqueo so-
mático motor y/o sensitivo. Se utiliza cuando la loca-
lización del SDRC es bilateral y si se estima que la
duración del tratamiento se va a prolongar.

Bloqueo del plexo braquial

El abordaje se puede hacer a nivel interesca-
lénico, supraclavicular, infraclavicular y axilar, con
técnica de bloqueo continuo. Bloqueo axilar conti-
nuo: bupivacaína 0,25% o ropivacaína 0,375% a
0,5-1 ml/h.

Simpatectomía

Debe ser considerada muy cuidadosamente en lo
que se refiere a su utilidad, efectividad y riesgo po-
tencial de efectos adversos. La cifra de mejoría con la
simpatectomía quirúrgica varía del 12 a 97% según
los autores y el periodo de vigilancia. Tiene una evi-
dencia limitada de su eficacia (IV).
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Tabla 3. Frecuencia de los síntomas del SDRC.

Tratamiento farmacológico del SDRC 

Tipo Fármaco Dosis Efecto Evidencia Comentarios 

AINES   Analgésicos IV Discrepancias 
Corticoides 
sistémicos 

  Benéficos en fase 
aguda 

I Controvertido 

 Prednisona(politópica) 10 a 80 mg/día    

 Prednisona Oral 10 mg  IV No se recomienda en 
forma crónica 

Capsaicina tópica 
 

 4 /día A las 4 semanas  Benéfica en fase aguda 

Antidepresivos 
tricíclico 
 

Amitriptilina 
Nortriptilina 

10-25 mg/día), 
25 a 100mg7dia 

En todas las fases 
 

III Continuo, quemante, 
espontáneo o paroxístico 

 doxepina, nortriptilina e 
inhibidores  selectivos de la 
recaptación de la serotonina 

  IV  

 milnacipran, duloxetina, 
bicifadina 

   No hay estudios de su 
eficacia 

Antiepilépticos     dolor lancinante paroxístico 

 Clonazepam     
 fenitoína y otros antiepilépticos   II Especialmente el tipo II 

Neuromoduladores 
 

Gabapentina 
Pregabalina 

900 a 2000 mg 
75 a 300 mg/2 
día 

 IV Reducción del dolor 

 Carbamacepina 200 mg/3día   Efecto menos favorable 

OPIOIDES    IV Dolor persistente 
Metadona 
 

    Antagonista de los 
receptores NMDA 

 Tramadol 
 

25 a 50 mg/4 
día 

 En dolor 
neuropático es 
efectivo 31 

Inhibidor de la recaptación 
de serotonina  
y noradrenalina 

 Codeína 
Oxicodona 
Morfina Tab 

8 a 30 mg/4 día 
10 a 40/3 día 
10 a 120 mg 

   

Baclofeno 
 

 (50-75 mg 
intratecal) 
 

  Para tratar los espasmos y 
distonía 

Bloqueadores 
canales del calcio 

Nifedipina 
 

10-30 mg/día 
 

 IV Dolor relacionado con la 
alteración vascular 

Alfa 2 agonistas Clonidina (10 mg/día) en 
parches, 

 IV reducir la alodinia loca 

Beta bloqueadores Propranolol 
 

40 mg/dos veces  
al día 

  Utilidad para bloquear los 
receptores simpáticos 

Anestésicos locales lidocaína 
 

Parche   Alivio del dolor en 
La zona local de aplicación 

 Lidocaína IV   Reducción del dolor 
espontáneo y 
Evocad 

Inhibidor de 
La reabsorción ósea 
 

Calcitonina 
 

100 U/día,  
durante 4-8 
semanas, seguido 
de otras 4-8 
semanas 

Efecto 
vasodilatador 
periférico 
Y su posible efecto 
analgésico central. 

II    IV 600 mg/día de calcio y 
400 U.I de vitamina D. 
 

 Dimetilsulfóxido 
(dmso) al 50%  
En crema, 

  IV Eficaces en el alivio del 
dolor 
 

 N-acetilcisteina  
600 mg 

  IV Eficaces en el alivio del 
dolor 

Talidomida 
 

 200 mg/día, 
 

  Todavía sujeto a un estudio 
multicéntrico 

Bifosfonatos 
 

Alendronato, clodronato, 
pamidronato 

300 mg/día 
durante 10 días 
IV 

 II Inhibir la actividad celular 
anómala que provoca la 
liberación de citocinas 

Bloqueante de los 
receptores N-metil 
D-aspartato 

Ketamina 
 

 Es antagonista no 
competitivo del 
receptor 
N_MetilDAspartato 

IV Antagonista Receptor 
Nicotínico y muscarínico  
(amnesia, y sedación)32 

 Amantadina, 
Memantina y dextrometorfano 

  IV No hay evidencia sobre la 
acción analgésica 
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Estimulación eléctrica transcutánea (TENS)

La asociación de TENS con bloqueo simpático se
puede usar unida a rehabilitación precoz. No obs-
tante, en ciertas ocasiones, aumenta el tono simpáti-
co, por lo que se debe individualizar su indicación. La
TENS puede ser efectiva en el SDRC (IV).

Acupuntura

La eficacia de la Acupuntura en el tratamiento del
SDRC tiene evidencia en conflicto ( IV). El Tai Chi pue-
de ser efectivo en el SDRC ( IV).

Estimulación eléctrica medular

Si con el tratamiento médico de rehabilitación o
con varios bloqueos no se ha conseguido respuesta
satisfactoria. Reservada para pacientes muy inválidos,
tratando de mejorar su calidad de vida. Los resulta-
dos son excelentes en los SDRC tipo I, cuando se ha
superado la fase de prueba.

La estimulación de la corteza motora puede ser
efectiva en el control del dolor (NE IV), sin embargo,
hay pocas evidencias para determinar las ventajas e
inconvenientes de este tratamiento (NE I) recomen-
dados para los pacientes con pobre respuesta mé-
dica conservadora, mejorando la calidad de vida33.

Fármacos intratecales

Si el test es positivo (analgesia mayor del 50-60%)
se indica el implante. Los fármacos más utilizados son:
morfina, bupivacaína, clonidina, baclofén.

Rehabilitación

La rehabilitación es imprescindible desde las pri-
meras etapas34, se debe aplicar de forma progresiva,
prudente y perseverante, asociándola a la aplicación
de baños escoceses de contraste (alternando frío y
calor), pero individualizando según la evolución clíni-
ca de cada paciente.

La fisioterapia puede proporcionar alivio prolon-
gado del dolor y mejora la disfunción física en niños.
Puede reducir el dolor y mejorar la movilidad activa
de los adultos (NE IV). Se recomienda realizar la
fisioterapia tras tratamientos analgésicos, bloqueos
simpáticos, periféricos.

Entre las técnicas que incluye se encuentran:
electroterapia, crioterapia, mesoterapia, baños de
contraste, cinesiterapia.

Fisioterapia y terapia ocupacional

Los objetivos en la fase inicial son disminuir el do-
lor y prevenir la rigidez.

Principios de la fisioterapia en los pacientes
con distrofia Simpática Refleja

· Reducir al máximo el movimiento pasivo doloroso.

· Programa de ejercicios para realizar en casa es
importante.

· Es necesario ejercitar y fortalecer los huesos, mús-
culos y articulaciones.

· Movilizar las zonas no afectada para impedir que
otras articulaciones se vuelvan rígidas y dolorosas.

· Se puede utilizar compresas frías o calientes, evi-
tando los extremos.

· Movilizaciones activas y activo-asistida son
esenciales.

· Programa de “carga” de Watson y Carlson:

o Ejercicio de tracción y comprensión.

o Mejorar las escalas de dolor.

o El movimiento mejoró en el 95%;84% incor-
poró a la actividad laboral; 88% disminuyo el
dolor.

· Tratamiento del edema:

o Elevación de la extremidad afectada o
Mano en posición funcional.

o Masaje

o Prendas compresivas

o Férulas:

- Prevenir contractura

- Fase II/III férulas dinámicas para tratar la rigidez

Tomado: Rehabilitación ortopédica. Brent Brutzmow. Capitu-
lo Distrofia simpática refleja ( 2009).

Terapia psicológica

La psicoterapia cognoscitiva-conductual puede ser
útil en el SDRC: reestructuración cognoscitiva, esta-
blecimiento de objetivos, control del estrés y mayor
participación en actividades disfrutables.

La psicoterapia de grupo es útil en el SDRC, para
abordar los problemas psíquicos coexistentes y dis-
minuir el aislamiento social.

La terapia ocupacional puede aliviar el dolor y
mejorar la movilidad activa en adultos.
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Tomado : Anesthesiology 2002; 96:1254–60

PronósticoPronósticoPronósticoPronósticoPronóstico

Si el tratamiento se inicia precozmente, en los tres
primeros meses de su aparición, podemos obtener
una buena evolución de este cuadro clínico. Las se-
cuelas se presentan en el 20-40% de los casos. Sin
embargo, su evolución es imprevisible, pudiendo afec-
tar la calidad de vida de estos pacientes.

Marissa de Mos35, en su estudio encontraron que,
en un promedio de 5.8 años de iniciarse la
sintomatología prevalecían significativamente alto los
signos y síntomas; el 31 % con incapacidad laboral.

Estrategias terapéuticasEstrategias terapéuticasEstrategias terapéuticasEstrategias terapéuticasEstrategias terapéuticas

PrevenciónPrevenciónPrevenciónPrevenciónPrevención

En ocasiones el SDRC I se puede prevenir. En el
Síndrome hombro-mano, secundario a una hemiple-
jia del miembro superior, se puede prevenir mediante
rehabilitación hospitalaria temprana y evitando el
traumatismo del hombro del brazo afecto. En algu-
nos pacientes con SDRC I, tras fractura, se puede pre-
venir con la administración de 500 mg de vitamina C
tras el diagnóstico de la fractura.

ConclusiónConclusiónConclusiónConclusiónConclusión

El SDRC, es un desorden neuropático crónico, que
se distingue por manifestaciones autonómicas
significantes, se desarrolla típicamente en las extre-
midades, posterior a un trauma agudo.

Las manifestaciones neuropáticas características
son: dolor intenso quemante, hiperalgesia y alodinia;
con edema local, alteración de la sudoración, color
de la piel, y temperatura en la región afectada; con
cambios tróficos en la piel, cabello, uñas, con altera-
ción de la función motora.

Dependiendo de la presencia o no de lesión ner-
viosa se le clasifica en Tipo I, cuando no se presen-
ta la injuria nerviosa y Tipo II, cuando hay lesión
nerviosa.

Los estudios epidemiológicos, dan referencia de
más de 50.000 casos nuevos al año en los Estados
Unidos, presentándose mayor incidencia en mujeres
de mayor edad.

No existe un tratamiento médico definitivo; los
ensayos clínicos han fallado en soportar la eficacia
de muchas intervenciones médicas. En ausencia de
esta efectividad, intervenciones invasivas y paliativas
se han usado, tales como: estimulación de la médula
espinal, sistemas de administración de medicamen-
tos intratecales; probablemente esta falta de resulta-
dos en el tratamiento sea debido a la incompleta
comprensión de sus mecanismos patofisiológicos.
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IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción

Se considera como dolor pélvico crónico (DPC), el
dolor que tiene por lo menos seis meses duración. En
Estados Unidos el DPC es la causa del 12% de las
histerectomías realizadas en un año1 . La vulvodinia
o dolor en la vulva representan un difícil problema de
resolver tanto para las mujeres que la presentan, como
para el profesional médico. En la literatura médica
hay referencias históricas desde hace más de un si-
glo sobre dolor vulvar, pero hasta hace pocas déca-
das ha habido algún interés por el tema2 .

La prevalencia de la vulvodinia no se conoce en su
verdadera magnitud. En Estados Unidos con base en
estudios realizados en la práctica ginecológica gene-
ral se ha estimado que la prevalencia puede llegar al
15% cuando los profesionales hacen búsqueda acti-
va en sus pacientes3 . En el 2003 se publicaron los
resultados de un estudio poblacional en el que de
4915 mujeres, 16% reportaron haber tenido dolor
vulvar al contacto, por lo menos en los tres meses
previos. El dolor vulvar crónico al contacto, fue dismi-
nuyendo al incrementar la edad pero la frecuencia
fue similar en todos los grupos etáreos. Por otra par-
te, se ha informado similar prevalencia en mujeres
blancas y negras, pero las mujeres hispanas tenían
80% más probabilidad de experimentar dolor cróni-
co vulvar. Los autores concluyeron que por lo menos
14 millones de mujeres en Estados Unidos podían
haber experimentado dolor vulvar crónico en cual-
quier momento de su vida4 . Por lo menos la tercera
parte sufrirán esta alteración sin buscar asistencia
médica5 .

Con el dolor agudo estamos más familiarizados,
su diagnóstico es más fácil y el tratamiento es más
efectivo, mientras que en el dolor crónico el diagnós-
tico diferencial es más difícil por la multiplicidad de
etiologías, por la frecuente interferencia de factores
psicológicos y por las diferencias socioculturales en la
percepción del dolor, que obligan a crear equipos
multidisciplinarios para su estudio y manejo6 ,7 .

Anatomía del dolorAnatomía del dolorAnatomía del dolorAnatomía del dolorAnatomía del dolor

Para entender mejor la localización e irradiación
del dolor pélvico de origen ginecológico, es impor-
tante hacer una revisión de las vías nerviosas (Ver Fi-
gura 1). Los estímulos dolorosos provenientes de la
parte alta de la vagina, cérvix, cuerpo uterino, tercio
interno de las trompas, ligamento ancho, porción
superior vesical, ciego, apéndice y parte terminal del
intestino grueso, viajan por los nervios simpáticos
torácicos y lumbares, a través de los plexos cérvico-
vaginales, uterino e hipogástrico hacia el nervio
hipogástrico, a través del plexo hipogástrico superior,
las cadenas simpática lumbar y torácica inferior. Es-
tos impulsos pasan luego por ramos blancos y
comunicantes con segmentos medulares correspon-
dientes en T11, T12 y L1 para seguir por las raíces
dorsales de estos nervios para penetrar en la Médula
a nivel de T11, T12 y L1. El plexo hipogástrico supe-
rior o nervio presacro no contiene aferentes prove-
nientes del ovario, ni de los tercios externos de la
trompa8 .

DiagnósticoDiagnósticoDiagnósticoDiagnósticoDiagnóstico

El enfoque diagnóstico se basa en una historia clí-
nica detallada, enfatizando en las características, lo-
calización e irradiación del dolor. No debe usarse solo
un enfoque puramente biológico, ya que la etiología
del DPC o vulvo-perineal (VP) es mixta casi siempre
(bio-psico-social) y de igual forma el tratamiento debe
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ser integral. Toda paciente que consulte por DPC y/o
VP, así tenga una causa orgánica evidente, debe ser
valorada por el grupo de psicología clínica o psiquia-
tría, ya que como consecuencia de los trastornos pro-
ducidos por el dolor crónico, la paciente puede
presentar alteraciones del sueño, depresión o ansie-
dad que deben tratarse. El enfoque del grupo de do-
lor está orientado a reintegrar totalmente la paciente
a sus actividades9 . Toda paciente con etiología psí-
quica u orgánica es susceptible de verse favorecida
por psicoterapia de grupo y/o individual 10 , anotan-
do que en la mayoría de pacientes con DPC general-
mente la etiología es mixta, con predominio de factores
orgánicos o psíquicos y que rara vez aparecen aisla-
dos. Un recurso importante es la evaluación por tra-
bajo social, que permite saber como se desenvuelve
la paciente en el entorno familiar y ayuda al trata-
miento no solo de la paciente, sino a veces del grupo
familiar11 .

Además de una buena historia clínica, el principal

recurso diagnóstico es la endoscopia ginecológica (vi-

deo cérvico-histeroscopia-laparoscopia) que puede ser

diagnóstica y terapéutica en el mismo acto operatorio.

Se debe hacer una adecuada evaluación, buscando y

tratando focos endometriósicos en zonas ocultas (fo-

sas ováricas, repliegues peritoneales, bolsas perito-

neales) y tomando biopsias de los sitios sospechosos

de endometriosis minimamente pigmentada. Debe ser

realizada por personal entrenado en patología pélvica

que puede ocasionar dolor12 .

EtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiologíaEtiología

 Las causas son usualmente mixtas (bio-psico-so-
ciales). Con intención didáctica listaremos algunas
causas.

A. Causas no Ginecológicas:

1. Psicológicas: depresión, trastornos de la per-
sonalidad, trastornos del sueño, abuso sexual.

2. Urológicas: neoplasia vesical, infección urina-
ria crónica, cistitis intersticial, cistitis recurrente,
cistitis por irradiación, litiasis, vejiga inestable,
divertículo uretral, carúncula uretral, síndrome
uretral crónico.

3. Gastrointestinales: colitis ulcerativa, enferme-
dad diverticular, síndrome de intestino irritable

(SII), apendicitis crónica, cáncer intestinal, her-
nias, ciego móvil, estreñimiento crónico.

4. Músculo-esqueléticas: síndrome miofascial,
coccigodinia crónica, mialgia del piso pélvico,
síndrome del piramidal, hernias (obturatriz, ciá-
tica, inguinal, femoral, perineal, umbilical),
espondilolistesis, osteoporosis, tuberculosis
ósea, hernia discal, sacroileitis, malformacio-
nes sacras, ileítis condensante, necrosis verte-
bral aséptica, trauma, imbalance muscular.

5. Neurológicas: infección por herpes zoster, mi-
graña abdominal, epilepsia abdominal, neo-
plasia de nervio sacro, hernia discal,
espondilosis, enfermedad degenerativa cróni-
ca vertebral, neuralgia/atrapamiento nervioso
(íleo-hipogástrico, íleo-inguinal, genito-femoral,
femoral cutáneo lateral).

B. Causas Ginecológicas

1. Dolor Cíclico Recurrente

- Dismenorrea primaria y secundaria (endo-
metriosis, adenomiosis, miomatosis, disme-
norrea obstructiva-congénita o adquirida,
psicógena. Dismenorrea por Dispositivo In-
trauterino).

 - Síndrome de Mittelschmerz.

 - Síndrome de tensión premenstrual.

2. Dolor Acíclico

- Anexial: enfermedad pélvica inflamatoria,
parametritis crónica, salpingooforitis cróni-
ca, salpingitis tuberculosa, ectópico crónico,
endosalpingiosis.

- Uterino: prolapso genital, retroversión
uterina, miomatosis, pólipos endometriales.

- Ovárico: síndrome de ovario remanente,
ooforitis escleroquística, ooforitis, perioo-
foritis crónica, tumores ováricos, síndrome
de ovario residual, distrofia ovárica.

- Ligamentario: síndrome de congestión
pélvica.

- Vulvar: dolor Vulvar asociado a problemas es-
pecíficos (infecciosos, neurológicos, inflama-
torios o neoplásicos), Vulvodinia (Ver tabla 1).
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Tabla 1. Terminología y Clasificación del dolor Vulvar
(ISSVD -2003)13 .

A) Dolor Vulvar asociado a problemas

específicos

1) Infecciosos (e.g. candidiasis, herpes, etc.)

2) Inflamatorios (e.g. lichen planus, etc.)

3) Neoplásicos (e.g. Enfermedad de Paget,  car-

cinoma escamocelular, etc.)

4) Neurológicos (e.g. neuralgia herpética,  com-

presión de nervio espinal, etc.)

B) Vulvodinia

1) Generalizada

a) Provocada (por la presencia de estímulos

dolorosos sexuales, no sexuales o ambos)

b) Ausencia de estímulos dolorosos

c) Mixta

2) Localizada (vestibulodinia, clitorodinia, hemivul-

vodinia, etc.)

a) Provocada (por la presencia de estímulos

dolorosos sexuales, no sexuales o ambos)

b) Ausencia de estímulos dolorosos

c) Mixta

ExploraciónExploraciónExploraciónExploraciónExploración

La técnica exploratoria descrita a continuación, se
basa en conceptos de expertos y no hay informes de
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo o
negativo.

Primero se observa la postura y manera de cami-
nar de la paciente. Con la mujer sentada se revisa la
simetría de la masa espinal común y se observará la
presencia de escoliosis, se palpan las articulaciones
sacro-ilíacas. Suavemente se palpan los músculos
deltoides y trapecios incluyendo, tono, puntos de in-
serción y zonas dolorosas.

Con la paciente en decúbito prono, se palpa la ar-
ticulación sacro-ilíaca buscando zonas dolorosas a la
presión profunda, igualmente se realiza la prueba de
Patricks, en la que la flexión, abducción y rotación in-
terna de la cadera puede producir dolor sobre la arti-
culación homolateral 14 . Palpación a través del glúteo,
profundizando hasta llegar a una zona hundida que

corresponde al foramen por donde el nervio ciático
discurre. Con las piernas flejadas, se realiza rotación
externa y rotación interna en prono, evaluando si hay
acortamiento de los rotadores externos (músculo
piramidal). Si una pierna baja más que la otra signifi-
ca que el músculo es menos elástico.

Se coloca a la mujer en posición supina y se pasa
a explorar zonas de hipersensibilidad en el abdomen.
Se le pide a la paciente que localice los puntos dolo-
rosos en la pared abdominal y se procede a pellizcar
suavemente en cada dermatoma la piel, comparan-
do el lado derecho con el izquierdo.

Se acuesta la paciente y se exploran los puntos
dolorosos abdominales, utilizando la maniobra de
Carné, que consiste en colocar un dedo en el punto
gatillo y solicitar a la mujer que levante la cabeza,
esto pondrá tensos los músculos rectos abdominales
y permite diferenciar entre dolores parietales e intra-
abdominales. Cuando el dolor aumenta con esta
maniobra, estamos ante un dolor parietal, si desapa-
rece puede ser intra-abdominal. Se exploran las cica-
trices abdominales cuidadosamente en busca de
hernias y/o atrapamientos de nervios. Se realiza prue-
ba de Yeomans, que consiste en extender la cadera
con rotación del hueso iliaco y el sacro fijo para ver si
produce dolor en la articulación homolateral.

Posteriormente se coloca la paciente en posición
ginecológica. Es opcional brindar a la mujer un espe-
jo si desea participar en la evaluación.

Se han postulado los criterios de Friederich en el
diagnóstico del dolor vulvar, que son: el dolor seve-
ro al tocar el vestíbulo o el dolor a la entrada de la
vagina , el dolor al presionar en el vestíbulo vulvar y
cambios físicos del tipo eritema vulvar en grado va-
riable. Los dos primeros criterios fueron estables en-
tre dos observadores pero no mostraron buena
capacidad para discriminar entre las dos entidades.
Por otra parte el diagnóstico de vestivulitis vulvar tuvo
un acuerdo inter-observador que varió de 0,66 a
0,68 del estadístico Kappa y un valor de 0,49 a 0,54
para reproducibilidad test - re tests. Este estudio tam-
bién mostró que el sitio de mayor dolor fue el área
entre las 9 y 12 de las horas del reloj, con un pro-
medio en 7,58.

En el examen físico es importante la observación
de los genitales externos, si hay lesiones visibles de
acuerdo a sus características se definirá la necesidad
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de biopsia para hacer el posible diagnóstico diferen-
cial y de acuerdo a la etiología se hará tratamiento.
Frecuentemente no hay alteraciones evidentes, enton-
ces se procede a realizar un examen de mapeo del
área de dolor explorando de adelante a atrás con un
escobillón (2, 4, 6, 8, 10, 12 de las manecillas del
reloj) y describiendo gráficamente en la historia clíni-
ca los sitios donde hay sensación quemante al con-
tacto con el escobillón. En los casos positivos para
esta prueba, se toman cultivos para cándida y si son
confirmatorios se inicia tratamiento. En los demás
casos estamos ante una real vulvodinia. La
colposcopia puede ser de ayuda en algunos casos.

Se exploran suavemente con un aplicador (hiso-
po), las funciones sensitivas. La contracción del esfín-
ter anal indica que tanto los músculos elevadores del
ano como el nervio pudendo están indemnes. En el
examen físico es importante la observación de los
genitales externos, si hay lesiones visibles de acuerdo
a sus características se definirá la necesidad de biop-
sia para hacer el posible diagnóstico. Si no hay alte-
raciones evidentes, entonces se procede a realizar un
examen de mapeo del área de dolor explorando de
adelante a atrás con un hisopo (2, 4, 6, 8, 10, 12 de
las manecillas del reloj) y describiendo gráficamente
en la historia clínica los sitios donde hay sensación
dolorosa al contacto15 . Luego con un solo dedo se
palpan los puntos de inserción musculares en el arco
púbico, inserción de los músculos elevadores del ano
y coccígeo. Se debe palpar cualquier zona cicatricial
como por ejemplo cicatrices de episiotomías. Con un
dedo intravaginal se pide que la mujer trate de apre-
tarlo, para evaluar el tono, así como la capacidad de
aislar voluntariamente los músculos bulbo-caverno-
sos de los elevadores del ano. Con un solo dedo to-
davía, se palpan suavemente las paredes vaginales,
tejidos para-cervicales y elevadores del ano (entre 4-
5 y 7-8 de la carátula del reloj).

Ahora se introducen en la vagina dos dedos para
la exploración que se hará, pero con una sola mano,
se recomienda que el examinador coloque la otra
mano en su espalda para recordar no hacer palpa-
ción abdominal aún. Se palpa la uretra, la base vesical
y se asciende hasta el cérvix palpándolo suavemente.
Se sigue con los uterosacros (detrás del cérvix en ho-
ras 5 y 7 de la carátula del reloj), los cuales se palpan
en busca de nodulaciones o zonas dolorosas, y des-
pués la parte posterior del útero y fondos de saco
laterales. Luego con movimientos suaves se evalúa la

posición, tamaño, forma, consistencia, movilidad
uterina y dolor a la movilización.

Ahora sí hacemos la evaluación bimanual, pasan-
do la mano que teníamos en nuestra espalda al ab-
domen de la paciente, dejando los dedos que teníamos
intravaginales en su sitio. Se exploran nuevamente
las superficies abdominales con suavidad en forma
sistemática, detectando las zonas de molestia en la
pared abdominal, tratando de evitar los puntos iden-
tificados como dolorosos. Se evalúan todas las es-
tructuras para definir claramente los hallazgos
previos. Finalmente se hace la palpación recto-vagino-
abdominal, utilizando un dedo lubricado intrarectal,
lo que ayuda a evaluar mejor los fondos de saco,
ligamentos uterosacros y puede evidenciar lesiones
rectales como pólipos o nódulos.

La exploración con espéculo se hace al final para
hacer la evaluación visual del canal vaginal, fondos
de saco y cérvix. Si en el tacto vaginal se identificó
mucho espasmo es posible diferir la especuloscopia
o intentar con un espéculo pequeño16 .

La inervación de la pared abdominal baja y de la
parte anterior de la vulva está dada por los nervios
íleo-hipogástrico, íleo-inguinal y genito-crural. Impul-
sos del periné y parte baja de la vagina son llevados
por ramas de los nervios pudendos que vienen de los
segmentos S2, S3, S4. La porción externa de las trom-
pas y los ovarios están inervados por el plexo ovárico,
cuyas fibras viajan junto a los plexos aórtico y renal
hasta segmentos T10, T11, T12 y L1; las fibras
aferentes del ovario son principalmente componen-

Figura 1. Inervación pélvica.
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tes de T10 y las de la porción externa de la trompa de
T11, T12 y L1.
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El objetivo de este tópico es revelar que la Fisio-
terapia es imprescindible para el éxito del manejo del
dolor en el complejo Cráneo-Mandibular (CM), me-
diante el abordaje a través de técnicas manuales de
movilización articular y miofascial y ser asociada a
entrenamiento físico integral.

 Introducción Introducción Introducción Introducción Introducción

El trabajo interdisciplinario en los trastornos crá-
neo-mandibulares (CM) se justifica porque la etiolo-
gía es multifactorial (Okeson, 2000). El tratamiento
debe ir dirigido a cubrir la mayor cantidad de signos
y síntomas presentes, además debe incluir esfuerzos
para inhibir factores agravantes (parafunciones, estrés
y/o depresión emocional, malos hábitos posturales,
trastornos del sueño). La meta es mejorar de forma
integral la calidad y estilo de vida de estos pacientes y
fomentar la auto-regulación de su organismo frente
a estos factores de riesgo que normalmente no deja-
rán de coexistir.

Actualmente, con el desarrollo de equipos multi-
disciplinarios surgen nuevas hipótesis sobre la etiolo-
gía y tratamiento de los dolores CM. El concepto de
tratamiento local viene siendo reemplazado por un
manejo más holístico, donde el individuo es mirado
como un todo, o sea: la alteración en la ATM puede
ser la causa local, pero también puede tener origen
postural o psicosomática.

 Por lo tanto, para el NO dolor en el sistema Crá-
neo-Mandibular (CM), la intervención fisioterapéutica
actual esta basada en varias modalidades de tra-
bajo innovadores, entre las cuales se destacan: la
movilización articular y miofascial manual y el
entrenamiento físico integral (trabajo de fuerza
muscular + estiramiento miofascial + reeducación
corporal y comportamental) además de contar con
los métodos convencionales (termoterapia y
electroterapia).

Dolor en el complejo Cráneo-MandibularDolor en el complejo Cráneo-MandibularDolor en el complejo Cráneo-MandibularDolor en el complejo Cráneo-MandibularDolor en el complejo Cráneo-Mandibular
-nomenclatura--nomenclatura--nomenclatura--nomenclatura--nomenclatura-

La nomenclatura con respecto del dolor y
disfunción de la ATM y estructuras circunvecinas ha
sido enormemente cambiada. El primer informe tie-
ne fecha de 1918 por Prentiss, que consideró que la
pérdida de molares y premolares producía un movi-
miento condilar distal que presionaba sobre las es-
tructuras auditivas y el nervio auriculotemporal.

Costen, Otorrinolaringólogo belga, en 1934 ob-
servó que algunos de sus pacientes con sintoma-
tología ótica (mareos, acúfenos, cefaleas) les faltaba
sectores posteriores dentales. La patología relacionada
a estos síntomas se denominó Síndrome de Costen.
En 1970 Gelb relacionó la disfunción del aparato
masticatorio con el resto del aparato locomotor e in-
trodujo el término de “síndrome cráneo-mandibular”.

En tiempos actuales, el término “cráneo-mandibu-
lar” es utilizado y respetado por la Academia Ibero-
Latinoamericana de Disfunción Cráneo-mandibular
y Dolor Facial (AILDC). Esta importante academia
nació en el año 1991, cuando profesionales de: Brasil,
Venezuela, España y Perú, se reunieron en Caracas,
Venezuela, con un profundo interés en la disfunción
cráneo-mandibular y dolor facial. El objetivo de la
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** Fisioterapeuta – Universidad Nacional de Colombia, Sede
Bogotá. Especialista en Osteopatia Estructural y Craneosacral,
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AILDC fue y sigue siendo formar un grupo de Ibero-
Latinoamericanos interesados en promover el estu-
dio, la investigación y el perfeccionamiento de esta
materia en el ámbito internacional.

Complejo Cráneo-Mandibular (CM)

Según Rocabado (1979), un complejo mecanismo
muscular mantiene el cráneo (o la cabeza) en su po-
sición ortostática, apoyada en la parte anterior de la
columna cervical y en las articulaciones témporo-
mandibulares. Consecuentemente, una alteración en
algún de estos segmentos, podrá llevar a trastornos
de la postura no solamente en estos locales, como
también en las otras cadenas musculares del cuerpo
humano y viceversa.

Debe considerarse que el comportamiento de va-
rios músculos que se insertan en la mandíbula están
afectados por la posición de la cabeza y que los
desequilibrios posturales de la mandíbula en relación
con el restante sistema esquelético corporal son, fre-
cuentemente, factores desencadenantes de proble-
mas en el cuadrante superior del cuerpo.

 La posición de reposo mandibular, es el resulta-
do de la coordinación entre el conjunto de músculos
del segmento posterior de la columna cervical, de los
músculos inspiratorios, de la deglución y de la
fonación. En discusión de un caso, Passero et al
(1985), relata importantes cambios post-fisioterapia
para la corrección de la posición anterior de cabeza y
un correspondiente cambio de posición de reposo
mandibular en el abordaje odontológico.

 Por ende, en casi todos los casos de disfunción
y dolor CM, la remoción de problemas oclusales
por técnicas ortodónticas, protésicas o aparato-
logía, serán insuficientes si la mandíbula esta en
posición anormal y recurrente de alteraciones
posturales. Habrá necesidad de intervención fisio-
terapéutica para mejoría de las relaciones mecá-
nicas funcionales entre cabeza, columna cervical
y mandíbula.

TTTTTerapia Manual Orerapia Manual Orerapia Manual Orerapia Manual Orerapia Manual Ortopédica (TMO)topédica (TMO)topédica (TMO)topédica (TMO)topédica (TMO)

La Fisioterapia moderna para el tratamiento del
dolor CM esta basada en los conceptos de la Terapia
Manual Ortopédica (TMO), que por su complejidad
constituye una especialidad dentro de la Fisioterapia.

Proporciona un tratamiento integral y conservador del
dolor y de otros signos y síntomas.

El principal objetivo de la TMO, según la IFOMT
(International Federation Orthopaedic Manual
Therapy) en su normativa educacional 1992, es de-
volver la función máxima e indolora al sistema neuro-
músculo-articular en su equilibrio postural. Las
técnicas son simples, seguras, de bajo costo opera-
cional y accesibles.

Las movilizaciones articulares (Kaltenborn, 2000
y 2001; Maitland 2008; Bienfait, 1999) y miofasciales
(Travell, 2002; Bienfait,1995; Pilat,2003; Chaitow,
2001;Goodheart, 1984; Lewit, 1991) son emplea-
das tanto en la ATM, cráneo y columna vertebral
(desde cervical hasta lumbar) como a nivel de las
extremidades superiores e inferiores. El concepto de
TMO se aplica a alteraciones funcionales mecáni-
cas por hipomovilidad (articulares, musculares o
vasculonerviosas) e hipermovilidad. Entre las pro-
puestas terapéuticas manuales y no convencionales
que hacen énfasis en estas alteraciones mecánicas,
está la Osteopatía la cual es un sistema de abor-
daje integral del ser humano. Cuenta con una me-
todología, una praxis y sobre todo una filosofía
propia que está basada principalmente en los
micro-movimientos de todo el cuerpo, donde la
estructura y la función deben estar en armonía. Por
medio del acto terapéutico osteopático se busca el
verdadero origen del trastorno, diferente a otros
métodos convencionales que se enfocan solamente
en la enfermedad o sus síntomas.

A través del drenaje linfático manual (otro queha-
cer terapéutico de la TMO), se colabora en los proce-
sos inflamatorios para facilitar la remoción de
elementos algiogénicos del tejido y reabsorción de los
fluidos acumulados.

La TMO se emplea en combinación con los me-
dios físicos convencionales como la termoterapia. El
frío está indicado para reducir la respuesta aguda
del tejido al trauma. El calor superficial y el calor pro-
fundo (ultrasonido pulsado) activan el drenaje de toxi-
nas de la inflamación y la reparación tisular.

La electroterapia también es usada para obtener
resultados sedativos (TENS; corriente galvánica).

La punción con aguja seca e infiltraciones con
lidocaína o procaína, hechas por médico algesiólogo,
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con o sin adición de corticoides, ayudan a disminuir
el dolor y facilitan la fisioterapia manipulativa.

Entrenamiento físico integralEntrenamiento físico integralEntrenamiento físico integralEntrenamiento físico integralEntrenamiento físico integral

También se recomienda:

· Técnicas para estabilización de los músculos de
la masticación y de columna cervical y segmen-
to periescapular; pueden estar basados en el
concepto de inhibición recíproca.

· Técnicas de propiocepción articular y repro-
gramación del posicionamiento mandibular y
cervical.

· Higiene postural y ergonómica, gimnasia
correctiva y reeducación global. Según
Souchard (1990) “todas las partes del cuerpo
están relacionadas anatómica y funcionalmente
entre si a través de cadenas musculares”. El
entrenamiento físico por técnicas globales se
justifica porque “el dolor muscular cambia la
respuesta muscular de antagonistas y
agonistas” (Falla, 2007) y los ejercicios activos
ayudan a la reprogramación del control mo-
tor. Algunos métodos recomendados: Pilates,
Yoguilates, RPG, Feldenkrais, Eutonia, Cadenas
Musculares de Bousquet, Isostretching, Cade-
nas Musculares de GDS, CORE.

ConclusionesConclusionesConclusionesConclusionesConclusiones

Acreditase que en la investigación, en la docencia
y en la práctica para el NO dolor en el sistema CM,
las primicias más importantes son:

I . Basarse en la anatomía en movimiento
(biomecánica) y en el uso de técnicas integra-
les: entre los métodos fisioterapéuticos para el
manejo del dolor CM, el tratamiento manual
del tejido blando y de las superficies articulares
por expertos en movilización y manipulación,
sumado a técnicas de ejercicios de entrena-
miento muscular y conciencia corporal parecen
ser los más eficaces.

I I . Involucrar el conocimiento multiprofesional para
la reeducación de la función. El conocimiento y
liderazgo para mejorar el manejo del dolor en
Colombia existe. Con respecto a la tarea de

aliviar el dolor de pacientes con disfunción en
el sistema Cráneo-Mandibular (CM), en este
país lo que falta es que todo este personal tra-
baje en equipo. Pero que manejen el tema no
multi-disciplinariamente, sino ínter-discipli-
nariamente, en universidades, asociaciones y
clínicas o centros de NO dolor. Además se con-
voca a trabajar y revisar los estudios y simposios
de la Academia Ibero-Latinoamericana de
Disfunción Cráneo-Mandibular y Dolor Facial
(AILDC).

Observaciones: Las presentes argumentaciones
y proposiciones terapéuticas reflejan la comunión de
la teoría y de la práctica fisioterapéutica de la que
escribe.

Preguntas y respuestasPreguntas y respuestasPreguntas y respuestasPreguntas y respuestasPreguntas y respuestas

1. ¿Cuáles son los factores agravantes que de-
ben ser inhibidos para mejorar de forma inte-
gral la calidad y estilo de vida de pacientes que
sufren de trastorno CM?

Respuesta: Parafunciones, estrés y/o depre-
sión emocional, malos hábitos posturales y dis-
turbios del sueño.

2.  Interrelacione la posición de cabeza y el repo-
so mandibular.

Respuesta: La posición de reposo mandibular
es el resultado de la coordinación entre el con-
junto de músculos del segmento posterior de
la columna cervical, de los músculos inspira-
torios, de la deglución y de la fonación.

3. Diferencie los medios físicos termo - terapéuti-
cos en cuanto a sus efectos en el dolor musculo
esquelético.

Respuesta: El frío es indicado para reducir la
respuesta aguda del tejido al trauma; el calor
debe ser usado ulteriormente para facilitar la
remoción de elementos algiogénicos del tejido
y reabsorción de los fluidos acumulados.

4. ¿Qué es la terapia Manual Ortopédica, su ob-
jetivo y a que desordenes se aplica?

Respuesta: La Terapia Manual Ortopédica
(TMO) constituye una especialidad dentro de
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la fisioterapia que proporciona un tratamiento
integral y conservador del dolor y otros sínto-
mas de disfunción neuromusculoarticular, tan-
to en la ATM, la columna vertebral como en las
extremidades. Las técnicas son simples, segu-
ras, de bajo costo operacional y accesibles. El
principal objetivo de la TMO es devolver la fun-
ción máxima e indolora al sistema neuro-mús-
culo-articular en su equilibrio postural. El
concepto de la terapia manual se aplica a
disfunciones mecánicas de la hipomovilidad
(articulares, musculares o vasculonerviosas) y
de la hipermovilidad y procesos inflamatorios.

5. ¿Por qué son empleadas y recomendadas prác-
ticas de entrenamiento físico integral en
disfunciones CM? Cite algunos de estos
métodos.

Respuesta: Porque “el dolor muscular cam-
bia la respuesta muscular de antagonistas y
agonistas” (Falla, 2007) y los ejercicios activos
y la movilización pasiva ayudan a la repro-
gramación del control motor. Algunos méto-
dos recomendados: Pilates, Yoguilates, RPG,
Feldenkrais, Eutonia, Cadenas Musculares de
Bousquet, Isostretching, Cadenas Musculares
de GDS, CORE.
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con enfermedad reumáticacon enfermedad reumáticacon enfermedad reumáticacon enfermedad reumáticacon enfermedad reumática

Ángela María Orozco*, Ruby Osorio-Noriega*, David Castañeda-Pardo, Diana Fossi**, Ana Carolina Sánchez-Vizcaino**

ResumenResumenResumenResumenResumen

El objetivo principal del presente estudio fue verifi-
car la evidencia de validez de constructo preprueba-
posprueba del Cuestionario McGill de Dolor en su
Forma Corta (Sf-MPQ) en pacientes con enfermedad
reumática. Se contó con una muestra de 50 partici-
pantes que se encontraban con tratamiento
farmacológico para el manejo de dolor. Se aplicó el
Cuestionario antes y después de la aplicación del
medicamento para controlar el dolor. A partir de los
análisis estadísticos de los datos en los cuestionarios
aplicados, se utilizó T de Student para comparar los
resultados (pre y post aplicación de fármacos), se evi-
denció que el Cuestionario fue capaz de detectar di-
ferencias en la percepción dolorosa y se constató el
nivel de confiabilidad del instrumento durante el de-
sarrollo del estudio (Alfa de Cronbach 0,936). Final-
mente, los resultados encontrados sugieren que el
Sf-MPQ es sensible a los cambios en la percepción
dolorosa y es capaz de mostrar diferencias con de-
terminados tipos de tratamiento farmacológico apli-
cado para el dolor crónico en los pacientes. Se discute,
con base en los resultados, la necesidad de una in-
tervención psicológica para el manejo del dolor, pues-
to que los resultados muestran cambios significativos
en la dimensión sensorial, pero cambios poco signifi-
cativos en la dimensión afectiva.

Palabras clave: dolor (SC 36150), medición
multidimensional (SC 36165), Sf-MPQ (SC 36165),
validación (SC 52280).

* Psicólogas. Directoras del trabajo de grado - Facultad de Psi-
cología, Universidad El Bosque.

** Estudiantes que optan por el título en Psicología.

AbstractAbstractAbstractAbstractAbstract

The main objective of this study was to verify the
evidence of construct validity pretest-posttest of McGill
Pain Questionnaire in the Short Form (SF-MPQ) in
patients with rheumatic disease. It included a sample
of 50 participants who were in drug treatment for
pain management. Questionnaire was administered
before and after application of medication to pain
control. From the statistical analysis of data in the
questionnaire, we used T-test for comparing results
(pre and post drug application), we found that the
questionnaire was able to detect differences in pain
perception and found the level of reliability of the
instrument during the course of the study (Cronbach
alpha 0.936). Finally, the results suggest that the SF-
MPQ is sensitive to changes in perception of pain
and is able to show differences to any particular type
of pharmacotherapy for chronic pain patients. Is
discussed, based on the results, the need for
psychological intervention for pain management,
since the results show significant changes in the
sensory dimension, but no significant changes in this
dimension.

Key words: Pain (SC 36150), multidimensional
assessment (SC 36165), Sf-MPQ (SC 36165), validity
(SC 52280).

IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción

El dolor es una experiencia compleja y multidi-
mensional, difícil de explicar y evaluar; lo que cons-
tantemente ha despertado el interés de profundizar
en su estudio. El dolor se encuentra presente en
muchas enfermedades, tanto de tipo agudo como
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crónico y es un mecanismo de defensa y alarma para
avisar al organismo que se generan daños en el teji-
do del cuerpo (Rodríguez et al., 2006). Algunas de
las enfermedades en las que se padece un fuerte e
incapacitante dolor son las enfermedades crónicas
reumáticas, ya que llevan a un continuo deterioro de
los tejidos articulatorios. Estas generan rigidez, fatiga
muscular y articular crónica, y pérdida de la movili-
dad del cuerpo, lo que lleva a una disminución en la
capacidad funcional y alterando en gran medida la
calidad de vida (CV) de quien la padece (Morgado,
Pérez, Moguel, Pérez-Bustamante, y Torres, 2005;
Neira y Ortega, 2006; Maldonado, 2007; Marengo,
Schneeberger, Gagliardi, Maldonado y Citera, 2009).

Para el tratamiento del dolor en estas enfermeda-
des, se usan fármacos que han ido evolucionando
con el tiempo y han hecho que se genere una “esca-
lera farmacológica” la cual es aplicada según la ne-
cesidad, evolución de la enfermedad o severidad de
sus síntomas (Muñoz-Blanco, Salmerón, Santiago y
Marcote, 2001); con el objetivo de no solo aliviar el
dolor sino disminuir la inflamación y de esta manera
conservar la capacidad funcional, reducir ó prevenir
el posible daño en las articulaciones o complicacio-
nes extra-articulares (PLM, 2004; Soledad y García,
2004).

Dentro de este contexto, es importante evaluar
constantemente el dolor en las personas que pade-
cen estas enfermedades. Para ello es necesario reali-
zar una medición continua y objetiva de los síntomas
más fácilmente identificables. Con el fin de evaluar la
experiencia dolorosa se han desarrollado medidas que
van de lo unidimensional (como las que evalúan la
intensidad) a lo multidimensional, (como característi-
cas sensoriales de tipo afectivo y evaluativo) que me-
joran y facilitan el entendimiento de la experiencia
dolorosa, (Price, Bush, Long y Harkins, 1994; Curtis,
1999).

Por un lado, un ejemplo de escala unidimensional
que va dirigida a medir el dolor y que permite
categorizar la intensidad el dolor, es la Escala Visual
Análoga (VAS, Visual Analogue Scale) donde la per-
sona que responde debe marcar en una línea (ya sea
horizontal o vertical) la intensidad del dolor que sien-
te, desde “no siente dolor” hasta “siente dolor seve-
ro”, y se ha considerado como la escala de mayor
uso en la evaluación de la intensidad del dolor en
todos los ámbitos especialmente en las investigacio-

nes realizadas acerca del dolor (Gobbo, et. al., 2003).
Sin embargo esta escala solo evalua una dimensión
del dolor y excluye muchas caracteristicas que son
relevantes dentro de la evaluacion del dolor.

Por otro lado, partiendo del concepto de dolor
como un fenómeno multidimensional Melzack y Casey
en el año 1968 proponen el modelo de percepción
total del dolor conformado por tres dimensiones: a)
sensorial-discriminativa (con propiedades nociceptivas
de tiempo, espacio, temperatura y presión); b)
motivacional - afectiva (miedo, tensión y propiedades
autonómicas del dolor; y c) cognoscitiva-evaluativa
(significado del dolor para la persona o el sentido
subjetivo del dolor) (Curtis, 1999).

Teniendo en cuenta esta nueva visión del dolor
Melzack y Torgenson en 1975 diseñaron el Cuestio-
nario McGill del Dolor Forma Larga (McGill Pain
Questionnaire-Long Form, Lf-MPQ), que evalúa de
manera multidimensional el dolor y es uno de los más
utilizados actualmente para este fin. Posteriormente
al ver las bondades del Lf-MPQ Melzack (1985), dise-
ña el Cuestionario McGill de Dolor Forma Corta
(McGill Pain Questionnaire-Short Form, Sf-MPQ) que
tiene en cuenta solo dos de las dimensiones mencio-
nadas (la sensorial y afectiva) y que disminuye de 61
a 15 los descriptores utilizados, acortando de mane-
ra considerable el tiempo de aplicación (Curtis, 1999).

El MPQ es un instrumento que en términos gene-
rales posee una alta bondad psicométrica: como una
alta confiabilidad, un índice de consistencia interna
que se mantiene alto a través del tiempo, una corre-
lación satisfactoria en sus dos versiones, una ade-
cuada correlación test-retest, entre otros (Burckhardt
y Jones, 2003; Kremer y Atkinson, 1981, Melzack, 1987
y Grafton, Foster y Wright, 2005 citados por Siedlecki,
2008).

Este instrumento ha sido validado en gran canti-
dad de países a nivel mundial, especialmente latinoa-
mericanos como en Brasil y México; y se han revisado
sus propiedades psicométricas confirmando su alta
validez interna (Kurita-Varoli y Pedrazzi 2006;
Escalante, Lichtenstein, Ríos y Hazuda, 1996; Lazaro,
Caseras y Whizar-Lugo, 2001).

En la población colombiana el MPQ se ha validado
de la siguiente manera: Osorio, Bejarano, Berrío y
Rodríguez (1985) adaptaron y validaron la forma lar-
ga con 300 pacientes con dolor agudo y crónico, con-
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cluyeron que es una prueba válida y confiable, pero
era necesario realizar más investigaciones. Posterior-
mente Osorio, Cubides y Fernández (2006) realizaron
la primera etapa de validación de contenido del Sf-
MPQ por medio de jueces expertos y profesionales en
la salud y obtuvieron como resultado un cambio en
los adjetivos después de la primera fase y concluye con
la fácil comprensión del protocolo y la adecuación de
los descriptores dentro de la población, dando paso a
más evaluaciones psicométricas del instrumento. Más
adelante, en el año 2008 Osorio-Noriega, Pérez-Al-
bornoz y Sterling-Vargas realizaron la segunda etapa
de la validación del Sf-MPQ basándose en una mues-
tra de 150 pacientes con dolor agudo y 150 con dolor
crónico, y al realizar una comparación entre el Sf-MPQ
y el Lf-MPQ, encontraron valores significativos en la
validez de criterio, convergente y una alta confiabilidad
en su forma larga con un Alfa de Cronbach de 0,819
y la forma corta con un coeficiente de 0,844.

A partir de las etapas anteriores de la validación
del Sf-MPQ, se procede en el presente estudio a veri-
ficar la validez de constructo debido a la necesidad
que se tiene de obtener información valida y confiable,
acerca de la percepción y experiencia dolorosa de los
pacientes con enfermedades de tipo reumático que
actualmente se encuentren dentro de algún trata-
miento farmacológico para el dolor.

MétodoMétodoMétodoMétodoMétodo

Tipo de investigación

El presente estudio es de carácter psicométrico y
corresponde a la tercera parte del estudio sobre el
Cuestionario McGill de Dolor en su forma corta (Sf-
MPQ) para establecer su validez de constructo.

Diseño

El diseño utilizado es de tipo pre experimental de
forma O X O, es el más útil al momento de utilizar la
evidencia de validez pre prueba post prueba, partien-
do de la necesidad de realizar una primera aplica-
ción (O

1
) antes de la aplicación del medicamento (X)

y otra después de la aplicación del medicamento (efec-
to sobre el dolor producido por la enfermedad) (O

2
).

De esta manera, el diseño permite evidenciar si el
instrumento utilizado (Sf-MPQ) es sensible a los cam-
bios producidos en la percepción dolorosa que

presentan los pacientes al aplicar medicamentos es-
pecíficos para las enfermedades reumáticas que pro-
ducen él dolor.

Participantes

Se seleccionaron 50 pacientes que asistían a con-
sulta en la institución de Riesgo de Factura S.A. – CAYRE
IPS – Clínica de Artritis y Rehabilitación, de la ciudad de
Bogotá, por medio de un muestreo no probabilístico
con una técnica propositiva. Se incluyeron en el estu-
dio pacientes con los siguientes criterios: diagnóstico
de enfermedad reumática (AR, EA y SS), con edades
entre los 18 y los 80 años de edad, que asistieran a
consulta de especialista de manera regular en la insti-
tución y que estuviesen bajo algún tipo de tratamiento
farmacológico, para el control y manejo del dolor. Se
excluyeron pacientes con trastornos psicóticos o algún
otro tipo de trastorno mental, pacientes que de algu-
na manera estuviesen imposibilitados para responder
los instrumentos de evaluación o pacientes que pre-
sentaran un control absoluto del dolor.

Instrumentos

Para el presente estudio se utilizaron los siguien-
tes instrumentos: el Cuestionario McGill de Dolor en
su forma corta (Sf- MPQ, 2008) y la Escala Visual
Análoga (VAS).

McGill Pain Questionnaire Short Form, Sf-MPQ
(2008).

El Cuestionario McGill del Dolor en su forma corta
(Sf-MPQ) fue desarrollado por Melzack en el año de
1987 para obtener información rápida, cuando el
tiempo es limitado y cuando se quiere obtener infor-
mación acerca de las características de un determi-
nado tipo de dolor. Este cuestionario consta de 15
adjetivos divididos en dos dimensiones, una senso-
rial medida por los primeros 11 adjetivos y una di-
mensión afectiva medida por los últimos 4. Este
cuestionario es ampliamente utilizado en aplicacio-
nes clínicas, principalmente por su tiempo de aplica-
ción corto que es de 2 a 5 minutos y los datos que
arroja son válidos y confiables.

El Sf-MPQ presenta un coeficiente alfa de Cronbach
de 0,844, validado por Osorio-Noriega, Pérez-Albor-
noz y Sterling-Vargas (2008) mostrando que los 15
adjetivos del instrumento presentan consistencia a nivel
interna y homogeneidad entre los reactivos.
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De acuerdo con la validez de criterio, el Sf-MPQ
puede predecir los valores de la intensidad del dolor
medidos por otras escalas (Osorio-Noriega, Pérez-
Albornoz y Sterling-Vargas, 2008), por lo tanto el cues-
tionario utilizado en este estudio corresponde al que
ha sido validado, por los autores anteriormente cita-
dos, en la segunda fase del proceso de validez del
Cuestionario (anexo A).

Visual Analogue Scale, VAS.

La Escala Visual Análoga (Visual Analogue Scale –
VAS) es un instrumento de tipo numérico y unidimen-
sional, usado principalmente para medir la intensi-
dad del dolor en una escala de 0 a 10, donde cero
(0) representa la ausencia de dolor y diez (10) repre-
senta la máxima intensidad del mismo. Se caracteri-
za por ser un instrumento de rápida y fácil aplicación,
además de ser uno de los más usados a nivel clínico
por su fácil aplicación. (Gobbo, et. al., 2003; Osorio-
Noriega, Pérez-Albornoz y Sterling-Vargas, 2008). Es
necesario complementar la VAS con el Sf-MPQ, debi-
do a que la primera evalúa solamente la intensidad
del dolor mientras que el Sf-MPQ evalúa la percep-
ción del dolor de forma multidimensional por lo que
al combinarlas se obtiene una mayor información
sobre la percepción dolorosa (anexo A).

Procedimiento

Durante el estudio se siguieron las siguientes
etapas:

Etapa 1: contacto con la institución: se tramitaron
los permisos pertinentes con la institución de salud
donde se encuentra la muestra en la ciudad de Bogotá
para acordar el momento oportuno de la adminis-
tración del instrumento; se estableció el cronograma
de aplicación, las condiciones bajo las cuales serían
contactados los pacientes y la manera en la que se
llevaría a cabo la aplicación de los instrumentos, con
el conocimiento de los médicos tratantes y el consen-
timiento de los pacientes.

Etapa 2: entrenamiento en el manejo de los instru-
mentos: Antes de realizar la prueba de funcionalidad,
se realizó un entrenamiento a cada uno de los psicó-
logos que aplicarían los instrumentos, teniendo en
cuenta que el manejo que se le diera a cada paciente
fuera el adecuado al momento de evaluarlo, con el
fin de no distorsionar los resultados y de mantener la
integridad de cada participante.

Etapa 3: prueba de funcionalidad: se realizó una
aplicación previa de la prueba a 15 participantes, para
determinar que tan claras eran las instrucciones y
además delimitarlas para la aplicación de cada ins-
trumento (anexo B). Durante la prueba de funciona-
lidad se determinó la metodología que sería utilizada
para aplicar los instrumentos tanto en la aplicación
pre, como en la aplicación post.

Etapa 4: aplicación de instrumentos: posterior a la
elección de los participantes para el estudio, que cum-
plían con todos los criterios de inclusión; se les solici-
tó a cada uno que, una vez leído y explicado, firmasen
el consentimiento informado (anexo C), donde se ex-
plicaba brevemente el objetivo y procedimiento de la
investigación; se procedió a indagar datos socio de-
mográficos básicos de cada paciente, de la enferme-
dad y de su tratamiento, luego se comenzó con la
primera aplicación de los instrumentos en el siguien-
te orden: la VAS en primer lugar y luego el Sf-MPQ y
al finalizar esta aplicación se les explicó que de acuer-
do con las condiciones bajo las cuales se está admi-
nistrando el medicamento, se haría la aplicación del
mismo Cuestionario por segunda vez en los próxi-
mos días.

Etapa 5: análisis de resultados: a partir de la reco-
lección de información se construyó una base de da-
tos, con el total de participantes del estudio, que
contenía datos básicos de diagnóstico, tratamiento
farmacológico, tiempo de evolución y resultados tan-
to pre como post obtenidos de la aplicación del Cues-
tionario, y a partir de la base de datos construida se
realizó el correspondiente análisis de los datos por
medio del programa SPSS 17.0 para Windows y se
compararon los resultados de las aplicaciones de la
prueba, con el fin de verificar estadísticamente los
objetivos planteados.

Etapa 6: informe y formato final del Sf-MPQ: Par-
tiendo de las conclusiones brindadas en la segun-
da fase del estudio de validación del Sf-MPQ, donde
se enfatiza en la necesidad de seguir realizando
estudios de validez, se realiza el proceso de análi-
sis para encontrar las evidencias que soporten la
validez de constructo del Sf-MPQ para la población
colombiana y se informa del proceso a seguir en
próximos estudios de validez del Sf-MPQ, dejando
conformado el formato final de aplicación para
estos.
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Consideraciones éticas

Bajo el precepto de que cada profesional de la sa-
lud ha de responder éticamente bajo todas sus pautas
a la vida, que debe ser conservada de la manera más
justa y digna posible; partiendo de los principios éticos
para el ejercicio profesional del psicólogo que se
enmarcan bajo el código de conducta de la American
Psychological Association (APA, 2002), y para Colom-
bia aquellos contenidos en la ley 1090 (Congreso Na-
cional de la República de Colombia, 2006) que
intervienen en toda aquella investigación con seres
humanos. En el presente estudio, se tomó como pun-
to de partida, la responsabilidad con el participante y
la confidencialidad de la información y de los resulta-
dos obtenidos, además del bienestar de toda aquella
persona que participe en menor o mayor medida con
la investigación. Se actuó desde un inicio con cautela y
honestidad, solicitando autorización a la institución que
permitió la entrada de los investigadores, presentan-
do al director científico el protocolo de investigación
con los objetivos y procedimientos del estudio y con-
tando también con el consentimiento de los médicos
de la institución; adicionalmente se le explicó a cada
participante y acompañantes de manera detallada el
nivel de participación que tenían dentro de la investi-
gación, confirmando la confidencialidad de los datos,
indicando los objetivos de la investigación, la duración
de la aplicación, la autonomía de cada uno al querer
continuar o desistir del proceso y advirtiendo indis-
pensablemente la ausencia de consecuencias negati-
vas para el proceso de su enfermedad y el tratamiento,
por lo que los pacientes firmaron un consentimiento
informado (anexo C), con la firma de dos testigos. Fi-
nalmente en relación con la base de datos realizada,
se estableció que solo tendrán acceso a ella los inves-
tigadores encargados, además los datos que allí se
consignaron son para uso estricto del cumplimiento
de los objetivos inicialmente planteados.

ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados

A partir del procedimiento realizado y de acuerdo
al objetivo del estudio, con el que se busca determi-
nar la validez de constructo del Sf-MPQ y confirmar si
el instrumento es sensible a los cambios en la per-
cepción dolorosa, teniendo en cuenta la aplicación
de los tratamientos farmacológicos en los pacientes,
se obtuvo una serie de resultados que son presenta-
dos a continuación.

Prueba de funcionalidad

A partir de los datos obtenidos en la prueba de
funcionalidad que se realizó con 15 participantes, se
logró determinar criterios con respecto a: como se
debe realizar la aplicación pre de los instrumentos en
el momento en el que estaba presente el dolor en el
participante; el cálculo del tiempo de la aplicación post
tratamiento farmacológico a partir del tiempo que
tomaban en hacer efecto los fármacos con los que
estaba siendo tratado cada participante y el orden
de la aplicación de los instrumentos; además de al-
gunas variables del tratamiento que son: los pacien-
tes de manera general estaban siendo tratados con
dos o más fármacos (tratamiento mixto), los pacien-
tes se mantienen bajo tratamiento farmacológico con
el objetivo principal de tener control del dolor, ade-
más que, los pacientes asisten a control en la institu-
ción por diferentes enfermedades reumáticas debido
a que en el comienzo de la investigación se había
propuesto trabajar solamente con artritis reumatoide.

Análisis descriptivo de la muestra
(50 participantes)

Inicialmente se realizó un análisis socio demográ-
fico con respecto a la edad, sexo y nivel de escolari-
dad de los participantes de la muestra con el fin de
tener datos generales de las características de la
muestra; además se analizó la relación de las varia-
bles sexo y edad con cada una de las enfermedades
diagnosticadas. Finalmente en esta sección se realizó
una descripción del tipo de tratamiento farmacológico
que estaban recibiendo los participantes debido a que
este es uno de los criterios que se tuvo en cuenta al
momento de hacer la evaluación pre y post.

En cuanto a la edad se obtuvo una media de edad
de 49,08 años (DT: 10,501) y el intervalo de edad fue
de 25 a 79 años. Los rangos de edad que fueron
utilizados para el análisis, empleando la clasificación
propuesta por Papalia, Olds y Feldman (2005), fue-
ron: adulto joven (entre 25-39 años) que equivale al
20%, adulto intermedio (entre 40-65 años) que equi-
vale al 74% de la muestra y adulto mayor (más de 65
años) que corresponde al 6%.

Teniendo en cuenta cada una de las enfermeda-
des diagnosticadas se encontró que el 78% de los
participantes, es decir la mayoría que tienen diag-
nosticada AR son adultos intermedios, seguido por
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un porcentaje de 15% de adultos jóvenes y finalmente
un 7% de adultos mayores; en aquellos con EA la
distribución de edad corresponde a la etapa de adul-
tos jóvenes y adultos intermedios, en un 57% y en
un 43% respectivamente; por ultimo en los pacien-
tes con SS en conjunto con AR el 100% fueron adul-
tos intermedios.

En cuanto al sexo el 72% de la muestra evaluada
fueron mujeres y el 28% hombres. La frecuencia con
la cual se presentan las enfermedades teniendo en
cuenta el sexo se encuentra en la figura 1, en donde
se observa la tendencia para las tres enfermedades y
se encuentra que de acuerdo con cada enfermedad
la distribución entre hombres y mujeres se da de la
siguiente manera: en AR se presenta con un 71% en
mujeres y en un 29% en hombres; en EA con un 71%
en mujeres y 29% en hombres; y en AR en combina-
ción con SS se presenta en mujeres en un 100%.

tratamiento mixto (27), es decir son pacientes a los
que se les aplica tanto medicamentos de tipo AINES,
como biológico, entre otros; en seguida se encuen-
tran aquellos que son tratados solamente con
fármacos tipo AINES (11) y aquellos con solamente
tratamiento tipo biológico (10), finalmente y en me-
nor medida se encuentran los pacientes tratados con
fármacos modificadores de la enfermedad (FAME) (1)
y con corticoesteroides (1).

Análisis psicométrico Sf-MPQ

Inicialmente se realizó el análisis de la prueba
Kolmogorov-Smirnov para una muestra a los resul-
tados obtenidos con las aplicaciones tanto de la pre
como del post del Sf-MPQ, con el fin de saber si los
datos se distribuían de manera normal; a partir de
esto se verificó que los resultados se ajustan a una
distribución normal con un nivel de significación de
0,352 para el índice total de la aplicación pre (antes

Figura 3. Distribución de los tipos de fármacos que
son utilizados para tratar las enfermedades reumáticas

en los 50 participantes.

Figura 1. Frecuencia por sexo y enfermedad
diagnosticada.

Figura 2. Nivel educativo de los 50 participantes.

Con respecto al nivel de escolaridad la muestra
presentó cuatro niveles de educación: primaria, se-
cundaria, técnico o tecnólogo y universitario, está dis-
tribución se puede observar en la figura 2; el mayor
porcentaje de los participantes se encuentra en un
nivel de escolaridad de secundaria con un 46%, se-
guido por el nivel universitario (22%), primaria con
un 18%, y finalmente el nivel técnico con un 14%.

Por último, para este apartado se analizó la distri-
bución del tipo de tratamiento recibido por los pa-
cientes teniendo en cuenta el tipo de fármacos que se
utilizan para tratar la enfermedad y el dolor, mostra-
do en la figura 3. Esta figura muestra que en su ma-
yoría los pacientes son tratados por medio de un
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de la aplicación del tratamiento farmacológico) y de
0,087 para la aplicación post (después de la aplica-
ción del tratamiento farmacológico). Adicionalmente
se verificó la confiabilidad de la prueba mediante un
Alpha de Cronbach de 0,936 lo cual indica que los
15 ítems del Sf-MPQ tienen una consistencia interna
significativa lo que confirma el grado de homogenei-
dad entre los adjetivos que conforman el instrumento.

Análisis de validez de constructo

Para conocer la validez de constructo se analiza-
ron los datos teniendo en cuenta cada uno de las
estadísticos descriptivos de la muestra de acuerdo con
las dimensiones del Sf-MPQ; se halló la correlación
entre la dimensión sensorial del Sf-MPQ y la escala
visual análoga (VAS) debido a su relación en cuanto
a características psicometrícas y se obtuvieron dife-
rencias entre las aplicaciones pre y post de cada una
de las dimensiones del Sf-MPQ así como del índice
total del mismo.

En la tabla 1, se encuentran los estadísticos des-
criptivos de cada dimensión del Sf-MPQ; de acuerdo
con estos resultados se observan dos aspectos prin-
cipales: en primer lugar, la media de las dimensiones
muestra que los resultados de la dimensión afectiva
no difieren o cambian en gran medida entre la apli-
cación pre y post, mientras que el índice total si tien-
de a tener una gran diferencia entre cada momento
de la aplicación. En segundo lugar, los resultados
muestran que la dispersión de los datos se mantiene

de manera similar, tanto en la aplicación pre como
en la aplicación post.

En la tabla 2, se observan las correlaciones exis-
tentes entre el pre y el post de la dimensión sensorial
del Sf-MPQ y la VAS; los coeficientes fueron calcula-
dos con un nivel de significación de 0.01; teniendo en
cuenta estos indicadores, se destaca que entre el to-
tal de la dimensión sensorial pre y post, y el puntaje
de la VAS actual pre y post, existe una correlación
significativa (0.689 y 0,655), de cada una de las apli-
caciones.

Para hallar la sensibilidad que tiene el Sf-MPQ y
así diferenciar la percepción de dolor antes y después
del tratamiento farmacológico, se aplicó la prueba t
de Student con el fin de encontrar las diferencias en-
tre los resultados de la aplicación pre y los resultados
del post, de cada una de las dimensiones y del índice
total, que comprobaran la sensibilidad del Sf-MPQ
en ambos momentos, en la tabla 3 se muestran es-
tos resultados.

Los resultados de la tabla 3, muestran que las di-
ferencias son significativas con un nivel de p< 0.001,
entre las aplicaciones pre y post: en cada una de las
dimensiones (la dimensión sensorial y la dimensión
afectiva) y en el índice total de la prueba; por lo tanto,
a partir de estos resultados se acepta la hipótesis plan-
teada inicialmente en el estudio, la cual dice que exis-
ten diferencias entre la aplicación pre del Sf-MPQ y la
aplicación post teniendo en cuenta el tratamiento

Tabla 1. Estadísticos descriptivos de las dimensiones del Sf-MPQ en las aplicaciones pre y post.

Media Mediana Desv. Típ.

Total dimensión sensorial Pre 15,32 16,50 8,648
Total dimensión afectiva Pre 7,84 9 4,206
Índice Total Pre 23,16 26 12,310
Total dimensión sensorial Post 10,48 8 8,335
Total dimensión afectiva Post 5,18 4 3,968
Índice Total Post 15,66 11,50 11,595

Nota: **. La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

Tabla 2. Correlación entre la dimensión sensorial del Sf-MPQ y la VAS en las dos aplicaciones.

Puntaje VAS actual Pre Puntaje VAS actual
Post

Total dimensión sensorial Pre ,689**
Total dimensión sensorial Post ,655**
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farmacológico, con lo que se puede concluir que el
instrumento es sensible a detectar estos cambios.

DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión

El dolor como experiencia multidimensional es de
difícil medición; gracias al MPQ se puede lograr una
adecuada medición del dolor en general y en este
estudio en particular del dolor crónico, además, que
ha mostrado que es sensible a percibir las diferencias
de dolor. Debido a que las enfermedades crónicas
reumáticas se prolongan a través del tiempo, y el sín-
toma principal de todas estas enfermedades es el
dolor, es necesario medirlo y evaluarlo, pues es un
fenómeno complejo que integra varios mecanismos;
el dolor crónico es expresado por las personas que lo
padecen como una experiencia emocional desagra-
dable por lo que se le ha dado tanta importancia en
lo que respecta a la medición de ese dolor como un
proceso perceptual que es necesario definir, compren-
der y caracterizar. El MPQ es por tanto uno de los
instrumentos más usados en el ámbito de la salud
para la medición de dolor tanto agudo como crónico.

Los resultados obtenidos en este estudio permiten
observar una gran utilidad para la medición de dolor
crónico. Para comenzar, en el análisis descriptivo de
la muestra se encontró que para la AR la mayoría de
los participantes pertenecen al rango de adultez in-
termedio (40 a 65 años) con un porcentaje del 78 %,
según Blanco y Calvo (2009) una de las característi-
cas de la AR es que se puede padecer en cualquier
etapa de la vida ya sea en la niñez o en la edad adul-
ta e incluso hay diferenciación entre el inicio precoz y

el inicio tardío de la enfermedad, por lo tanto en es-
tos casos el comienzo de la enfermedad está dentro
del rango en el cuál se puede presentar la enferme-
dad cuando se está en la etapa adulta.

Para los casos de espondilitis anquilosante, la
mayoría, pertenecen al rango de adultez joven con
un 57%; en contraste en los hallazgos de otros estu-
dios, donde se muestra que la edad de inicio prome-
dio de la enfermedad está entre los 25 y los 50 años
de edad, sin embargo para las enfermedades reu-
máticas en general el pico alto de incidencia para
padecerlas es a partir de los 60 años en donde se
puede considerar la edad de inicio tardía (Blanco y
Calvo, 2009 y Alberti, 2007). A pesar de que la mues-
tra en este estudio es escogida a conveniencia, el ran-
go de edad de los participantes corresponde al rango
de edad promedio de inicio de las enfermedades reu-
máticas, ya que cumplen con las características de la
población en general de este tipo de pacientes.

En cuanto al sexo en términos generales se en-
cuentra que las enfermedades reumáticas se presen-
tan más en mujeres que en hombres, teniendo en
cuenta que en la participación del presente estudio el
72% eran mujeres y el 28% eran hombres, concuerda
con el estudio de la confederación española de pa-
cientes reumáticos (CONFEPAR) que en el año 2009
encontraron que el 90% de las personas que son afec-
tadas por enfermedades reumáticas son mujeres. Con
respecto al sexo este estudio corresponde con los es-
tudios en los que se muestra que la AR se presenta
con una proporción de 3:1 con mayoría en mujeres
(Correa, et al. 2004), mientras que en la espondilitis
anquilosante a diferencia de lo encontrado en los

                                               Diferencias relacionadas

         95% Intervalo de confianza t g l S ig.
Media Desviación         para la diferencia (bilateral)

t íp. In fer ior Super ior

Total dimensión sensorial 4,840 7,844 2,611 7,069 4,363 49 ,000
Pre - Total dimensión
sensorial Post
Total dimensión afectiva 2,660 3,900 1,552 3,768 4,823 49 ,000
Pre - Total dimensión
afectiva Post
Índice Total Pre - Índice 7,500 10,873 4,410 10,590 4,878 49 ,000
Total Post

Tabla 3. Prueba T de Student para muestras relacionadas.
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resultados, los estudios muestran que esta enferme-
dad afecta en mayor medida a los hombres princi-
palmente de edad joven, actualmente la proporción
hombre:mujer es de 4:1, esto puede ser explicado
debido a que se cree que las mujeres desarrollan la
espondilitis anquilosante como una enfermedad más
leve y atípica mientras que los hombres presentan
una evolución más severa de la enfermedad (David y
Lloyd, 2001), no obstante, debido a que para el pre-
sente estudio la muestra seleccionada no es aleatoria
sino por conveniencia, se conto considerablemente
con más mujeres que hombres, por esto es posible
que se altere de alguna forma las proporciones en
cualquiera de las enfermedades, especialmente en la
espondilitis anquilosante.

Con respecto a la escolaridad de los participantes
se puede ver que la mayor parte de los participantes
con enfermedad reumática en materia de escolari-
dad se encuentra en un nivel muy básico de alfabeti-
zación, aunque este nivel no es significativamente alto
para la muestra estudiada, comparado con el estu-
dio de Rodríguez, Arévalo, Pérez, Moery (2001) don-
de se evidencia que la mayor parte de la muestra
está distribuida también entre la población de esco-
laridad básica y que al igual que en este estudio, la
frecuencia de los participantes en estudios técnico y
universitarios era la más baja; sin embargo, no se
encuentra influencia alguna entre la escolaridad y la
enfermedad como tal.

En relación con el tratamiento farmacológico y
de acuerdo con los resultados se puede ver que el
54% de los participantes se encuentran en un trata-
miento mixto; es decir, medicamentos de diferente
tipo o clasificación, ya sea una combinación entre
biológico y AINEs u otros. Con un 22% están los
participantes que están siendo tratados con AINEs
únicamente. En este caso, los resultados coinciden
con la literatura sobre el uso de los medicamentos
combinados para obtener una mejor eficacia del
manejo del dolor ya que el objetivo principal de un
tratamiento farmacológico para este tipo de enfer-
medades son: el mejoramiento del daño articular,
prevención de la pérdida de las funciones, disminu-
ción y alivio sintomático significativo del dolor y pre-
servación de la capacidad funcional, tanto de las
actividades cotidianas como de la capacidad labo-
ral y la calidad de vida (Marín, 2008; Rodríguez-
Valverde, et.al. 2006).

En relación con los datos arrojados por la VAS se
pudo encontrar que existe correlación entre la escala
sensorial y la VAS aplicada simultáneamente, es decir,
hay una relación entre la intensidad del dolor que siente
el paciente y la descripción de la percepción del dolor
que experimenta, esto es entendible porque la dimen-
sión sensorial está relacionada con las características
nociceptivas del dolor que se reflejan en la intensidad.
Así como la escala sensorial se refiere a las propieda-
des físicas de tiempo espacio, temperatura y presión
(Melzack, 1975 citado por Curtis, 1999), la VAS mide
la intensidad de dolor y es sensible a los cambios de
dolor en pacientes con y sin medicación en ensayos
clínicos (Buckhardt y Jones, 2003). Esto explica por qué
en resultados se encuentra que al aplicar el Cuestio-
nario y la VAS al mismo tiempo, hay una correlación
entre la dimensión sensorial del Sf-MPQ y la VAS, tan-
to en la aplicación pre como en la aplicación post.

 Ahora bien, el análisis estadístico que se realizó
para encontrar las evidencias de validez de constructo
por medio de la prueba t de Student, muestra dife-
rencias en los valores obtenidos en las dimensiones
sensorial y afectiva de las aplicaciones pre y post, esto
indica que la prueba muestra una sensibilidad frente
a estos cambios; además se relaciona con Fernández
(2006) quien afirma que las enfermedades reumáti-
cas están condicionadas a ser tratadas por medios
farmacológicos con el objetivo principal de disminuir
dolor e inflamación y mantener al paciente de forma
equilibrada y con menor incapacidad para que no
afecte su calidad de vida; sin embargo no se puede
concluir que estos resultados se deban al aumento o
la disminución del dolor, debido a que en algunos
pacientes con este tipo de enfermedades pueden ha-
ber cambios en los medicamentos, lo que genera un
cambio en la percepción del dolor.

Estas diferencias demuestra además que la dife-
rencia de cambios en el pre y post en la dimensión
sensorial es mayor que la de dimensión afectiva, gra-
cias a que el efecto farmacológico esta guiado princi-
palmente a la disminución del dolor en la dimensión
sensorial y a pesar que esta nivelación del dolor es
útil para permitir una mejor calidad de vida, no es
suficiente para lograr que los pacientes generen un
cambio significativo en la percepción del dolor a nivel
de afectividad.

En los resultados que muestran la validación del
Cuestionario se observa que las dimensiones de la
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prueba son capaces de medir y evaluar adecuada-
mente la percepción dolorosa, esto sustenta que el
Sf-MPQ es una prueba que puede usarse en cual-
quier ámbito de evaluación del dolor y que es uno de
los instrumentos más confiables para este propósito
ya que permite por ejemplo, distinguir los descriptores
que son modificados por un medicamento y los que
no se modifican (Torregrosa y Bugedo, 1994).

Las evidencias para la validez de constructo como
resultado de este estudio, aportan de manera signifi-
cativa mejoras en el proceso de comprensión del do-
lor de enfermedades tan complejas como las
reumáticas, y que de forma simple y práctica dan in-
formación de gran importancia a la consulta médica
que necesita en tiempos muy reducidos obtener la
información necesaria para brindar una atención in-
tegral y efectiva en el tratamiento de patologías que
afectan la calidad de vida de las personas.

Finalmente, se pudo comprobar por medio de la
evidencia que el Cuestionario McGill de Dolor es un
instrumento válido, es muy útil y necesario para la
evaluación del dolor, así como en la percepción de
las dimensiones del dolor. Además, es de uso prác-
tico en el área de la salud, especialmente para las
enfermedades que incapacitan y afectan a las per-
sonas que las padecen. Sin embargo, es necesario
continuar y profundizar este estudio con el fin de
tener una prueba altamente válida y confiable para
la población Colombiana; además, a partir de es-
tos resultados se propone investigar con mayor pro-
fundidad el efecto de las intervenciones psicológicas
en la percepción del dolor, para conocer si hay dife-
rencias en la evaluación de la dimensión afectiva
comparada con la dimensión sensorial y los trata-
mientos farmacológicos.
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Anexo AAnexo AAnexo AAnexo AAnexo A

Cuestionario McGill de Dolor Forma CortaCuestionario McGill de Dolor Forma CortaCuestionario McGill de Dolor Forma CortaCuestionario McGill de Dolor Forma CortaCuestionario McGill de Dolor Forma Corta
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Anexo BAnexo BAnexo BAnexo BAnexo B

Protocolo de aplicaciónProtocolo de aplicaciónProtocolo de aplicaciónProtocolo de aplicaciónProtocolo de aplicación

Buenos días, ¿como esta?

Siga siéntese, vamos a conversar aproximadamente por unos 20 minutos.

Primero quisiera presentarme, mi nombre es___________________ soy psicóloga practicante de la univer-
sidad el bosque, quisiera que me colaborara en la aplicación de una prueba que hace parte de una investi-
gación que estamos realizando. La idea es que podamos conocer acerca de cómo los pacientes de AR perciben
el dolor de su enfermedad.

Quisiera que antes de empezar firmará este consentimiento informado, en el cual nos autoriza a realizar
la aplicación del Cuestionario (Se hace firmar el consentimiento).

Ahora quisiera que me diera algunos datos sobre usted y sobre el tratamiento que está recibiendo (se
hacen las preguntas socio demográficas en orden de izquierda a derecha que están en la primera parte del
Cuestionario).

Muy bien, ahora quiero que vea esta línea y me diga “de la ausencia de dolor hasta el máximo dolor, ¿en
qué lugar ubica hoy su dolor?” el examinador marcará el lugar y luego preguntará “en esta misma escala,
(ausencia de dolor hasta el máximo dolor) ¿en qué lugar ubica su dolor generalmente?, por último, en esta
misma escala, (ausencia de dolor hasta el máximo dolor) ¿en qué lugar ubica su dolor máximo?”. (Si no
entiende la instrucción darle una explicación con el lápiz acerca de cómo puede ubicarse).

(El entrevistador vuelve a tomar la hoja en sus manos para comenzar la aplicación del McGill)

Ahora, “voy a leerle una serie de palabras o adjetivos que pueden describir el dolor que usted está sintien-
do, si encuentra que alguna de ellas lo describe por favor dígalo”. Se lee una por una las palabras y al leerlas
se le pregunta “¿la palabra__________ describe su dolor?” si el paciente dice que si, preguntar: “¿le describe
su dolor en un nivel bajo, nivel moderado o nivel alto?” marcar en el formato la respuesta del paciente.

Al terminar de leer los 15 adjetivos preguntar, “¿hay alguna otra palabra que no haya mencionado que
describa el dolor que usted siente?”, de ser así, “en qué nivel lo describe, ¿nivel bajo, moderado o alto?”

Para terminar quisiera agradecerle por habernos ayudado en este proceso;

Cierre

Despedida
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Anexo CAnexo CAnexo CAnexo CAnexo C

Consentimiento informadoConsentimiento informadoConsentimiento informadoConsentimiento informadoConsentimiento informado

Yo ______________________________, identificado con C.C _______________de _______________, acepto
participar de manera voluntaria en el trabajo de investigación denominado “Validez de constructo del
Cuestionario McGill de dolor en su forma corta para detectar cambios en su percepción
dolorosa en pacientes con Artritis Reumatoide”.

Tengo conocimiento de que está investigación se realiza como trabajo de grado avalado por la Facultad
de Psicología de la Universidad El Bosque (Bogotá-Colombia) y que su objetivo es “Determinar la validez de
constructo del Cuestionario McGill de Dolor (MPQ) en su forma corta (Sf-MPQ), para detectar los cambios en
la percepción dolorosa como resultado de la aplicación de dos tipos de tratamientos farmacológicos (AINES
y Biológico) en pacientes con artritis reumatoide (AR)”. Estoy informado acerca de la forma en la cual se
recolectarán los datos y las etapas de esta investigación, además, sé que esta investigación no presenta
ningún riesgo que pueda afectar mi integridad personal, por lo que permito que los datos sean utilizados
para el desarrollo de dicho estudio.

Firma: __________________________
Nombre:
C.C.:

_____________________________ _____________________________
Firma Testigo Firma Testigo
Nombre: Nombre:
C.C. C.C.

GRUPO INVESTIGATIVO UNIVERSIDAD EL BOSQUE:

DIRECTORAS:

_____________________________ _________________________________
 ANGELA MARIA OROZCO RUBY OSORIO NORIEGA
C.C. 39.523.456 C.C. 26.861.506

ASISTENTES DE INVESTIGACIÓN:

___________________________ ______________________ _______________________
ANA CAROLINA SANCHEZ DAVID CASTAÑEDA DIANA FOSSI
CC 1020748740 CC 1020733529 CC 1020740297
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Ubier E. Gómez*, Juan C. López**

ResumenResumenResumenResumenResumen

Introducción: en el marco de un programa de
análisis de similitud entre medicamentos, se seleccio-
naron tres productos analgésicos multifuente comer-
cializados en Colombia en tabletas de combinación
fija de acetaminofén (325 mg) y tramadol (37,5 mg)
con la presentación del medicamento innovador de
la misma combinación y concentración. Objetivo:
determinar si los comprimidos seleccionados satisfa-
cen o no los requerimientos codificados de acuerdo a
la normativa vigente internacional. Materiales y
métodos: se realizaron los ensayos de disolución
codificados en la guía para la industria de los estu-
dios de biodisponibilidad y bioequivalencia para pro-
ductos de administración oral, del Centro de
Evaluación e investigación de fármacos (CDER). Re-
sultados: los comprimidos multifuente no cumplie-
ron los requisitos en la prueba de disolución, con
velocidades de disolución inferiores a las del medica-
mento innovador.

Conclusión: la velocidad de disolución del medi-
camento innovador fue mayor que el de los medica-
mentos multifuente.

Palabras clave: Acetaminofén, Tramadol, Diso-
lución, medicamentos multifuente, medicamento in-
novador.

* Médico Toxicólogo Clínico, Docente Universidad de Antioquia.
Correo electrónico: ubiergomez@gmail.com

** Médico Magister en Salud Pública, Docente Universidad de
Antioquia.

Los autores declaran no tener conflictos de interés.

AbstractAbstractAbstractAbstractAbstract

Under a similarity analysis program between me-
dicines, three commercialized multi-source analgesic
products were selected in Colombia in tablets of fixed
combination of acetaminophen (325 mg) and
tramadol (37,5 mg) with the innovative drug and
presentation of the same combination and
concentration. Objective: Determine whether the
selected tablets requirements met or not, current
international regulations. Materials and methods:
Tests of dissolution encoded in the Guidance for
Industry, Dissolution Testing of Immediate Release
Solid Oral Dosage Forms, of the Center for Drug
Evaluation and Research (CDER) were conducted.
Results: Multisource tablets did not meet requirements
of the dissolution test, with dissolution rates lower than
the innovative drug. Conclusion: The dissolution rate
of the innovative drug was greater than the multi-
source drugs.

Keywords: Acetaminophen, Tramadol, Dissolu-
tion, multi-source products, innovative drug.

IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción

Actualmente con el fortalecimiento en el uso de
medicamentos esenciales y la prescripción en deno-
minación común internacional o prescripción con
nombre genérico, se ha creado un ambiente propicio
para la incorporación y contribución farmacéutica en
la optimización de los costos asociados a los medica-
mentos, con la finalidad de lograr la racionalidad
económica, pero socialmente esa búsqueda requiere
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ser acompañada de una labor farmacéutica y de
farmacovigilancia ardua, que logre garantizar medi-
camentos seguros y eficaces que realmente necesi-
tan los usuarios del sistema de salud1.

Tradicionalmente se fundamentan las políticas
públicas en salud para los medicamentos en tres
grandes componentes: acceso, calidad y uso adecua-
do. En términos teóricos estos componentes deben
ser debidamente balanceados y desarrollados de la
manera más sincronizada posible. Nada se consigue
si la población enferma no tiene acceso a los medica-
mentos cuando los necesita. Pero si se garantiza ac-
ceso y los medicamentos no cumplen los requisitos
de calidad, el resultado es decepcionante. Y si se ase-
guran el acceso y la calidad pero el uso es inadecua-
do asistimos a un despilfarro y una proliferación de
efectos indeseados de los medicamentos2.

Para poder evaluar la calidad de un medicamento
bajo la óptica de las pruebas de disolución y destacar
su importancia, es necesario describir primero este
procedimiento y algunos conceptos básicos comple-
mentarios.

Pruebas de disoluciónPruebas de disoluciónPruebas de disoluciónPruebas de disoluciónPruebas de disolución

Cuando se realizan pruebas de disolución se bus-
ca garantizar uno de los varios aspectos de la cali-
dad de un medicamento como es conocer parte de
su farmacocinética; además las pruebas de disolu-
ción permiten comparar medicamentos multifuente
o genéricos con un producto innovador y determinar
si aquellos medicamentos que no han pasado por
un proceso riguroso de investigación cumplen con los
requisitos mínimos para iniciar un proceso de absor-
ción en el organismo.

En general, todo principio activo para poder ser
absorbido debe disolverse previamente, puesto que
antes de cruzar una membrana biológica debe ser
solubilizado en los líquidos que bañan dicha mem-
brana. Si el principio activo está incluido en una for-
ma farmacéutica, éste debe ser liberado de ella antes
de disolverse. Interesa, por tanto, considerar la diso-
lución de los principios activos, y especialmente aque-
llos contenidos en una forma farmacéutica sólida, que
son las formas más empleadas.

La absorción oral de un fármaco de dosificación
sólida, depende de las características fisicoquímicas

del medicamento en cuestión, en especial su disolución
o solubilización bajo las condiciones de permeabili-
dad del tracto gastrointestinal y debido a la naturale-
za critica de este proceso, su simulación in vitro puede
orientar respecto al rendimiento in vivo.

Dado que la velocidad de absorción de un princi-
pio activo se correlaciona con la velocidad de disolu-
ción, cuando se administran formas sólidas, la prueba
de disolución se convierte en el ensayo de elección
para poder emitir un juicio objetivo sobre el compor-
tamiento que tendrá el medicamento.

La prueba de disolución en sí, es un ensayo
fisicoquímico que consiste en determinar la cantidad
de fármaco que se disuelve por unidad de tiempo
bajo condiciones estandarizadas de la interfase líqui-
da/sólida, la temperatura y la composición del me-
dio de disolución.

El objetivo de la prueba de disolución es que la
forma farmacéutica libere la máxima cantidad de fár-
maco vehiculizado, lo más cerca del 100% o del por-
centaje especificado en cada caso y que la velocidad
de liberación del lote sea uniforme para que todos
sean clínicamente efectivos.

La prueba de disolución sumada a los ensayos de
biodisponibilidad, datos de química, fabricación y
control de calidad hace parte de los requisitos que
exige la Administración de Medicamentos y Alimen-
tos de los Estados Unidos (FDA) y la Agencia Europea
para la Evaluación de Medicamentos (EMEA) para el
registro de productos farmacéuticos.

Para la interpretación de pruebas de disolución es
necesario contextualizarlas dentro del sistema de cla-
sificación biofarmacéutica “BCS”, el cual es una he-
rramienta para establecer cuando y cómo los ensayos
de disolución in vitro pueden ser de utilidad en el di-
seño y evaluación de formas farmacéuticas para la
vía oral y para definir qué tipo de ensayos son los
adecuados para garantizar la bioequivalencia. El BCS
ofrece un marco definido internacionalmente bajo
guías FDA y EMEA, para la clasificación de fármacos
de administración oral basada en su solubilidad y
permeabilidad3. Constituye un instrumento para el
desarrollo de especificaciones de disolución in vitro
que permite asegurar bioequivalencia entre 2 formas
farmacéuticas orales sólidas de disolución rápida. En
conjunto con las pruebas de disolución in-vitro, el BCS
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es usado para justificar la exención de los estudios
in-vivo de bioequivalencia, proporcionando un me-
dio racional para identificar la posibilidad de tener
una correlación “in vivo” e “in vitro”.

Sistema de clasificación biofarmacéutica
BCS: marco para la clasificación de fármacos:

· Clase I: solubilidad alta (SA)- permeabilidad alta
(PA).

· Clase II: solubilidad baja (SB) - permeabilidad
alta.

· Clase III: solubilidad alta - permeabilidad baja
(PB).

· Clase IV: solubilidad baja - permeabilidad baja.

Parámetros de interpretación del BCS3

Disolución rápida: cuando el 85% o más de la
cantidad de fármaco especificado en la etiqueta se
disuelve durante los primeros 15 minutos.

Solubilidad alta: cuando la dosis más alta del
fármaco es soluble en 250 ml o menos de medio acuo-
so en intervalo de pH: 1-7.5.

Permeabilidad alta: cuando el grado de absor-
ción del fármaco en humanos es más del 90% de la
dosis administrada, usando un estudio de balance
de masas en ausencia de inestabilidad gastro-
intestinal.

Interpretación de los perfiles de disolución

Cuando se comparan dos fármacos por medio de
la prueba de disolución, los valores esperados del
producto de referencia (R) y el de prueba (Test o T)
deben ser evaluados.

Una prueba de disolución requiere el empleo de
12 unidades (cápsulas o tabletas) con intervalos de
muestreo apropiados para analizar perfiles de diso-
lución a los 5, 10, 15, 20 y 30 minutos. Las condicio-
nes para realizar el ensayo cuenta con disoluciones
obtenidas a diferentes pH, que se correlacionan con
los esperados a lo largo del tracto gastrointestinal.
De no considerar los diferentes pH especificados, la
prueba podría ser descalificada4.

Cuando el medicamento se disuelve más del 85%
en 15 minutos, no hay barrera para la absorción

del producto y por lo tanto puede correlacionarse
con una adecuada biodisponibilidad del fármaco
en plasma. En caso de obtenerse un porcentaje de
disolución inferior, se hace necesario recurrir a una
segunda valoración matemática conocida como el
modelo de similitud o parámetro métrico (f2), el cual
deberá ser mayor o igual a 50. Si la disolución es
85% o más en 15 minutos para ambos productos T
y R, entonces el perfil de comparación f2 no es
necesario.

El factor de similitud, f2, es una transformación
logarítmica del recíproco de la raíz cuadrada de la
suma del error cuadrático, en otras palabras es una
medida de la similitud en el porcentaje de disolución
entre dos curvas, que se expresa matemáticamente
según la siguiente fórmula5:

f2 = 50 • log {[1+1 (1/n) 3 t =
1 n (Rt - Tt)2] - 05 • 100}

Un valor mayor de 50 indica que 2 perfiles son
similares y es la manera segura de demostrarlo, cuan-
do f2 es menor de 50, no se cumple con la especifica-
ción para el ensayo de perfil de disolución6.

Los medicamentos que no requieren someterse a
pruebas de disolución o bioequivalencia son:

· Las soluciones acuosas para uso parenteral.

· Las soluciones orales exentas de excipientes
conocidos que modifiquen los parámetros
farmacocinéticas.

· Los gases.

· Los medicamentos tópicos de uso no-sistémico,
cuya absorción no implique riesgo.

· Los medicamentos para inhalación en solución
acuosa.

· Los medicamentos para inhalación en suspen-
sión y cuyo tamaño de partícula sea
demostradamente igual al del innovador.

Entre los requisitos que se requiere documentar
son la equivalencia química, la equivalencia farma-
céutica y según el caso, la equivalencia farmacológica,
de los productos por registrar.

Todos los medicamentos sólidos orales, deberán
someterse a pruebas de perfil de disolución en dife-
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rentes pH. En caso de que los perfiles de disolución
no sean satisfactorios, no se podrá garantizar la
intercambiabilidad y se debe considerar el someter el
medicamento a una prueba de biodisponibilidad com-
parativa con el innovador.

Para determinar si un medicamento deberá ser
sometido a Bioequivalencia se siguen los siguientes
criterios:

Criterio 1. Forma farmacéutica

· Todas las formas farmacéuticas orales de libe-
ración inmediata.

· Todas las formas farmacéuticas de liberación
modificada.

· Todas las formas farmacéuticas no orales de
acción sistemática (rectales, vaginales,
transdérmicas).

· Formas farmacéuticas en suspensión y
emulsión.

· Formas farmacéuticas con combinación de
activos.

Criterio 2. Margen terapéutico estrecho

Deben ser considerados todos aquellos medica-
mentos en los que la relación entre su concentración
terapéutica y su concentración tóxica sea muy cerca-
na, así como todos aquellos medicamentos que pre-
senten efectos tóxicos a sus concentraciones
terapéuticas.

Criterio 3. Grupo terapéutico

Todos aquellos medicamentos que pertenezcan
a los siguientes grupos terapéuticos debido a la ne-
cesidad de mantener concentraciones plasmáticas
estables y ser utilizados para el tratamiento de pa-
decimientos graves:

1. Antibióticos.

2. Hormonales.

3. Antineoplásicos.

4. Cardiotónicos.

5. Antiepilépticos.

6. Inmunosupresores.

7. Virostáticos.

8. Hipoglucemiantes.

Criterio 4. Farmacocinético

· Medicamentos con farmacocinética no lineal.

· Medicamentos con baja absorción conocida.

· Medicamentos que presentan un alto metabo-
lismo de primer paso (mayor de 70%).

· Medicamentos con vías metabólicas combinadas.

· Medicamentos sin información sobre su
farmacocinética.

Criterio 5. Fisicoquímico

· Fármacos con baja solubilidad.

· Fármacos con polimorfismo.

· Fármacos altamente inestables.

Acetaminofén (325 mg) y Tramadol (37,5 mg)7

El medicamento innovador es la combinación de
dos analgésicos bien conocidos y establecidos: clor-
hidrato de tramadol (un opioide débil) y un no opioide
(acetaminofén). La complementariedad de tramadol
y acetaminofén es la base racional de esta combina-
ción analgésica. Fue desarrollado para el tratamien-
to del dolor moderado a severo, con una dosificación
sencilla que se ajusta a las necesidades individuales,
incrementando el beneficio de cada componente y
combinando un rápido inicio de acción con analge-
sia prolongada.

El Tramadol es un analgésico de acción central,
con un efecto prolongado y un inicio de acción lige-
ramente más lento que el acetaminofén. Se ha con-
vertido de fármaco de referencia en el tratamiento
del dolor moderado a severo, con un favorable perfil
de seguridad en comparación con los opioides con-
vencionales o los AINEs (Cossmann, 1987, 1988,
1995; Nossol, 1998). Adicionalmente, tiene una fa-
vorable relación riesgo/beneficio y un valor claramente
establecido en el tratamiento de una amplia varie-
dad de condiciones dolorosas.

Tramadol es especialmente adecuado para com-
binar con acetaminofén, ya que sus mecanismos de
acción son complementarios.
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El Acetaminofén es un analgésico no opioide
y antipirético de probada eficacia, con un inicio rá-
pido de acción y un excelente perfil de seguridad
(Ward, 1999). Las características farmacológicas y
su favorable perfil de seguridad lo hacen el candi-
dato preferido para las combinaciones analgésicas,
superando a la aspirina y a los AINEs (Barkin,
2001).

Materiales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodos

Procedimiento llevado a cabo en Junio de 2009
en el laboratorio de análisis de una universidad
altamente reconocida en el país, en el cual se com-
pararon 2 productos analgésicos multifuente
comercializados en Colombia en tabletas de com-
binación f i ja de Acetaminofén (325 mg) y
Tramadol (37,5 mg) con la presentación del me-
dicamento innovador de la misma combinación
y concentración.

Las muestras fueron analizadas de acuerdo a las
exigencias del documento del Centro de Evaluación e
Investigación de Fármacos (CDER) de la FDA, guía
para la industria de los estudios de biodisponibilidad
y bioequivalencia para productos de administración
oral (1997).

En esta prueba se realizó un análisis de disolu-
ción comparativa entre los tres medicamentos, em-
pleando una solución de 900 ml de Ácido
Clorhídrico 0,1 N, a 37oC y un aparato 2 (paleta),
con previa validación, vaso de diseño de la United
States Pharmacopeia (USP) a 2,50 rpm. Documen-
tando el número de lote, fecha de expiración, as-
pecto, potencia, olor, color y forma de cada una de
las presentaciones, realizando suficientes muestreos
para obtener un perfil completo (5, 10, 15, 20 y 30
minutos) y consignando el porcentaje disuelto en
cada tiempo de muestreo y el promedio de los da-
tos de T y R.

Resultados del Informe del Perfil de Disolución
de las tabletas Acetaminofén-Tramadol inno-
vador y de los productos multifuente

Se realizaron perfiles de disolución de las tabletas
de acetaminofén del producto de referencia (PI) con
el producto de prueba 1 (PP

1
) y el producto de prue-

ba 2 (PP
2
); tramadol del producto de referencia (PI)

con el PP
1 
y el producto de prueba 2 (PP

2
).

Análisis de Disolución del Acetaminofén del
producto referencia (PI) y el producto de prue-
ba 1 (PP

1
).

Se realiza la prueba de disolución y se compara el
porcentaje de disolución de Acetaminofén del pro-
ducto referencia con el producto prueba 1, tomando
muestras a los 5, 10, 15 y 20 minutos.

Como se puede observar en la tabla 1, en donde se
compara el Acetaminofén del producto referencia con
el producto prueba 1, pasados 15 minutos el medica-
mento de referencia logró alcanzar un porcentaje de
disolución superior al 85% (94%) del estándar requeri-
do según guías internacionales del BCS, entre tanto el
producto prueba 1, solo obtuvo un porcentaje de diso-
lución del 63%, lo que obligó a recurrir al perfil de com-
paración f

2,
 el cual arrojó un resultado f

2
= 28.58, no

cumpliendo de esta manera con la especificación para
el ensayo de perfil de disolución puesto que el factor de
similitud fue inferior a 50. (Tabla 1, Figura 1).

Tiempo PI % PP1 % PI-PP1 % (PI-PP1)
2 

0 0 0 0.0 0.0 

5 38 11 27 729 

10 78 37 41 1681 

15 94 63 31 961 

20 99 86 13 169 

30 101 94 7 49 

sumatoria 410 291 119 3589 

Tabla 1. Comparación de Acetaminofén entre el
producto referencia (PI) y el producto prueba 1 (PP

1
).

Figura 1. Perfil de disolución para Acetaminofén
entre PI y PP

1.
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Análisis de Disolución del Tramadol del pro-
ducto referencia (PI) y el producto de prueba
1 (PP

1
).

 Se realiza la prueba de disolución y se compara
el porcentaje de disolución de Tramadol del producto
referencia con el producto prueba 1, tomando mues-
tras a los 5, 10, 15 y 20 minutos.

Como se puede observar en la tabla 2 en donde se
compara el Tramadol del producto referencia con el
producto prueba 1, pasados 15 minutos el medica-
mento referencia alcanzó un porcentaje de disolución
superior al 85% (90%) del estándar requerido según
guías internacionales del BCS, entre tanto el producto
prueba 1 solo obtuvo un porcentaje de disolución del
61%, lo que obligó a recurrir al perfil de comparación
f
2,
 el cual arrojó un resultado f

2
= 34.75, no cumplien-

do de esta manera con la especificación para el ensa-
yo de perfil de disolución puesto que el factor de
similitud fue inferior a 50. (Tabla 2, Figura 2).

Análisis de Disolución del Acetaminofén del
producto referencia (PI) y el producto de prue-
ba 2 (PP

2
).

Se realiza la prueba de disolución y se compara el
porcentaje de disolución de Acetaminofén del pro-
ducto referencia con el producto prueba 2, tomando
muestras a los 5, 10, 15 y 20 minutos.

Como se puede observar en la tabla 3 en donde
se compara el Acetaminofén del producto referencia
con el producto prueba 2, pasados 15 minutos el
medicamento referencia logró alcanzar un porcenta-
je de disolución superior al 85% (94%) del estándar
requerido según guías internacionales del BCS, entre
tanto el producto prueba 1 solo obtuvo un porcenta-
je de disolución del 73%, lo que obligó a recurrir al
perfil de comparación f

2,
 el cual arrojó un resultado

f
2
= 38.11, no cumpliendo de esta manera con la es-

pecificación para el ensayo de perfil de disolución
puesto que el factor de similitud fue inferior a 50. (Tabla
3, Figura 3).

Figura 3. Perfil de disolución para Acetaminofén
entre PI y PP

2.

Figura 2. Perfil de disolución para Tramadol
entre PI y PP

1.

Tabla 2. Comparación de Tramadol entre el producto
referencia (PI) y el producto prueba 1 (PP

1
).

Tiempo PI% PP
1
% PI-PP

1
% (PI-PP1)2

0 0 0 0,0 0,0

5 22 11 11 121

10 67 36 31 961

15 90 61 29 841

20 96 86 10 100

30 98 95 3 9

sumator ia 373 289 84 2032

Tabla 3. Comparación de Acetaminofén entre el
producto referencia (PI) y el producto prueba 2 (PP

2
).

Tiempo PI% PP
2
% PI-PP

2
% (PI-PP1)2

0 0 0 0.0 0.0

5 38 32 6 36

10 78 60 18 324

15 94 73 21 441

20 99 79 20 400

30 101 84 17 289

sumator ia 410 328 82 1490
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Análisis de Disolución del Tramadol del pro-
ducto referencia (PI) y el producto de prueba
2 (PP

2
).

Se realiza la prueba de disolución y se compara el
porcentaje de disolución Tramadol del producto refe-
rencia con el producto prueba 2, tomando muestras
a los 5, 10, 15 y 20 minutos.

Como se puede observar en la tabla 4 en donde
se compara el Tramadol del producto referencia con
el producto prueba 2, pasados 15 minutos el medi-
camento Referencia logró alcanzar un porcentaje de
disolución superior al 85% (90%) del estándar re-
querido según guías internacionales del BCS, entre
tanto el producto prueba 1, solo obtuvo un porcen-
taje de disolución del 74%, lo que obligó a recurrir
al perfil de comparación f

2,
 el cual arrojó un resul-

tado f
2
= 45,23, no cumpliendo de esta manera con

la especificación para el ensayo de perfil de disolu-
ción que exige un factor de similitud superior a 50.
(Tabla 4, Figura 4).

DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión

Analizando las pruebas de disolución anteriores,
se puede concluir que ninguno de los dos productos
multifuente de la combinación fija Acetaminofén –
Tramadol, cumplieron con los requisitos de la prueba
de disolución ni con el factor de similitud, cuando fue-
ron comparados con el medicamento innovador de
referencia.

Desde los primeros 15 minutos el medicamento
innovador supera el 90% de porcentaje de disolución,
respecto a los productos multifuente, los cuales de-
moran más en tener una disolución superior a este
porcentaje. Adicionalmente al calcular el factor de si-
militud el valor es menor de 50 en todos los casos, lo
que indica que los perfiles no son similares y no se
cumple con la especificación para el ensayo de perfil
de disolución.

Vale la pena considerar la necesidad de realizar
de manera rutinaria las pruebas de disolución a me-
dicamentos que no requieren estudios de bio-
disponibilidad. Resulta claro que no se deberían
prescribir productos que no cumplen con las especi-
ficaciones de disolución o factor de similitud, dado
que este constituye un requisito indispensable para
garantizar una adecuada absorción, paso indispen-
sable para lograr el resultado que el clínico espera
al prescribirlos.

Los actores de la salud debemos recordar que
cualquier ganancia potencial derivada del empleo de
medicinas genéricas o multifuente, se justifica sola-
mente si esas formas de presentación tienen la mis-
ma calidad, seguridad y el mismo valor terapéutico
que el producto de referencia.

¿Quién debe ser el responsable de la evaluación
global de un medicamento y su potencial sustitución
por otro? ¿Los entes reguladores, los laboratorios, el
químico farmacéutico, el administrador o el médico?
La respuesta es que la evaluación integral del medi-
camento multifuente, genérico o innovador, debe
nacer de un trabajo armónico de un grupo multi-
disciplinario, en el que se complementen las fortale-
zas de cada profesional y en la que el objetivo sea
siempre la seguridad del paciente. Un profesional no
debería simplemente recetar un producto con deno-
minación genérica, sino también realizar un segui-
miento a la respuesta clínica; para ello cada

Figura 4. Perfil de disolución para Tramadol
entre PI y PP

2

Tabla 4. Comparación de Tramadol entre el producto
referencia (PI) y el producto prueba 1 (PP

2
).

Tiempo PI% PP
2
% PI-PP

2
% (PI-PP1)2

0 0 0 0.0 0.0

5 22 33 -11 121

10 67 62 5 25

15 90 74 16 256

20 96 81 15 225

30 98 86 12 144

sumator ia 373 336 37 771
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profesional de la salud debe familiarizarse entre otras,
con la interpretación e implicaciones de los estudios
de disolución, como alternativa para demostrar la
equivalencia e intercambiabilidad, adoptando una ac-
titud proactiva en la identificación de los fármacos
elaborados con estándares de calidad que garanti-
cen la seguridad y efectividad para el paciente.
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Jesús Antonio Chaustre Buitrago*, Raúl Contreras Bosch*

IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción

El paciente en su estado postquirúrgico inmedia-
to, además de su enfermedad base, objeto del trata-
miento, se le ha agregado un nuevo sufrimiento, como
es la de padecer dolor en forma aguda, presentando
un grado alto del mismo, medible mediante escalas
específicamente diseñadas para ello. El no ser mane-
jado este dolor en forma adecuada, se convierte en
un problema, pudiéndose presentar repercusiones en
su evolución e influyendo en la pronta recuperación,
con profundización de la ansiedad innecesariamente.

El objetivo que la presente investigación se traza,
es observar el manejo del dolor postquirúrgico en las
primeras dos horas, en la unidad de cuidados
Postanestésicas del Hospital Universitario Erasmo
Meoz de Cúcuta para inferir si se encuentra dentro
del principio médico de beneficencia.

El dolor como síntoma, se ha convertido en una
forma difícil de controlar adecuadamente en cualquier
centro hospitalario, debido al desconocimiento y al
miedo que aún existe en la utilización de los medica-
mentos analgésicos.

Todos los derechos se confunden en un propósito
final: la calidad de vida. Así pues, cuando miramos
de manera integral los derechos humanos, entende-
mos que las personas tienen derecho a la vida y a la
calidad de vida, que les permita afirmar su existencia
libre en un entorno amable, que brinde las condicio-
nes necesarias para asegurar su desarrollo, como

actores de su propio destino y del destino de la hu-
manidad. Por eso se dice que los derechos humanos
son universales e interdependientes. Por lo tanto el
manejo del dolor en forma adecuada hace parte de
este derecho fundamental del ser humano.

El presente trabajo se efectuó en la Unidad de
Cuidados Postanestésicos del Hospital Universitario
Erasmo Meoz, en el grupo etario de 20 a 40 años de
pacientes que han sido intervenidas quirúrgicamente
de procedimientos ginecológicos durante el mes de
Noviembre 2010.

Se trata de una investigación descriptiva, donde
se tiene como hipótesis que al realizar buen control
del dolor postquirúrgico, los pacientes presentaran
estabilidad, colaboración y recuperación fácil.

Se emplea el método inductivo, al hacer referen-
cia a casos particulares como son las pacientes so-
metidas a intervención quirúrgica por presentar
alguna alteración ginecológica; a partir de la obser-
vación de su recuperación postquirúrgica inmediata
se podrá extraer conclusiones generales.

Se emplea el diseño transversal, cuyo propósito es
el de describir variables y hacer un análisis de ellas en
el contexto de la unidad de recuperación pos-
anestésica. Tiene como objeto indicar la incidencia y
los valores en que se manifiestan estas variables, que
serán descritas.

Se observan las variables como grado de dolor en
la aplicación de la Escala Visual Análoga, que es una
medida manifestada por el paciente, que se ubica en
ese momento dentro de un rango que va de 1 a 10;
significando, el número 1 no refiere dolor y 10 el

* Fundación Universitaria Juan de Castellanos. Especialización
en Ética y Pedagogía. San José de Cúcuta
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máximo dolor referido y la Intensidad de dolor: leve;
moderado; severo.

Material y métodosMaterial y métodosMaterial y métodosMaterial y métodosMaterial y métodos

La presente investigación es descriptiva. La hipó-
tesis de trabajo es que al realizar buen control del
dolor postquirúrgico, las pacientes presentan estabi-
lidad, colaboración y recuperación fácil.

Se emplea el método inductivo, al hacer referen-
cia a casos particulares como son las pacientes que
serán sometidas a intervención quirúrgica por pre-
sentar alguna alteración ginecológica; a partir de la
observación de su recuperación postquirúrgica in-
mediata se podrá extraer conclusiones generales. Se
emplea el diseño transversal, cuyo propósito es el
de describir variables y hacer un análisis de ellas en
el contexto de la unidad de recuperación pos
anestésica.

La presente investigación se realiza en las pacien-
tes del Hospital Universitario Erasmo Meoz, de Cúcuta,
a quienes se les programó intervención quirúrgica por
el servicio de ginecología del hospital, y se les efectuó
el procedimiento durante el mes de Septiembre del
año 2010, en las edades comprendidas de los 20 a
40 años de edad, y que fueron trasladadas a la uni-
dad de cuidados Post-anestésicos del hospital.

Se aplica la Escala Visual Análoga dentro de un
rango de 0 a 10, donde 0 no refiere dolor y 10 el
máximo dolor referido para evaluar intensidad.

Se aplicó el instrumento diseñado como fue la
encuesta que incluía tres preguntas, que fueron efec-
tuadas por personal ajeno a los investigadores, en
este caso los encargados de realizarla eran los médi-
cos residentes de segundo año de la especialización
de anestesia, que se encontraban desarrollando su
rotación asignada por el hospital universitario Erasmo
Meoz de la ciudad de Cúcuta.

Se recogieron los datos en el formato diseñado
para la realización de la encuesta, dentro de las dos
horas posteriores al ingreso de las pacientes a la uni-
dad de cuidados Postanestésicas (UCPA).

ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados

1. ¿Actualmente, está presentando dolor?

Se observa en el resultado de la primera pregunta
realizada a las pacientes seleccionadas en la unidad
de cuidados Postanestésicas (UCPA), del Hospital
Universitario Erasmo Meoz de Cúcuta, en su fase de
recuperación inmediata, si están presentado dolor.
La respuesta es unánime en el 100% por el sí, en al-
gún grado de la clasificación del mismo.

Tomado de las encuestas realizadas en la Unidad de Cuida-
dos anestésicos del Hospital Universitario Erasmo Meoz de
Cúcuta, noviembre 2010.

Figura 1. Pacientes que manifiestan dolor en la UCPA
del HUEM.

2. ¿Cómo podría calificarlo?

Tabla 1. Relación de pacientes que experimentan
dolor en el Posquirúrgico inmediato en la Unidad de
Cuidados Postanestésicas del Hospital Universitario

Erasmo Meoz de Cúcuta

Respuesta Número de Pacientes

SÍ 34

NO 0

Total 34

Fuentes. Tomado de las encuestas realizada durante el mes de
Septiembre de 2010

Cuadro 2. Clasificación del dolor en la Unidad de
Cuidados Postanestésicas por pacientes seleccionadas
durante el mes de Noviembre de 2010 en el Hospital

Universitario Erasmo Meoz de Cúcuta.

Grado de dolor Número de pacientes %

LEVE 6 17.62

MODERADO 20 58.82

SEVERO 8 23.53

TOTAL 34 100
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La segunda pregunta hace referencia a la clasifi-
cación del grado de severidad del dolor referida en el
momento de la fase aguda postquirúrgica. Se des-
prende del estudio de la misma, que el 58.82%, lo
refiere como moderado, esto puede significar que no
se estaba manejando adecuadamente el dolor, pues
la referencia lo clasifica como moderado.

Figura 3. Porcentaje de la calificación del dolor
manifestado por pacientes en la UCPA del HUEM.

3. Según la siguiente escala (Escala visual análo-
ga), que gradúa el dolor en números; siendo el nu-
mero 0: no dolor (ausencia) y 10: el máximo de dolor
que pueda soportar. ¿Cómo clasificaría su dolor en
este momento?

En cuanto a la pregunta, de señalar de acuerdo a
la escala visual análoga, el grado de dolor que se
manifestaba en ese instante; entendiéndose que el 0,
corresponde a no dolor y el 10, al grado mayor de la
sintomatología del mismo, siendo 5 la mitad. Esta
escala facilita la cuantificación de una manifestación
subjetiva, para poderla referir de una forma objetiva
en su comparación. Estas respuestas estuvieron de
acuerdo con el grado de severidad manifestado por
las pacientes en la segunda pregunta.

Tomado de las encuestas realizada durante el mes de noviem-
bre de 2010.

Figura 2. Grado de dolor manifestados por pacientes
en la UCPA del HUEM.

Encuestas dolor en UCPA, HUEM septiembre 2010.

Figura 4. Escala Visual Análoga de la manifestación
de dolor en pacientes UCPA HUEM.

Cuadro 3. Escala visual análoga de dolor en pacientes de UCPA HUEM.

EVA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

PTES 0 0 3 4 5 5 7 5 4 1

% 0 0 8,82 11,76 14,70 14,70 20,59 14,70 11,76 2,95

Cuadro 4. Variables de concentración y dispersión de la
Escala visual Análoga de dolor en pacientes UCPA HUEM.

Número de Pacientes 34

Promedio aritmético de EVA 6,3

Moda de EVA 7

Desviación Estándar EVA 1,979736
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La media se ubica en el número 7; que se inter-
preta como moderado. Con un promedio de 6.3, se
observa como la gráfica se desvía hacia la derecha,
en la interpretación del mayor grado de la manifes-
tación del dolor.

calificarlo?, obtenemos los siguientes resultados: el
83,53%, se encontraban entre la calidad de mode-
rado a severo, representando el 58,82% en la califi-
cación de moderado.

Teniendo en cuenta la Escala visual Análoga se
obtiene que el mayor porcentaje lo sitúa en el núme-
ro 7 con el 20,59%, una vez más coincidiendo con los
rangos moderado a severo.

ConclusionesConclusionesConclusionesConclusionesConclusiones

Se hace necesario que se maneje el síntoma do-
lor, que es la manifestación subjetiva de una sensa-
ción desagradable, que produce alteración en las
variables hemodinámicas de los pacientes, así como
estado de ansiedad y de sufrimiento.

Se recomienda que en la unidad de cuidados
postanestésicos del hospital universitario Erasmo
Meoz, se diseñe y ponga en práctica por los médicos
especialistas en anestesia un protocolo para el ma-
nejo del dolor, que se le aplique a los pacientes en
forma individualizada, pertinente, precisa e inmedia-
ta a su ingreso en ella, para aliviar esta sintomatología
que por no ser manejada adecuadamente genera
mayor sufrimiento, entendiéndose como no ético el
no hacerlo.

Es importante que se aborde el manejo del dolor
en forma precisa desde el inicio de la cirugía misma y
se continúe el mismo en las UCPA; esta dimensión,
se apoya en los conocimientos científicos, haciendo
útil incluirlo de forma interdisciplinaria, donde con-
fluya: familia, entorno, sociedad, cultura, problemas
psicológicos, para que interactúen desde la visión éti-
ca en el correcto manejo específico del dolor, para
llevar bienestar a la persona con humanización ha-
cia la dignidad del ser.
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DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión

Al observar el manejo del dolor en el postquirúrgico
en las primeras dos horas, en la unidad de cuidados
Postanestésicas del Hospital Universitario Erasmo
Meoz de Cúcuta, podemos decir que: el médico
anestesiólogo no contribuye al manejo del dolor
postquirúrgico como debería ser en atención al valor
ético que ello lleva implícito.

Al aplicar la encuesta como instrumento idóneo
para recolectar la información, fueron incluidas tres
preguntas, que pretendían saber si en las dos horas
siguientes al ingreso en la UCPA, las pacientes esta-
ban presentando dolor, el grado del mismo y su refe-
rencia con la escala visual análoga.

Con relación a la primera pregunta: ¿Actualmen-
te, está presentando dolor?, la respuesta fue sorpren-
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Con respecto a la clasificación del dolor que
estaban sintiendo en el momento de efectuar la
encuesta, tomado de la pregunta: ¿Cómo podría
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Anexo A.Anexo A.Anexo A.Anexo A.Anexo A.

Encuesta a pacientes en la unidad de cuidados PostanetésicosEncuesta a pacientes en la unidad de cuidados PostanetésicosEncuesta a pacientes en la unidad de cuidados PostanetésicosEncuesta a pacientes en la unidad de cuidados PostanetésicosEncuesta a pacientes en la unidad de cuidados Postanetésicos
de cirugía Ginecológica del HUEMde cirugía Ginecológica del HUEMde cirugía Ginecológica del HUEMde cirugía Ginecológica del HUEMde cirugía Ginecológica del HUEM

Diseñada para obtener información sobre la presentación y el manejo del dolor en el periodo de las dos
horas post-quirúrgico inmediatas donde se consignaran los datos básicos y esenciales necesarios para rea-
lizar deducciones sobre su manejo apropiado.

1.  ¿Actualmente, está presentando dolor?

Si _____ No _____

2. ¿Cómo podría calificarlo?

Leve __________

Moderado __________

Severo __________

3. Según la siguiente escala (Escala Visual Análoga), que gradúa el dolor en números; siendo el número
1: no dolor (ausencia) y 10: el máximo de dolor que pueda soportar. ¿Cómo clasificaría su dolor en
este momento?

1    2   3  4 5 6 7 8 9 10 
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ResumenResumenResumenResumenResumen

Objetivo: Caracterizar el uso de parches transdér-
micos de buprenorfina (Transtec®) en un conjunto de
pacientes con diagnósticos causantes de dolor cróni-
co ubicados en diferentes zonas colombianas. Ma-
teriales y métodos: Estudio descriptivo tipo serie
de casos, incluyendo 199 pacientes entre 19 y 95 años
distribuidos en cinco zonas del país, los cuales fueron
observados entre julio de 2007 y julio de 2008, diag-
nosticados con dolor oncológico, osteomuscular o
neuropático, en tratamiento con buprenorfina en
parche transdérmico de 35 µg/h y medicación para
su enfermedad de base. Los pacientes fueron eva-
luados con historia clínica y Escala Visual Análoga
(EVA) para dolor. Resultados: 143 pacientes (72%)
completaron la evaluación; la mayoría ubicados en
la ciudad de Cali (40 pacientes; 28%) y 34 pacientes
en la ciudad de Medellín (23,8%). El paciente típico
era un adulto mayor con dolor osteomuscular o
neuropático (112 pacientes; 79%). Se observó reduc-
ción promedio de seis puntos en la escala EVA y con-

trol o mejoría del dolor con un parche en promedio
(rango 0 - 3); usando en promedio dos medicamen-
tos aparte de la buprenorfina. 63% de los casos no
experimentaron eventos adversos a medicamento
(EAM); el resto reportó náuseas y estreñimiento como
síntomas más comunes, que cedieron en el 80% de
los casos en forma espontánea o con antieméticos y
laxantes. Conclusiones: Este trabajo demuestra la
efectividad de la buprenorfina transdérmica en el tra-
tamiento de diversos tipos de dolor crónico. El segui-
miento confirma el favorable perfil de seguridad y
tolerabilidad del uso de un opioide en parche en la
población colombiana. Esta serie de casos coincide
con los resultados de diferentes investigadores de la
buprenorfina transdérmica a nivel internacional.

Palabras clave: Farmacoepidemiología, bupre-
norfina, dolor, serie de casos.

IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción

El dolor es la causa más frecuente de consulta
médica, la Asociación Internacional para el Estudio
del Dolor (IASP) lo define como la “experiencia sensi-
tiva y emocional desagradable, asociada a una le-
sión tisular real o potencial”1,4. La fisiopatología del
dolor difiere según la condición subyacente, por ejem-
plo, 70 a 90% de los pacientes con cáncer –especial-
mente avanzado- sufren dolor por dos motivos: a)
progresión de la neoplasia, b) tratamientos y patolo-
gías asociadas1.

Se considera dolor crónico, aquel que lleva más
de tres meses sin lograr un control adecuado y se-

* Médico, Bogotá.

** Médico, Medellín.

*** Médico, Pereira.

**** Médico, Barranquilla.

*****Médico, Cali.

******Médico, Cartago.

1 Correo electrónico: jorgeeg@une.net.co.

Declaración de Conflictos de Interés: Los autores declaran no tener
conflictos de interés.
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gún su origen el dolor puede ser nociceptivo o
neuropático según la IASP. El dolor nociceptivo sur-
ge de una estimulación nociceptiva somática o
visceral (por ejemplo artritis, pancreatitis), mientras
el dolor neuropático es a causa de una lesión del
sistema nervioso periférico o central sin que exista
una base nociceptiva (por ejemplo neuralgia
postherpética, polineuropatía diabética).

Una de las opciones existentes para el manejo del
dolor crónico moderado a severo de origen benigno
o maligno es la buprenorfina en administración
transdérmica (Transtec®). El fármaco es un agonista
opioide parcial sobre receptores muy kappa, deriva-
do del alcaloide tebaína y parte de la familia de com-
puestos6,14 etanotetrahidroorivavina. La administración
de un opioide potente como la buprenorfina median-
te parches transdérmicos, forma farmacéutica de re-
ciente introducción, ha aumentado el número de
opciones disponibles para el manejo del dolor cróni-
co, demostrando favorable perfil de eficacia y seguri-
dad4,5 en comparación con opioides con las mismas
indicaciones terapéuticas.

Los estudios clínicos y la experiencia clínica han
demostrado que es eficaz en pacientes con dolor
moderado a severo de tipo oncológico y no oncológico
(dolor nociceptivo, neuropático, osteomuscular)6,13,14,
situaciones donde genera analgesia satisfactoria con
mínima necesidad de medicación de rescate y bajo
porcentaje de eventos adversos15. Las características
de seguridad del medicamento se derivan de la vía
de administración en parche transdérmico, la tecno-
logía del sistema matricial de liberación del compo-
nente activo a 35 mcg/hr, le confiere un suministro
constante y sostenido del fármaco a la circulación
sistémica, lo cual minimiza el riesgo de eventos
adversos tales como estreñimiento, depresión respi-
ratoria, náuseas, emesis, inmuno supresión y altera-
ciones en la función renal. La literatura reporta una
menor tasa de estreñimiento en relación con oxico-
dona, morfina y fentanilo7, además la buprenorfina
no suprime la función inmune, como si lo hacen al-
gunos otros opioides, por tanto los pacientes pueden
experimentar menor riesgo de desarrollar infecciones
o diseminación tumoral16. El riesgo de mortalidad por
depresión respiratoria es menor que con otros
opiáceos, no hay reportes en la literatura de muertes
por depresión respiratoria durante el tratamiento con
buprenorfina transdérmica17.

El ajuste de dosis o titulación se realiza mediante
el recorte del parche9 y el cambio del parche se debe
realizar cada 3 días y medio, lo que permite su apli-
cación en días fijos cada semana. Es adecuado para
los pacientes de edad avanzada o polimedicados, en
quienes el riesgo de interacciones medicamentosas y
de dosis olvidadas con tratamientos orales es alto, el
perfil farmacocinético describe que no altera la fun-
ción renal, lo que lo hace ser el tratamiento idóneo
para este grupo de pacientes18. El riesgo de desarro-
llo de tolerancia analgésica y dependencia es menor
que con opioides como fentanilo y morfina. La bupre-
norfina transdérmica ha reportado, estabilidad en el
tratamiento del dolor crónico con adherencia y cum-
plimiento por parte del paciente, resultando una fa-
vorable relación de costo-efectividad19.

El potencial de adicción es menor con bupre-
norfina que con otros opiodes fuertes, los síntomas
de abstinencia a buprenorfina también han demos-
trado tener una menor probabilidad de incidencia
comparados con los generados por morfina. La for-
ma de administración en parche matricial trans-
dérmico disminuye el riesgo de uso inadecuado o
recreativo22,23.

El favorable perfil fármacoeconómico de la
buprenorfina transdérmica, se sustenta en sus carac-
terísticas farmacológicas, clínicas, de aplicación y se-
guridad, al no generar inmuno supresión evitando
costos asociados al diagnóstico y manejo de infeccio-
nes. Los bajos índices de tolerancia también repercu-
ten de manera positiva en los costos de manejo, ya
que se evita el uso de dosis elevadas junto con el con-
sumo adicional de medicamento, todos estos aspec-
tos repercuten de manera positiva en la adherencia
al tratamiento por parte del paciente proporcionán-
dole una buena calidad de vida en la terapia contra
el dolor24.

El tratamiento con Buprenorfina transdérmica de-
muestra beneficio en el costo de tratamiento de re-
acciones adversas de una población con dolor
crónico en comparación con oxicodona oral y mor-
fina parenteral. Este estudio farmacoeconómico se
realizó en Colombia, teniendo en cuenta la perspec-
tiva de la institución de salud en el marco del siste-
ma de salud de nuestro país, ahorrando costos en
el manejo de reacciones adversas relacionadas con
el uso de opioides25.
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En todos estos pacientes, el dolor reduce su cali-
dad de vida y su capacidad laboral, lo que va de la
mano con una mayor necesidad de cuidados de sa-
lud de creciente especialización y variado arsenal
farmacológico4. En nuestro medio resulta necesario
describir, en términos de paciente, condición patoló-
gica y uso, la prescripción de la buprenorfina a nivel
nacional; por consiguiente, el objetivo del presente
trabajo fue caracterizar y reportar el uso de parches
transdérmicos de buprenorfina en un conjunto de
pacientes con diferentes diagnósticos causantes de
dolor de difícil manejo, ubicados en diferentes regio-
nes del país.

Materiales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodos

Tipo de estudio

Se realizó un estudio descriptivo con técnica de serie

de casos que contó con la colaboración de 22 Médi-

cos en cinco áreas del país (Bogotá D.C., Cali,

Medellín, Costa Atlántica y Eje Cafetero), los cuales

representan práctica médica en diferentes especiali-

dades (medicina del dolor [algesiología], aneste-

siología, cuidados paliativos, fisiatría, neurología,

ortopedia y oncología), realizados entre Julio de 2007

y Julio de 2008.

Los médicos recopilaron de cada paciente re-

cibido en su consulta, información clínica básica

–género, edad, diagnóstico, tipo de dolor–, farma-

cológica –dosis inicial, dosis final, eventos adver-

sos a medicamentos, duración de tratamiento,

medicamentos concomitantes– y de control de dolor

–mediante escala visual análoga (EVA) con califica-

ción entre 0 y 10 puntos. Los pacientes iniciaron o

continuaron terapia con buprenorfina en sistema de

liberación transdérmica (parches de 35 µg/h,

Transtec® - Grünenthal) a la menor dosis posible

según la evaluación del médico tratante– usual-

mente, ¼ de parche; en consultas posteriores, la

cantidad de parches podía ser modificada a su dis-

creción basándose en el estado del paciente y en el

grado de analgesia obtenido. Los pacientes podían

continuar con su tratamiento o recibir igualmente

en prescripción otros medicamentos según sus con-

diciones y necesidades. En la recopilación de los

datos se cuida el anonimato para cada uno de los

pacientes.

Población a estudio

Los Médicos recopilaron información sobre 199
pacientes de ambos sexos con edades entre 19 y 95
años, con diferentes diagnósticos de dolor oncológico
y no-tumoral. Los pacientes acudían a su Médico tra-
tante para la atención de sus patologías causantes
de dolor. En algunos casos, la Entidad Promotora de
Salud (EPS) suministró el medicamento con base en
la prescripción, mientras que en otros fue adquirido
por los mismos pacientes.

Análisis estadístico

Los pacientes fueron seleccionados mediante
muestreo no-aleatorio por conveniencia; la informa-
ción relevante de sus correspondientes expedientes fue
recopilada en una base de datos usando el programa
Microsoft Excel 2003®. Se realizó análisis descriptivo
con medidas de frecuencia absoluta y relativa para las
variables cualitativas, y de tendencia central y disper-
sión para las variables cuantitativas, usando el mismo
programa complementado por Epi Info™ versión 3,5.

Aspectos éticos

Según la Resolución del Ministerio de Salud 8430
de 1993, este estudio se clasificó en la categoría de
investigación sin riesgo, puesto que implicó únicamen-
te la recopilación de información objetiva y subjetiva
sobre la condición de dolor. Según el criterio de cada
Médico tratante, los parches de buprenorfina transdér-
mica hacían parte del esquema de manejo de los
pacientes afectados por dolor crónico, sin ser éstos
sometidos a ninguna comparación o manipulación
contra otros productos o grupos de pacientes.

ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados

De los 199 casos, 143 (72%) completaron la eva-
luación con la EVA; estos casos fueron analizados y
su caracterización se reseña en la tabla 1; se excluye-
ron aquellos pacientes que no tuviesen puntaje EVA
inicial o final (53, 26%) y aquellos con dolor agudo
postoperatorio o pancreatitis aguda (3, 2%). Las ciu-
dades con más pacientes fueron Cali (40, 28,0%) y
Medellín (34, 23,8%); típicamente los pacientes eran
adultos mayores de 61 años de edad en promedio
(rango 19 – 95), 66 pacientes (46%) tenían 59 a 79
años de edad; seis de cada diez pacientes eran
mujeres. El tipo de dolor más frecuente fue osteo-
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muscular (78 casos, 54%), seguido del neuropático
(35, 24,5%); dos pacientes recibieron buprenorfina
por cefalea crónica o por vasculitis.

La tabla 2, resume las características de los pacien-
tes según manejo de dolor. Los Médicos prescribieron
en promedio 0,6 ± 0,2 parches al inicio y 0,7 ± 0,4
parches a final de la observación; en siete pacientes
(4,8%) la dosis de buprenorfina fue reducida. La dura-
ción del tratamiento promedio fue de dos meses, aun-
que con amplia variación entre unos pocos días y medio
año inclusive. Tres de cada cuatro pacientes reporta-
ron mejoría subjetiva del dolor o buena tolerabilidad
al manejo del mismo con el sistema transdérmico. En
cuanto a número de medicamentos concomitantes,
los pacientes venían usando aparte de buprenorfina
transdérmica dos fármacos en promedio, aumentan-
do hasta cinco en algunos casos. Respecto a la EVA
y dosis en parches de buprenorfina transdérmica
(figura 1), la calificación inicial de dolor fue de nueve
puntos en promedio, frente a tres puntos al final; cam-
bió muy poco el número de parches transdérmicos a
lo largo del proceso (½ a 1 parche en promedio).

La tabla 3, muestra que los medicamentos adicio-
nales a buprenorfina transdérmica más utilizados

Figura 1. EVA inicial versus EVA final en pacientes con
buprenorfina transdérmica.

fueron acetaminofén, antineuropáticos (pregabalina,
carbamazepina, amitriptilina), AINEs y opioides dé-
biles (tramadol, codeína) en casi la mitad de los ca-
sos; casi una sexta parte de ellos no utilizaba ningún
medicamento (48, 16,4%). La tabla 4 resume los even-
tos adversos a medicamentos (EAM) más comúnmen-
te reportados (78 eventos); seis de cada diez pacientes
tuvo algún evento adverso que alteró la fisiología de

Tabla 1. Caracterización de los pacientes (sociodemográfica).

Variable (característica) Resultado
Frecuencia relativa Frecuencia relativa

simple  acumulada

Bogotá 11 7,7% 7,7%
Cali 40 28,0% 35,7%

Zona Costa Caribe 25 17,5% 53,1%
Eje Cafetero 33 23,1% 76,2%

Medellín 34 23,8% 100,0%
Masculino 45 31,5% 31,5%

Género Femenino 85 59,4% 90,9%
Sin dato 13 9,1% 100,0%

Edad Promedio (DE) 60 ± 17 - -
<19 1 0,7% 0,7%

>19 - 39 17 12,0% 12,7%
>39 - 59 43 30,3% 43,0%

Grupo de edad
>59 - 79 66 46,5% 89,4%
>79 - 95 15 10,6% 100,0%

Total 143 100,0% 100,0%
Oncológico 28 19,6% 19,6%

Osteomuscular 78 54,5% 74,1%
Tipo de dolor Neuropático 35 24,5% 98,6%

Otras causas 2 1,4% 100,0%
Total 143 100,0% 100,0%
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EVA Inicial Promedio (DE) Resultado 
Frecuencia 

relativa simple 
Frecuencia relativa 

acumulada 
<0 0 0 0 

>0 - 3 0 0 0 
>3 - 6 8 5,6% 5,6% 
>6 - 9 84 58,7% 64,3% 

EVA Inicial 
(agrupada) 

>9 - 10 51 35,7% 100,0% 
¼ 32 22,4% 22,4% 
½ 55 38,5% 60,8% 
¾ 0 0,0% 0,0% 
1 41 28,7% 89,5% 
1 ¼ 1 0,7% 90,2% 

1 ½ 0 0 0 
2 0 0 0 
2 ½ 0 0 0 

Sin dato 14 9,8% 100,0% 

Dosis inicial 
(parches) 

Total 143 100,0% 100,0% 
EVA final promedio (DE) 3 ± 2 - - 

<0 8 5,6% 5,6% 
>0 - 3 103 72,0% 77,6% 
>3 - 6 25 17,5% 95,1% 
>6 - 9 4 2,8% 97,9% 
>9 - 10 3 2,1% 100,0% 

EVA Final 
(agrupada) 

Total 143 100,0% 100,0% 
¼ 17 11,9% 11,9% 
½ 51 35,7% 47,6% 

¾ 1 0,7% 48,3% 
1 45 31,5% 79,7% 
1 ¼ 2 1,4% 81,1% 
1 ½ 2 1,4% 82,5% 
2 7 4,9% 87,4% 
2 ½ 2 1,4% 88,8% 

Sin dato 16 11,2% 100,0% 

Dosis final 
(parches) 

Total 143 100,0% 100,0% 
Duración de tratamiento (semanas promedio)(DE) 7,6 ± 6,2 - - 

promedio (DE) 2 ± 1 - - Número de medicamentos 
concomitantes rango 0 - 5 - - 

SI 53 37,1% 37,1% Eventos Adversos a 
Medicamentos (EAM) NO 90 62,9% 100,0% 

0 90 62,9% 62,9% 

1 35 24,5% 87,4% 
2 15 10,5% 97,9% 

Número de EAM 

4 3 2,10% 100,0% 
Mejor 65 45,5% 45,5% 
Igual 40 28,0% 73,4% 
Peor 17 11,9% 85,3% 

Sin dato 21 14,7% 100,0% 

Condición subjetiva 

Total 143 100,0% 100,0% 

Tabla 2. Caracterización de los pacientes (manejo de dolor).
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vez más frecuentes en nuestro medio. Al contrario de
morfina, no tiene actividad inmunosupresora a dosis
terapéuticas.

Este estudio recopila algunos resultados de inte-
rés. Primero, fue hecho a escala nacional con el fin
de conocer de primera mano el uso de la buprenorfina
en parches y la apreciación subjetiva de Médicos y
pacientes. Los hallazgos sugieren que la aplicación
de buprenorfina transdérmica en el manejo de dolor
osteomuscular y neuropático, confirma lo reportado
en otros países9,10. Un segundo aspecto es el tipo de
paciente: adulto mayor, algunas veces incapacitado
por dolor, cuya función y calidad de vida mejoran,
cuanto menos subjetivamente; este efecto fue obser-
vado incluso en aquellos pacientes con cáncer, varios
de ellos terminales. Como tercer hallazgo a resaltar
es que los síntomas gastrointestinales (náuseas y vó-
mito) no aumentaron pese al uso de buprenorfina
transdérmica junto con otros medicamentos –espe-
cialmente opioides-; a la par con esto, la sensación
de tolerabilidad o alivio y mejoría del dolor fue evi-
dente en tres de cada cuatro de los pacientes. La can-
tidad de parches no varió sustancialmente entre el
comienzo y el fin de tratamiento, y no fue reportado
el uso de medicación de rescate. No fueron reporta-
dos eventos adversos serios tales como depresión
respiratoria, lo cual es un hallazgo positivo que ha
sido igualmente reportado por otros investigadores5,7

con opioides potentes.

Quedan tópicos por estudiar, uno es el papel que
la buprenorfina transdérmica juega como medica-
mento principal o coadyuvante en el tratamiento del

Figura 2. Manejo de eventos adversos a medicamento
(EAM) en pacientes con buprenorfina transdérmica.

Tabla 3. Medicamentos concomitantes más utilizados.

Frecuencia Frecuencia

Medicamentos usados Frecuencia relativa relativa

simple  acumulada

Ace taminofén 50 17,06% 17,10%

Ninguna medicación 48 16,38% 33,50%

A I N E S 23 7,85% 41.3

Ant ineuropá t i cos 49 16,72% 58,00%

Opioides débiles 68 23,21% 81,20%

Opioides fuertes 4 1,37% 82,60%

Otros medicamentos 51 17,41% 100,00%

TOTAL 293 100,00%

su tracto gastrointestinal; náuseas, estreñimiento y
vómito fueron los síntomas más frecuentes (55% del
total de EAM). Con excepción de tres casos, todos los
pacientes (figura 2) manifestaron mejoría rápida de
los síntomas en forma espontánea (8 casos, 31% del
subgrupo) o con ayuda de medicamentos como
metoclopramida (12 casos, 45% del subgrupo) o
haloperidol (1 caso, 4% del subgrupo), permitiéndo-
les continuar el manejo de su condición dolorosa.

DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión

Varias publicaciones6,10,13 han demostrado que la
forma farmacéutica de parches matriciales transdér-
micos de buprenorfina, además de una efectiva
disminución o alivio del dolor en dolor crónico,
oncológico y benigno, moderado a severo, posee cua-
lidades interesantes: la farmacocinética de bupre-
norfina no se ve afectada por edad avanzada o
disfunción renal, luego no requiere corrección por
estos factores críticos en pacientes con diabetes o
nefropatía por ejemplo hipertensiva -que son cada

Tabla 4. Eventos adversos a medicamento (EAM)
más frecuentes.

Frecuencia Frecuencia

EAM Frecuencia relativa relativa

simple acumulada

Náuseas 28 31,5% 31,5%
Estreñimiento 15 16,9% 48,4%
Somnolencia 13 14,6% 63,0%
Mareo 11 12,4% 75,4%
Vómito 6 6,7% 82,1%
Rash 5 5,6% 100,0%
TOTAL 78 100,0%
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dolor. Otro es el efecto de este agonista opioide par-
cial, comparado contra otros medicamentos
analgésicos bajo condiciones de práctica real en nues-
tro medio. Un tercer punto es el uso documentado
en estudios o series de casos en nuestro medio con
buprenorfina transdérmica en pacientes que requie-
ran manejo de dolor por un tiempo superior a un
año. Teniendo como referencia la Política Nacional
Farmacéutica, enfocada hacia calidad, uso racional
y seguridad del medicamento, el presente artículo
plantea la necesidad de capacitación a los profesio-
nales de salud no solamente en el uso de buprenorfina
transdérmica, sino también en la correcta prescrip-
ción y sinergia de medicamentos en dolor, especial-
mente opioides.

Resumiendo, la buprenorfina transdérmica (par-
che) es una buena alternativa para el manejo de do-
lor crónico benigno y maligno, moderado a severo
en nuestro medio. Con este trabajo de investigación
se abre la puerta para un cambio en la forma de
entender, manejar y aliviar el dolor crónico en los
pacientes colombianos.
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Omar F. Gomezese*, Olga Natalia López Otero**

La neuralgia del trigémino es una enfermedad que
causa en muchos pacientes dolor severo que puede
interferir con la realización de actividades como co-
mer, afeitarse, maquillarse y incluso afectar su esta-
do de ánimo. Su diagnostico usualmente se basa en
ciertas características clínicas.

En Estados Unidos se ha estimado una incidencia
de 4-5 casos por cada 100.000 personas, siendo más
frecuente en mujeres que hombres, así como tam-
bién en personas de edad media o avanzada , a pe-
sar de poderse presentar igualmente en personas
jóvenes1.

El tratamiento de los pacientes con neuralgia del
trigémino de origen idiopático, frecuentemente se
convierte en un reto en la práctica clínica a pesar de
la existencia de múltiples opciones terapéuticas y guías
basadas en la evidencia para el manejo para esta
patología2,3,4. Cuando el tratamiento farmacológico
falla, o cuando se presenta efectos medicamentosos
secundarios no tolerables, se debe contemplar la
opción de la ejecución de técnicas mínimamente
invasivas o un abordaje quirúrgico con el fin de miti-
gar los síntomas dolorosos.

La lesión por radiofrecuencia del ganglio de Gasser
es un procedimiento especialmente realizado en pa-
cientes ancianos, por ser mínimamente invasivo, pro-
porcionando alivio inmediato del dolor , con una tasa

de éxito que varía entre el 97.4 y 100% en la fase
inicial5, y en el periodo de 2-5 años no es frecuente
que se requiera re-intervenciones6 . El procedimiento
consiste en localización con ayuda de visión
fluoroscópica del agujero oval (ver figura 1), poste-
riormente se procede a insertar el electrodo de
radiofrecuencia penetrando hasta la cisterna del gan-
glio de Gasser (ver figura 2). Se realiza prueba moto-
ra y luego sensitiva tratando de lograr la reproducción
del dolor, se procede a realización de la ablación bajo
sedación.

Dentro de los efectos adversos que pudieran
generarse, se encuentran: los relacionados con lesio-

* MD. Anestesiólogo, especialista en dolor.

** MD. Residente en Anestesiología y Reanimación. Escuela de
Medicina de la Facultad de Salud de la Universidad Industrial
de Santander.
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conflictos de interés.

Figura 1. Localización del agujero oval bajo visión
fluoroscópica.
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extraídos de las historias clínicas y la información
faltante fue obtenida por medio de contacto telefó-
nico con los pacientes. En cada uno de los casos se
obtuvo información de antecedentes patológicos,
informes de imágenes diagnosticas, medición de
la intensidad de dolor por escala verbal de cero a
diez antes de la ablación y al momento deponernos
en contacto con el paciente; adicionalmente eva-
luamos la presencia de efectos secundarios post-
procedimiento, disminución de dosificación de me-
dicamentos y cambios en la calidad de vida. La
mayor parte de la información se obtuvo de mane-
ra telefónica mediante la realización de un cuestio-
nario estándar por este medio.

ResultadosResultadosResultadosResultadosResultados

Describimos siete pacientes con el diagnóstico de
Neuralgia del trigémino idiopática, con las caracte-
rísticas clínicas que se muestran en la Tabla 1.

De todos los pacientes, la edad media fue de 60
años, y sólo dos pacientes tuvieron edad inferior a 60
años. Tres fueron hombres y cuatro mujeres, en dos
pacientes el tiempo de evolución de sintomatología
fue de 3 años y en los 4 restantes mayor a tres años.
Sólo un paciente no tenía antecedentes patológicos,
los otros 6 presentaron como antecedente hipertensión
arterial, un paciente insuficiencia cardiaca y dos con
diabetes mellitus. Ningún paciente tuvo como ante-
cedente cirugía de cabeza y cuello y la intensidad del
dolor previa al procedimiento en todos ellos fue refe-
rida de 10/10 en escala verbal.

Las medicaciones indicadas previas al procedi-
miento oscilaron en número entre 2 o 4 (antineuro-
páticos, opioides débiles, aines) con dosificaciones
máximas al día. No se encontró algún hallazgo
importante en las imágenes diagnosticas de los
pacientes.

Al realizarse la ablación por radiofrecuencia del
ganglio de Gasser, en 6 pacientes descritos, no se pre-
sentaron complicaciones relacionadas con ésta. En el
paciente 4 se presentó bradicardia que cedió rápida-
mente después de la administración de atropina.

Posterior al procedimiento, en todos los pacientes
presentaron escala de dolor 0/10 hasta el tiempo de
la evaluación; el paciente 5 se le realiza procedimiento
con mejoría completa de dolor evaluado en 0/10 por

Figura 2. Inserción del electrodo de radiofrecuencia
penetrando hasta la cisterna del ganglio de Gasser.

nes del nervio trigémino (disestesia, parestesia,
hipoestesia, debilidad de los músculos maseteros,
keratitis, anestesia corneal), lesión de nervios adya-
centes (lesiones del II, III, IV, VI pares craneales), in-
fecciones (meningitis, absceso cerebral)y mortalidad
que usualmente es baja y se ha reportado debida a
hemorragia cerebral. De estos, los de mayor inciden-
cia son la pérdida de la sensibilidad facial y disestesias,
sin embargo el impacto que éstos han tenido en la
calidad de vida de los pacientes no es llamativo7,8,9.
La incidencia en cuanto a la presencia de disestesias
y recurrencia del dolor varía de acuerdo al grado de
sensibilidad perdida, siendo menor cuanto más es el
grado de ésta7.

El presente artículo pretende mostrar nuestra ex-
periencia en pacientes con neuralgia del trigémino
con la realización de ablación por radiofrecuencia del
ganglio de Gasser como tratamiento sintomático
posterior a haberse agotado opciones terapéuticas
farmacológicas.

Materiales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodosMateriales y métodos

Entre el 2006 y 2009, se detectaron siete pa-
cientes con esta entidad que acudieron a la con-
sulta de Clínica de dolor. Los datos clínicos fueron
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1 mes, presentándose dolor escala verbal 9/10 en
región orbitaria izquierda, por lo que se le realiza
nuevamente el procedimiento con escala de dolor 0/
10 al momento de la evaluación.

Hubo reducción en el número de medicamentos
utilizados post-procedimiento al igual que su dosifi-
cación día (ver figura 3).

 Como efecto secundario, todos los pacientes
refirieron parestesias ubicadas en la hemicara del

lado de realización del procedimiento, ninguno las
identificó como factor que interfiriera con su cali-
dad de vida.

Todos los pacientes refirieron mejoría en su cali-

dad de vida posterior al procedimiento, pudiendo rea-

lizar sin inconveniente actividades como comer,

maquillarse, afeitarse, y mejoría de su estado de áni-

mo. Uno de los pacientes refirió reintegro a su vida

laboral (Tabla 2).

Tabla 2. Características de los pacientes después de la ablación.

Paciente
TTDP hasta la evaluación Escala de dolor Número de medicamentos Efectos secundarios

del paciente AMEP   utilizados AMEP  post- procedimiento

1 2 años 0/10 3 Parestesia

2 1 año 0/10 1 Parestesia

3 2 meses 0/10 1 Parestesia

4 2 meses 0/10 1 Parestesia

5 1 año 0/10 1 Parestesia

6 1 año 0/10 1 Parestesia

7 2 años 0/10 2 Parestesia

TTDP: Tiempo transcurrido desde el procedimiento. AMEP: al momento de la evaluación del paciente.

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes.

NMDU: Número de medicamentos utilizados día para manejo de dolor

Escala de dolor Tiempo de
Antecedentes

NMDU
Paciente Género Edad Previa a evolución  de los previos al

procedimiento síntomas  
 Patológicos

procedimiento

1 Masculino 60 10/10 8 años
Hipertensión

arterial
4

Hipertensión
2 Femenino 47 10/10 7 años arterial Diabetes 3

Mellitus

Hipertensión

3 Masculino 64 10/10 10 años
arterial

Insuficiencia
3

cardíaca

Hipertensión

4 Masculino 71 10/10 12 años
arterial

Diabetes
2

Mellitus

5 Masculino 61 10/10 6 años
Hipertensión

arterial
4

6 Femenina 46 10/10 3 años Negativos 4

7 Femenina 71 10/10 3 años
Hipertensión

arterial 4
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DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión

La Neuralgia del trigémino es uno de los
síndromes dolorosos neuropáticos más complejos y
que más afectan la calidad de vida del paciente; exis-
ten múltiples informes en la literatura que hablan
del manejo de esta patología, desde el tratamiento
médico con antineuropáticos tipo carbamazepina,
hasta las nuevas generaciones como la pregabalina.
Habiendo sido hasta el día de hoy posiblemente el
“gold estándar” en el manejo de este tipo de pato-
logía, han aparecido los procedimientos intervencio-
nistas desde los mínimamente invasivos hasta las
grandes cirugías que requieren accesos muy difíci-
les. Dentro de los procedimientos mínimamente
invasivos se ha informado desde los simples bloqueos
con anestésicos locales, las lesiones con fenol o al-
cohol que prácticamente se han abandonado por el
riesgo de daño en otras estructuras, hasta llegar hoy
día a los dos tratamientos más utilizados, como son
la radiofrecuencia y la compresión con balón, sien-
do esta última probablemente más económica. Sin
embargo, y dado que se debe utilizar una cánula
bastante gruesa para poder introducir una sonda
con balón, la posibilidad de daño a estructuras
vasculares o nerviosas se podría incrementar.

Las lesiones por radiofrecuencia ofrecen como
principal ventaja la mínima incidencia de complica-
ciones relacionadas con la utilización de cánulas
delgadas (Calibre 22); adicionalmente es un proce-

dimiento que se puede realizar ambulatoriamente,
con costos relativamente bajos.

ConclusiónConclusiónConclusiónConclusiónConclusión

La lesión por radiofrecuencia es un procedimiento
mínimamente invasivo con muy baja tasa de compli-
caciones, que permite un alivio significativo del dolor
y por ende en la calidad de vida, aunque se necesitan
más estudios comparativos con otras técnicas médi-
cas e invasivas. Los resultados preliminares permiten
sugerirlo como técnica de rescate en aquellos pacien-
tes que no toleran la medicación, o que con trata-
mientos médicos no consiguen un alivio significativo
de su dolor. La disminución dramática en el consumo
de analgésicos y medicación para dolor neuropático,
y el mantenimiento de este alivio por al menos 2 años
sugieren que es un procedimiento costo-efectivo; sin
embargo se requiere de seguimientos a más largo
plazo para observar otros efectos secundarios.
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Figura 3. Cambio en el número de medicamentos
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