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1. INTRODUCCION

La Sensibilizacion Central (SC) es un amplio concepto
que engloba varios y complejos mecanismos fisiopato-
l6gicos. Se define como una amplificacién de las sefa-
les dolorosas dentro del sistema nervioso central que
produce una hipersensibilidad al dolor (1). Hay un au-
mento de la respuesta de las neuronas nociceptivas del
asta posterior de la médula espinal como consecuencia
de un estimulo nocivo periférico mantenido. Se produce
una hipersensibilidad generalizada del sistema somato-
sensorial tanto a estimulos nocivos como inocuos.

La sensibilizacion periférica se caracteriza por una dismi-
nucion del umbral al dolor y una amplificacion de la res-
puesta de los receptores. La SC incluye alteraciones en
el procesamiento sensorial cerebral, pérdida de las vias
inhibitorias descendentes, aumento de las vias facilitado-
ras del dolor, aumento de las sinapsis neuronales en la
insula y corteza cingulada anterior y sumacién temporal.

En la SC, estimulos inofensivos puedan activar las vias

de transmisién del dolor y las respuestas a estos esti-
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mulos son exageradas, de larga duracion y expandidas
territorialmente.

Estos cambios que se producen son los responsables
de que al eliminar un estimulo nociceptivo de la zona
danada, como puede ser colocar una protesis en una
rodilla o cadera con artrosis, no siempre se siga de la
completa resolucién de los sintomas (2]. Los pacientes
que tienen mucho dolor en el tiempo de espera para la
intervencidn de prétesis de rodilla tienen mas riesgo de
seguir con dolor tras la cirugia. También es la respon-
sable de una peor respuesta a tratamientos analgési-

cos clasicos y rehabilitadores.

La SC no es un concepto de todo/nada, sino un proceso
gradual continuo desde poco hasta mucho. En algunas
patologias como la fibromialgia, el latigazo cervical, el
sindrome de fatiga crénica y el sindrome de intestino
irritable, la SC es la caracteristica principal. En otras
patologias como artrosis, lumbalgia crénica, cefalea
y disfuncidén temporomandibular solo un subgrupo de
pacientes tienen sintomas de SC (tabla 1). En una re-
vision sistematica de estudios de cohortes y caso-con-
trol, se encontré que el 30% de los pacientes con dolor
articular presentaban sintomas de SC (3).

2. DESCRIPTORES CLINICOS
DE SENSIBILIZACION CENTRAL

No existen unos criterios diagndsticos de SC, es un reto
pendiente que debe resolverse en los préximos afos.

La mayoria de estudios sobre SC se han realizado en

artrosis, principalmente gonartrosis.

Es importante detectar precozmente los casos de SC
para poder orientar adecuadamente los esfuerzos te-
rapéuticos y asi obtener mejores resultados en salud.
Muchos médicos creen que el dolor en ausencia de
patologia aparece en individuos que buscan una com-
pensacion en el trabajo o de un seguro de salud, tienen



Diagnéstico

Sensibilizacion central como
caracteristica de un trastorno

Sensibilizacion central presente
en un subgrupo

Dolor lumbar crénico

Trastornos asociados al latigazo
crénico

Trastornos asociados al latigazo
sublagudo]

Trastornos temporomandibulares

Sindrome de dolor miofascial

Artrosis

Artritis reumatoide

AN ENENEEN

Fibromialgia

Sindrome fatiga cronica

Dolor de cabeza crénico

Sindrome del intestino irritable

Tabla 1: Diagnosticos asociados con una alta posibilidad de SC. Modificada de Nijs, 2010.

adiccion a opioides o son pacientes simuladores o con

alteraciones psiquiatricas (1).

Identificar los pacientes con SC requiere realizar una
minuciosa historia clinica y exploracion fisica y en al-
gunos casos utilizar biomarcadores objetivos para el

diagnéstico diferencial (4).
2.1. Descriptores subjetivos / Historia clinica

Hay algunos sintomas que estan relacionados mas con
hipersensibilidad central que periférica. Son la exten-
sion del dolor a areas sanas, la sumacion temporal y
el mantenimiento del dolor con estimulos de baja fre-

cuencia que normalmente no son dolorosos (1).

A continuacion, vamos a desarrollar aspectos claves de
la historia clinica de un paciente con dolor en el que
queremos valorar o descartar la presencia de SC.

Intensidad del dolor: los pacientes con SC gene-
ralmente tienen una intensidad de dolor modera-
da-severa en la escala analdgica del dolor (EVA >
5/10) (5,6,7, 8y 9). Esto no quiere decir que todos los
pacientes con dolor moderado-severo vayan a tener
una SC, pero si que estemos atentos a descartarla si
aparecen otros descriptores.

Discordancia clinico-radioldgica: la discordan-
cia entre la clinica de los pacientes con artrosis
y las imagenes radiolégicas de esa articulacion
son conocidas desde hace mucho tiempo. El 30-
50% de los pacientes con artrosis severa estan
asintomaticos, mientras que el 10% con dolor
moderado-severo de rodilla tienen radiografias
normales (10y 11). Pacientes con gonartrosis con
SC es especialmente frecuente que tengan dolor
severo con radiografias practicamente normales
(12, 13).
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Aumento de respuesta a estimulos periféricos: los
pacientes con SC presentan intolerancia a multiples
estimulos fisicos y factores estresantes emociona-
les (14). Hay que preguntarle al paciente si tiene hi-
persensibilidad a las luces brillantes, sonidos, olo-
res, calor, frio, tacto, presiény estimulos mecéanicos.
Algunos pacientes utilizan gafas de sol en locales
cerrados sin ventanas, sienten dolor cuando alguien
les abraza, les molesta el sonido de la radio cuando
estd a un volumen normal para el resto de personas
o no soportan el olor al entrar en una pasteleria.

Aunque no existe evidencia de que la presencia de fa-

tiga, alteraciones del suefo, sueno no reparador y di-

ficultad para concentrarse estén asociadas con SC, si

aparecen frecuentemente en pacientes con SC.

Ninguno de estos sintomas de hipersensibilidad ge-

neralizada es diagnostico de SC, pero la presencia de

varios de ellos pueden ser una pista para seguir inves-

tigando la presencia de SC.

6

Falta de asociacion entre el dolor y la duraciéon de
la enfermedad (15): aunque es méas frecuente que
aparezca SC en pacientes con dolor crénico, no hay
asociacion entre enfermedad crénica y aparicion de
SC. En pacientes con latigazo cervical el anormal
procesamiento sensorial aparece rapidamente (me-
nos de una semana) tras el traumatismo, y una vez
establecido, es un importante predictor de desarro-
llo de cronicidad (16 y 17). Seria interesante conocer
qué determina la recuperacién o la cronicidad en este
periodo subagudo (18]. Esta falta de asociacién entre
SC y duracién de la enfermedad indica que algunos
individuos estan predispuestos a desarrollar SC in-
dependientemente de la duracién de la enfermedad.

Distribuciéon del dolor: para conocer la distribucién
del dolor podemos pedir al paciente que senale en
su cuerpo dénde tiene dolor o que coloree las zonas
dolorosas en un dibujo de una figura humana (fron-
taly de espaldal. Es caracteristica de la SC la amplia
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distribucion del dolor que no sigue una distribucién
neuroanatémica (19, 20y 21), al contrario que en el
dolor neuropético. En la tabla 2 aparecen las carac-
teristicas diferenciales de estos dos tipos de dolor.

En la SC el paciente tiene dolor en zonas alejadas
de la lesion. En estudios de SC en hombro doloro-
so, los pacientes tenian puntos trigger y disminu-
cion del umbral a la presion en lugares alejados del
hombro (musculo tibial anterior) comparados con
controles sanos (22). Pacientes con latigazo cervical
pueden tener dolor en miembros inferiores. El pa-
ciente con gonartrosis puede tener dolor a nivel de
tobillo e incluso en la pierna contralateral, muchas
veces atribuido a mecanismos de compensacion,
aunque estos sintomas también pueden ser expli-
cados por cambios espinales y supraespinales (23).

Calcular el porcentaje de superficie corporal con
dolor puede ser una herramienta de screening que
ayude a identificar pacientes con mayor probabi-
lidad de tener SC (21). Pacientes con una amplia
distribucién del dolor [més del 20% de la superfi-
cie corporal) tuvieron una puntuacién > o = 19/38
en el cuestionario Pain Detect, sugiriendo un dolor
neuropatico o una SC, comparados con pacientes

control (superficie corporal dolorosa <20%).

La presencia de dolor neuropéatico no excluye la
posibilidad de SC vy viceversa. Algunos pacientes
evolucionan desde un dolor neuropéatico muy severo
localizado hacia un dolor difuso que no puede ser

explicado solamente por la lesién nerviosa (15).

Caracteristicas del dolor: un dolor no mecanico,
persistente durante el descanso (4], desproporcio-
nado y con respuestas impredecibles a multiples e
inespecificos estimulos es un fuerte predictor de
la presencia de SC (24). La severidad del dolor vy
la discapacidad que produce es desproporcionada
al dano tisular o patologia que sufre el paciente, al

contrario que en el dolor nociceptivo.



CRITERIO DOLOR NEUROPATICO SENSIBILIZACION CENTRAL
Antecedente lesion/ L .
; . Es criterio diagnostico No
enfermedad sistema nervioso
Existe causa médica (diabetes, S No
herpes, cancer, intervencién, ACVA...)
Distribucién neuroanatémica logica Si No

Caracteristicas del dolor

Quemante, pinchazos, escozor

Difuso, vago, sordo

Alteracion sensibilidad

Neuroanatémicamente logica

Ilégica anatémicamente, incluso
en zonas alejadas de la lesion

e Herramientas para detectar SC:

- Cuestionario Central Sensitization Inventory
(CSI) (25, 26). Fue disefiado como una herramienta
para identificar pacientes con sintomas relaciona-
dos con la SCy estd validado al castellano (27) por
Cuesta-Vargas (figura 1). En la primera parte ana-
liza 25 sintomas (cada uno de ellos con una pun-
tuacion de 0="nunca” a4 = "siempre”), siendo po-
sible una puntuacion total de 0-100. En la 22 parte
se le pregunta al paciente si previamente ha sido
diagnosticado de algunas patologias especificas.
Una puntuacién CSI > o = 40/100 se ha propuesto
como punto de corte para la deteccidon de sinto-
mas de SC [sensibilidad, 81%; especificidad, 75%).
Pacientes con gonartrosis con una puntuacion en
el CSI > 40/100 previo a la artroplastia total de
rodilla tuvieron mayor intensidad de dolor, menor
grado de satisfaccién y mayores requerimientos
analgésicos en el postoperatorio inmediato (28). El
cuestionario CSI ayuda a detectar la posible pre-
sencia de SC en pacientes con gonartrosis y pre-
decir un peor resultado tras la cirugia. Hasta aho-
ra no existen estudios que comparen el resultado
del cuestionario CSI en pacientes con SC y dolor
neuropatico, por lo que su puntuacién no puede
ser un criterio diagndstico aislado de SC (15).

- El cuestionario Pain Detect fue desarrollado ini-
cialmente para detectar componente neuropa-

Tabla 2: Criterios de diagndstico diferencial entre dolor neuropéatico y SC. Modificada de Nijs, 2014.

tico en pacientes con dolor lumbar crénico (29).
Puntuaciones > o = 19/38 indican probable com-
ponente neuropatico (sensibilidad, 85% y espe-
cificidad del 80%), de 13-18 posible componente
neuropatico y puntuaciones < 13 lo descartan.
Posteriormente, este cuestionario se modifico
(modified Pain Detect) y se validd para dolor cré-
nico por artrosis de rodilla. Puntuaciones > o =
12/38 se asociaron significativamente con mayor
intensidad del dolor y signos de SC (30). De todas
maneras, aunque ha habido intentos de definir
un punto de corte que indique “amplia distribu-
cion del dolor”, no se ha conseguido por el mo-
mento (31).

e Factores psicosociales: factores psicosociales de

maladaptacion pueden reflejar alteraciones en el
procesamiento cerebral. Parece que el miedo y el
exceso de atencion focalizado en el dolor pueden
aumentar la transmision del dolor en el asta dorsal
de la médula mediante la activacidn cerebral de las
vias facilitadoras descendentes (32). En pacientes
con artrosis de rodilla parece que existe relacién en-
tre pesimismo, hipervigilancia, catastrofismo, falta
de estrategias de afrontamientoy SC (33, 34 y 35), si
bien muchos de estos estudios son casos-controles.
Pero también es cierto que estos mismos factores
psicosociales estan presentes en pacientes con do-
lor crénico que no tienen SC.

El Médico FXiivZEmnE 7



IDENTIFICACION DE LA SENSIBILIZACION CENTRAL

APENDICE A: Central Sensitization Inventory: PARTE A

Me siento cansado cuando

- Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre
me levanto por la manana

Siento mis musculos rigidos .
9 Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

y doloridos
Tengo ataques de ansiedad Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre
Rechino o apreto los dientes Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre

Tengo problemas de diarrea

/o estefiimiento Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre
Y, imi

Necesito ayuda para hacer mis

actividades de la vida diaria Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

Soy sensible a las luces brillantes

. Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre
o intensas

Me canso muy facilmente cuando

.y : Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre
estoy fisicamente activo

Siento dolor en todo mi cuerpo Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

Tengo dolores de cabeza Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre

Siento molestia en la vejiga

P —. Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre
y/o qu z

No duermo bien Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

Tengo dificultad para concentrarme Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre

e problemAas en a piel como sequedad, Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre
picor o salpullido

El estrés hace que mi dolor empeore Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

Me siento triste o deprimido Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

Tengo poca energia Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre

Tengo tensién muscular

. Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre
en mi cuello y hombros

Tengo dolor en mi mandibula Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre
Algunos olores, como los perfumes, hacen .
g : P p Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre
que me sienta mareado y con nauseas
Tengo que orinar frecuentemente Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

Siento molestias en las piernas y las muevo

Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre
constantemente cuando estoy en la cama

Tengo dificultad para recordar cosas Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre
Sufri un trauma psiquico de nifo/a Nunca Rara vez Aveces | A menudo Siempre
Tengo dolor de pelvis Nunca Rara vez Aveces | Amenudo | Siempre

8 Actualizaciones 3 WY (LITo00)



APENDICE B: Central Sensitization Inventory: PARTE B

i Ha sido diagnosticado por un médico de alguna de las siguientes enfermedades?
Por favor, revise el cuadro de a derecha para cada diagnéstico y anote el ano del diagnéstico.

Sindrome de piernas inquietas asi ONo

Sindrome de fatiga crdnica asi ONo
Fibromialgia asi ONo

Enfermedad de la articulacion temporo-mandibular asi ONo
Migrafna o cefalea tensional asi ONo

Sindrome de colon irritable asi ONo
Sensibilidad quimica multiple asi ONo

Figura 1: Adaptacidn al castellano del cuestionario Central Sensitization Inventory. Modificado de Cuesta-Vargas, 2016.

¢ Respuesta a tratamientos previos: es caracteristico 2.2. Descriptores objetivos /
que los pacientes con patologias musculoesqueléti- exploracion fisica
cas con SC no respondan a los farmacos del primer
escaldn (analgésicos y antiinflamatorios no esteroi-

En la exploracion fisica tampoco existen signos carac-

deos) y si lo hagan a medicamentos que actian a teristicos ni patognomdnicos de SC, pero la presencia

nivel central (inhibidores duales de la recaptacién de . : :
de varios de ellos nos pueden sugerir su presencia

serotonina-noradrenalina, ligandos de los canales (tabla 4).

del calcio, tramadol y tapentadol) (4 y 36).

. , , . ¢ Hiperalgesia y alodinia mecanica: los pacientes
Van a requerir ademas tratamiento multimodal que ) o
: . . - : con SC tienen disminuido el umbral para el dolor
incluya educacion del paciente en dolor, fisioterapia, i . ) o .
. - . (hiperalgesia) para estimulos mecénicos. Ha sido
terapia cognitivo-conductual... encaminadas a actuar _ ) ‘ S
- . . L estudiado entre otras patologias en fibromialgia,
sobre los distintos mecanismos fisiopatologicos invo-

lucrados en la aparicién y el mantenimiento de la SC. subgrupos de lumbalgia y de gonartrosis (38, 39, 40

y 41). Esta hiperalgesia no solo aparece en las areas

Aproximadamente el 20% de los pacientes a los que dolorosas (hiperalgesia primaria o periférical, sino

se les implanta una protesis total de rodilla van a que también lo hace en areas alejadas de la lesion
seguir con dolor tras la intervencién y se ha rela- (hiperalgesia secundaria o centrall. Idealmente el
cionado con la presencia de SC (37). umbral a estimulos mecanicos se mide con un algo-

metro o dolorimetro. Un umbral doloroso por debajo
En la tabla 3 aparecen las cuestiones claves que de 4 Kg/cm? identifica aumento de la sensibilidad a
nos pueden alertar sobre la presencia de SC. la presion. Dado que en la clinica diaria no dispone-

121 B (L b {00] Actualizaciones 9



IDENTIFICACION DE LA SENSIBILIZACION CENTRAL

ANAMNESIS RESPUESTA

¢Desde cuando tiene dolor? Generalmente desde hace mucho tiempo
¢Qué intensidad tiene el dolor? Intensidad severa

¢Con qué frecuencia experimenta dolor? En casi todas las actividades de la vida diaria
¢Tiene dolor durante el descanso y el sueno? Si

Concordancia clinico-radioldgica No

Sensibilidad a estimulos periféricos Aumentada

No sigue una distribucién neuroanatémica.

Distribucion del dolor Dolor difuso, generalizado

¢Guarda relacién el dolor con el daiio tisular o la enfermedad? No

Hipervigilancia, catastrofismo,

Factores psicosociales . .
P falta de estrategias de afrontamiento

¢ Respuesta a tratamientos previos? Poca respuesta a farmacos del primer escalon
¢Puntuacion en el cuestionario CSI? > 40/100

¢Puntuacion en modified-Pain Detect? > 12/38

¢Tiene dolor en areas alejadas de la lesion? Si

Tabla 3: Anamnesis dirigida a sintomas de SC. Elaboracién propia.

SINTOMA CARACTERISTICO DE SC PODRIA ESTAR RELACIONADO CON SC

Hipersensibilidad a la luz brillante X

Hipersensibilidad al tacto

Hipersensibilidad al ruido

Hipersensibilidad a pesticidas

Hipersensibilidad a presion mecanica

Hipersensibilidad a la medicaciéon

X [ XX | X | X|X

Hipersensibilidad a la temperatura
(calor/frio)

Fatiga

Alteraciones del sueno

Sueno no reparador

Dificultad para concentrarse

Sensacion de hinchazon

XX [ X | X | X

Tabla 4: Sintomas y signos relacionados con la presencia de SC. Modificada de Nijs, 2010.
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mos de este aparato, nos serviremos de la palpacién
manual (14). Cuando al explorar a un paciente este
presenta una hipersensibilidad generalizada a la
palpacion, debemos sospechar que pueda presen-
tar SC.

Al paciente le duele incluso cuando le aplicamos un
estimulo no doloroso (alodinia) como ocurre al to-

carle o rozarle con un algoddén o un pincel.

Hiperalgesia y alodinia térmicas: lo mismo ocurre
cuando le aplicamos objetos calientes o frios. En
un estudio en pacientes con latigazo cervical, una
intensidad de dolor >5/10 después de aplicar hielo
durante 10 segundos indicé hiperalgesia al frio (42).

Hipoestesia al tacto: los pacientes con SC pueden
tener disminuida la sensibilidad al tacto. Se explora
con el monofilamento de Von Frey.

Alodinia a la vibracién: se aplica un diapasén hasta
que el paciente deje de percibir la vibracion. En la
SC el umbral para la deteccidn de la vibracion esta
disminuido. Si la vibracién produce dolor (alodinia)
puede reflejar SC.

Sumacion temporal: es caracteristico de SC que
el dolor aumente con la aplicacién de estimulos
repetitivos, aunque sean de baja intensidad (4). El
estimulo puede ser tactil, de presidon, calor, frio o
eléctrico.

Ejercicio: en individuos sanos durante el ejercicio y
hasta 30 minutos después se produce un aumento
delumbral al dolor debido a la liberacion de opioides
endégenos (43 y a la activacién de las vias inhibito-
rias descendentes (serotoninérgicas y adrenérgicas)
(44). Se explora pidiendo al paciente que pedalee en
una bicicleta estatica a una velocidad constante y en
la que poco a poco se va incrementando la resisten-
cia. Se mide el umbral a la presiéon mecanica cada

1-2 minutos en distintas localizaciones. La prueba

termina cuando cambia el umbral doloroso. El man-
tenimiento o no disminucién del umbral doloroso
durante el ejercicio sugiere un mal funcionamiento
de los mecanismos antinaciceptivos y la posibilidad
de que exista SC (45).

3. CRITERIOS CLINICOS
PARA LA CLASIFICACION DE
SENSIBILIZACION CENTRAL

En 2014 se reunieron dieciocho expertos en dolor de
siete paises para intentar establecer unos criterios de
clasificacién para SC (15):

1. Dolor desproporcionado a la naturaleza y extensién
del dano tisular o patologia. Es el primer criterio
y es imprescindible para el diagnéstico de SC. Un
ejemplo seria un paciente con un intenso dolor en
la rodilla e impotencia funcional y con unas pruebas
de imagen practicamente normales y que ademas
le duele la rodilla contraria. Pero la desproporciona-
lidad indica cierto origen central del dolor, aunque
no necesariamente refleja SC. Por eso se necesita
algln otro criterio.

2. Dolor difuso (por encima/debajo del drea dolorosa e
incluso contralateral], hiperalgesia y alodinia. Si se
cumplen el criterio 1y 2 se establece el diagndstico
de SC. Si solo se cumple el criterio 1, debemos se-
guir investigando la posibilidad de SC.

3. Hipersensibilidad a estimulos sensitivos no relacio-
nados con el sistema musculoesquelético (puntua-
cién >=40/100 en el CSI). En ocasiones estos sin-
tomas aparecian posteriormente al establecimiento
del dolor y en otras ya estaban presentes previa-
mente. La combinacién de los criterios 1y 3 también
clasifica el dolor como SC.

A continuacién, aparecen dos algoritmos diagndsticos
de SC. (Figura 2y figura 3).
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‘ Dolor musculoesquelético ‘

‘ i Dolor desproporcionado? ‘

Si No
\
‘ Distribucion difusa del dolor ‘ No es sensibilizacion central
Si No
Sensibilizacion central ’ Inventario de sensibilizacion central > 407 ‘
Si No

Sensibilizacion central No es sensibilizacion central

Figura 2: Algoritmo para la clasificacién de dolor por SC. Tomado de Nijs, 2014.

CARACTERISTICAS DOLOR COMPATIBLES CON SC (alodina, hiperalgesia 12 y 23, severo,
desproporcionado a la patologia, disfuncionalidad, escasa respuesta tratamiento...)

L

¢ Otras caracteristicas compatibles con SC (1]?

I

Signos de SC Signos de SC Signos de SC .
" " " SC muy improbable
en la exploracion en la exploracion en la exploracion

No

SC
probable

¢Hay algun
biomarcador de SC?

SC muy probable SC probable

Si No

CS probable CS improbable

(1): cefalea, dolor generalizado, dolor pélvico, alteraciones del suefio, ansiedad, depresion, dificultad para concentrase

Figura 3: Algoritmo diagnéstico para identificar SC. Modificado de Akinci, 2016.
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IDEAS CLAVE

SINTOMAS DE SENSIBILIZACION CENTRAL

e F[Escasa respuesta a tratamientos previos.

e Dolor difuso sin una distribucion anatémica.

e Dolor de gran intensidad, incluso en reposo.

e Dolor no mecanico, desproporcionado e impredecible en respuesta a multiples estimulos.

e Dolor desproporcionado al dano tisular que lo produjo.

e Dolor persiste tras la reparacion de la lesién/enfermedad.

e Alteracion del suefio y gran discapacidad funcional.

EXPLORACION FiSICA

olor, temperatura y quimico).

» Hiperalgesiay alodinia en el sitio de la lesidn (primaria).
e Extension progresiva del 4drea dolorosa por fuera del sitio de la lesion (Hiperalgesia secundarial.

* Respuesta generalizada y desproporcionada a multiples estimulos [mecénico, presién, luz, sonido,

4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
EN EL DIAGNOSTICO DE
SENSIBILIZACION CENTRAL

En la practica clinica diaria nos enfrentamos con un
importante reto a la hora de etiquetar a un paciente
afecto de SC. Este reto adquiere relevancia en varias
vertientes; por un lado, exige diferenciacién de dolor
por somatizacidny descartar simulacién; por otro lado,
requiere un adecuado manejo de la incertidumbre en
la deteccidn de patologia més alla de la propia SC; fi-
nalmente, quizds su mayor trascendencia radica en la
importancia de una deteccion precoz dadas las conse-

cuencias que tiene padecer SC.

En la actualidad, el peso de las pruebas complemen-
tarias en el abordaje de cualquier proceso es demole-

dor. A la demanda del paciente por un diagndstico de

confirmacion se une la necesidad de descartar simula-
cién/conversidn asi como otros diagnésticos posibles,
incluida la presencia de malignidad. En este contexto,
el diagndstico de SC nos devuelve a la practica clinica
mas tradicional, basando su manejo en una minuciosa
anamnesis y una cuidadosa exploracion fisica. El rol de
las pruebas complementarias esta lejos de posibilitar
un diagndstico de confirmacién de SC.

5. CONTEXTUALIZACION
PSICOPATOLOGICA

Las cifras epidemioldgicas resultan llamativas, segln
algunos autores (46), en el 85% de los pacientes con
dolor lumbar no es posible identificar una patologia
causal. En contraposicion, la imposibilidad de objetivar
el dolor ocasiona que la existencia e intensidad del do-
lor sea valorada en base a lo que el paciente refiere (47).
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La predisposicion a considerar como posibles simula-
dores a aquellos pacientes que refieren dolor en au-
sencia de patologia, o dolor marcadamente discordan-
te con los hallazgos en pruebas complementarias, o la
exageracion sintomatica tan frecuente en la consulta
diaria, ha tenido (dentro de un contexto a priori negati-
vo) una importante consecuencia positiva: el desarrollo
de investigacién en el campo del dolor en ausencia de

lesion o en presencia de discordancia.

Es indudable el mérito de considerar que algo esta
ocurriendo con un colectivo de pacientes a menudo
denostados dentro de un incesante discurrir entre
consultas. La tendencia a encasillar como simulador
o rentista al paciente con dolor sin causa aparente
pasarad a formar parte del pasado gracias a los co-
nocimientos actuales, que proporcionan explicacién y
ofrecen un futuro de técnicas que permitan objetivar
la severidad del dolor (4, 48-51). A dia de hoy todavia
no disponibles para el clinico, el dilema expuesto se
mantiene y el esfuerzo por identificar la verdad forma
parte de la profesion.

Llegados a este punto, es conveniente recordar el con-
cepto de simulacién de acuerdo a la DSM V (52), en
concreto:

Simulacién es la representacion de sintomas fisicos
o psicoldgicos falsos o muy exagerados, motivada por
incentivos externos, como evitar el trabajo, obtener
una compensacion econdmica, evadir responsabilida-
des criminales y obtener farmacos. En determinadas
circunstancias, la simulacién puede constituir un com-
portamiento adaptativo, por ejemplo, fingir una enfer-
medad cuando se esta cautivo del enemigo en tiempo
de guerra. Se debe sospechar simulaciéon cuando se
observa alguna combinacién de los siguientes:

e Presencia de un contexto médico legal.

e Marcada discrepancia entre las quejas o la discapa-
cidad que cita el individuo y los hallazgos a la explo-
racion fisica.
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e Falta de cooperacion durante el proceso diagndstico
y para cumplir la pauta de tratamiento prescrito.

e La presencia de un trastorno de personalidad anti-
social.

Conviene destacar 3 puntos:

1. Requiere identificar una fuente externa incentivadora.
2. En ocasiones constituye una respuesta adaptativa.
3. Puede relacionarse con trastornos psicopatolégicos.

En este contexto, es apreciable cierta dificultad para
un médico no psiquiatra, taly como se refleja en la bi-
bliografia con hasta un 80% de falsos positivos (53, 54).

En ausencia de compensacién externa, otras alterna-
tivas diagndsticas en la esfera de psiquiatria podrian
ser consideradas tales como trastorno facticio (55) (sin
presencia de incentivo externo) y trastorno de conver-

sion (47) (patologia no orgénica de base).

El criterio de la DSM V “"Marcada discrepancia entre
las quejas o la discapacidad que cita el individuo vy
los hallazgos a la exploracion fisica” ciertamente nos
recuerda a lo expuesto a lo largo de este manuscrito
acerca de la SC. Partiendo de este nexo puntual con
la simulacién, la ingente investigacion en este campo
ha posibilitado que en la actualidad el concepto de SC
exceda el marco propio del dolor y adquiere rango sin-
drémico (56).

6. HACIA EL SINDROME
DE SENSIBILIZACION CENTRAL

Actualmente, este concepto establece que un sujeto
sobre una cierta base genética predisponente, en pre-
sencia de factores precipitantes ambientales (conoci-
dos genéricamente como exposomas) (57, iniciaria un
fendmeno concreto de SC ( ej. dolor), que generaria una
respuesta amplificada a otros desencadenantes (am-
plificacidn y neurosensibilizacion) (58), que ocasionaria



la adicién de otros procesos por SC desarrollando un
sindrome en el que podrian concurrir hasta 5 enfer-
medades por SC a los 5 afos del inicio del cuadro (59).
Han sido descritos hasta 50 procesos relacionados con
SC, muchos en la esfera del dolor, como el dolor tora-
cico con coronarias normales, y muchos mas en otras
esferas: fatiga crénica (60), colon irritable, disfuncién
endocrina multiple, sindrome metabdlico, hipotension
postural neurégena, distermia idiopatica, o sensibili-
dad quimica multiple (61). Este sindrome afectaria a un
3% de la poblacién y su impacto asistencial es suma-
mente importante tanto en Atencién Primaria como en
las consultas hospitalarias (62). Asimismo, su marcada
repercusion funcional, suimpacto en las actividades de
la vida diaria [AVDs) y en la actividad laboral conlleva
una gran factura econémica y socio-laboral.

Por este motivo, la identificacion de un fendmeno de
SC en un paciente con dolor, sumanejoy su tratamien-
to reviste gran importancia, ya que no solo condiciona
la evolucidn del dolor, sino que este trasciende, pu-
diendo segun algunos autores favorecer una situacion
sindrémica con notable impacto en la expectativas de

vida del paciente.

En contraposicion, resulta llamativo el articulo publica-
do por Agnew y col. (63). Los autores han desarrollado
un interesante experimento con corredores de ultra-
maraton detectando fenémenos de SC y periférica en
esta modalidad de practica deportiva. Pioneros en este
sentido abren nuevas posibilidades: podria ser que los
fenomenos de SC se desarrollen en otros contextos y
que no siempre evolucionen de forma desfavorable.
No obstante, se requieren nuevos estudios, tal y como

concluyen los propios autores.

7. EL DIAGNOSTICO
DE SENSIBILIZACION CENTRAL

Ya hemos senalado la necesidad de una correcta his-

toria clinica con una anamnesis cuidadosa y una con-

cienzuda exploracion fisica (64), la ausencia de prueba
confirmatoria y la buena praxis asi lo exige. No obstan-
te, diferentes técnicas han posibilitado notables avan-
ces en el conocimiento de la SC y su uso a dia de hoy
aun se encuentra mucho mas focalizado en investiga-
cién que en constituir una herramienta en la practica
diaria de nuestras consultas.

No cabe duda de que la investigacidn clinica centrada
en el estudio de funciones cerebrales de alta comple-
jidad resulta sumamente dificultosa. De forma reduc-
cionista, podriamos indicar que la investigacién en el
campo de la SC se ha fundamentado en una seleccién
clinica de pacientes para su inclusién en estudios que
pretendian identificar y localizar los fenémenos espe-
cificos relacionados con la actividad neuronal derivada
del procesamiento de la senal dolorosa. Para su de-
sarrollo, han sido empleadas diversas técnicas deno-
minadas de forma genérica como pruebas funciona-
les, que pretendian analizar el comportamiento de la
actividad cerebral en respuesta a diferentes estimulos.
Las técnicas funcionales neurofisiolégicas han anali-
zado el comportamiento electroencefalografico de la
actividad cerebral en respuesta a estimulos. Las téc-
nicas de neuroimagen funcional (PET y RM funcional]
traducen a imagen la actividad metabédlica neuronal.
Esta ultima ha tenido un mayor desarrollo y, por tanto,

hay mayor cantidad de referencias bibliograficas.

Resultara de utilidad que recordemos de forma breve
los puntos clave de la vehiculizacién del dolor.

8. ASPECTOS BASICOS
DE LA FISIOLOGIA DEL DOLOR

El dolor se dispone como mecanismo de proteccion al-
tamente eficaz. De forma simplificada, cuando nuestro
organismo recibe un estimulo (a modo de ejemplo, un
pinchazo o un contacto con un objeto ardiente] la prime-
ra actuacion del sistema nervioso es generar un reflejo
motor de retirada inmediata de ese estimulo (Figura
4). Este primer reflejo con evidente funcién protectora
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Corteza
Estructuras SO TELES
limbicas /
Talames Talarmo
medial lateral

Estimulo
nackoeptivo

Cuadrante
anterolatera
Heurona
posganglionar
adrenérgica
Newrona Motonewona
Misculo preganglionar

Figura 4: Reflejo muscular y vias de transmisién del
dolor (Elaboracién propial.

no informa al cerebro de lo acontecido, es un automa-
tismo no consciente. Es imprescindible que este esti-
mulo se transforme en una informacién de percepcién
y ubicacion que permita al cerebro localizar la zona
corporal agredida, de este modo nuestro cerebro es
consciente de que un estimulo danino ha tomado con-
tacto con una determinada parte de nuestra anatomia.
Esta informacidn, de caracter nociceptivo, es vehiculi-
zada a través de la médula espinal hacia el tdlamoy de
ahi al cértex somatosensorial (Figura 4). Este sistema
sensorial nociceptivo informa a nuestro encéfalo de la
localizacion, duracién, intensidad, extension y del tipo
de estimulo recibido (calor, pinchazo, presién, etc.).
Esta informacién insta al cerebro a centrar su atencién
hacia el estimulo priorizando recursos para conseguir
identificar la fuente del estimulo. Asimismo, en su ca-
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mino hacia el diencéfalo se producen las conexiones
necesarias con el sistema limbico (Figura 4) para que
esta informacion incorpore un componente emocional
desagradable que informe al cerebro de que algo que
agrede nuestro organismo tiene un impacto emocional
desfavorable. La finalidad es reforzar la motivacién a
la accion de evitacion futura para proximos encuentros
con la fuente del estimulo que ha generado toda la cas-
cada de eventos descritos.

Més allé del sistema sensorial nociceptivo y del com-
ponente emocional asociado, se produce un procesa-
miento central que se traduce en el componente cog-
nitivo de la percepcion del dolor. He aqui la finalidad
del sistema de transmision del dolor, garantizar una
retirada protectora inicial (refleja inconsciente) y ase-
gurar aprendizaje y evitacion para futuros contactos
(conducta consciente).

En la figura 5 se representan estos 3 niveles de proce-
samiento del dolor y las estructuras implicadas iden-
tificadas mediante estudios de resonancia magnética
funcional. Légicamente, el sistema es mucho mas
complejo con numerosas interrelaciones y matices, asi
como controles moduladores en su funcionamiento.

9. MODULACION Y MODULACION
CONDICIONADA DEL DOLOR

Parece razonable que el sistema del dolor disponga de
mecanismos de control que de alguna manera modu-
len la transmisidn del estimulo.

La célebre teoria de la puerta de entrada de Melzack
y Wall (65), posteriormente modificada por el propio
Wall (66), sea, probablemente, el mecanismo de con-
trol méas conocido. Representa un sistema de control
segmentario, ubicado en el asta posterior de la médula
espinal. Los fendmenos se desencadenan por la acti-
vacion de fibras procedentes de aferencias cuténeas.
Estos fendmenos explicarian los efectos hipoalgésicos



‘ Corteza somatosensorial 12y 22

’ Opérculo parietal

Matriz 12 SENSACION

| R ‘ Percepcion y localizacion del dolor

AL

’ Insula posterior

~

~

’ Cingulo anterior

’ Insula anterior

Matriz 22 EMOCION

| — ‘ Experiencia afectiva

’ Hipocampo y amigdala

Insula anterior

1AL

Matriz 32 COGNICION

Sentido cognitivo:
Aprendizaje evitacion y proteccion

Hipocampo y amigdala

Figura 5: Esquema de las tres matrices del dolor. Elaboracién propia.

de estimulos mecénicos no dolorosos (masaje, técnicas
de electroanalgesia, etc.). Estas aferencias deprimen las
respuestas de las neuronas espinales a estimulos noci-
ceptivos. Alteraciones en este sistema podrian explicar
la intolerancia a estimulos fisicos (14) que con cierta fre-

cuencia presentan los pacientes afectos de SC.

A nivel supraespinal, en el tronco cerebral se genera la
activacién de vias inhibidoras descendentes mediadas
por serotonina, opioides endégenos y modulacion de la
transmision nociceptiva a nivel medular (Figura 6). A
este nivel, la disminucion en la eficacia moduladora de
este sistema inhibitorio descendente ha sido implicado
en los fenémenos de SC.

Un tercer mecanismo de modulacién rentabilizaria de
forma favorable estimulos nociceptivos provocados en te-
rritorios alejados del estimulo doloroso, de forma que un
segundo estimulo reduce la sensibilidad al dolor del pri-
mero mediante la activaciéon de mecanismos inhibitorios
(Figura 7). Este mecanismo de estimulacién nociceptiva
heterotdpica se relaciona con la denominada modulacién
condicionada del dolor. De modo que en aquellas perso-
nas con una disminucién en su capacidad de modula-

cién, la cronificacién podria verse favorecida (67,68). En
contraposicion, la presencia de puntos dolorosos aleja-
dos de la lesidon (22) que consideramos responsable de
los fenémenos de SC podrian deberse a alteraciones en
este sistema de modulacion.

La eficacia de los farmacos analgésicos de accion central
(36) encaja en lo expuesto, la SC implica fenémenos cen-

trales tanto de activacion como de modulacion inhibitoria.

10. PAPEL DE LAS PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS

EN EL DIAGNOSTICO DE
SENSIBILIZACION CENTRAL

Centraremos nuestra atencion en la técnica mas difundi-

da, tal y como habfamos anticipado anteriormente.
10.1. Resonancia magnética funcional
La resonancia magnética funcional (RMf] analiza la acti-

vidad neuronal en base a la actividad metabdlica de las

neuronas, en concreto, identifica las variaciones en con-
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Figura 6: Sistema inhibitorio descendente. (Elabora-
cién propial.

sumo de oxigeno. Se basa en el hecho de que la acti-
vacion neural aumenta el flujo sanguineo regional, asi
como en la tasa metabdlica del tejido nervioso involu-
crado. El aumento de flujo es mayor que el aumento de
la tasa metabdlica, que se traduce en un aumento de
la oxigenacion de la sangre venosa, que conlleva una
disminucién de la concentracién de desoxihemoglobina
local, compuesto con propiedades paramagnéticas (69).
La adquisicién de la denominada sefial BOLD (Blood
Oxygen Level Dependent) precisamente es reflejo de
esta variacion (Figuras 8y 9).

El desarrollo de la técnica require un protocolo con-
creto puesto que, tanto la eleccidén de los dispositivos
necesarios o los pardmetros de adquisicién, tienen no-
tables repercusiones en los resultados obtenidos. Los
movimientos cefalicos del paciente durante la realiza-
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Figura 7: Modulacién condicionada del dolor (Elabora-
cién propial.

cion de la técnica también puede constituir fuente de
error (70). EL andlisis y posterior procesamiento esta-
distico de la sefial obtenida no estan exentos de falsos
positivos, mas que por la propia técnica en si por el
dificultoso manejo estadistico (71). Asimismo, requiere
de una serie de conocimientos previos para su adecua-
da interpretacion y comprension (72):

e Atribuir una funcién de cierta complejidad a un area
concreta resulta discordante dada la involucracion
de varias regiones interconectadas entre si en una
misma funcién.

e |os conceptos de conectividad van mas alla de lo
puramente anatdmico, excediendo y trascendiendo
sus limites.

e El concepto de conectividad funcional hace referen-

cia al fendmeno por el que oscilaciones en la senal



de una regién conllevan oscilaciones de la sefnal en
otra regién manteniéndose una correlacidn positiva
0 negativa entre ambas.

e El concepto de conectividad efectiva establece la re-
lacion de causalidad que la actividad de una regién
tiene sobre la actividad de otra region.

La informacion obtenida (Figura 8) es analizada bien
en forma de matrices y redes de actividad que reflejan
las diferentes relaciones de conectividad, bien bus-
cando la simplificacion y el agrupamiento de aquellas
regiones con secuencias de activacién temporal simi-
lares en base a su conectividad funcional (73). La ela-
boracién de mapas de activacién cerebral siguiendo
ambos métodos permite identificar zonas de actividad
cerebral relacionadas entre si, el tipo de relacién vy el
perfil temporal. De este modo la actividad cerebral
desencadenada por un estimulo determinado refleja
las zonas involucradas, su nivel de participacion y la
interrelacion entre las mismas.

Un anélisis comparativo con el comportamiento de la
actividad cerebral ante idénticos estimulos en indivi-
duos sanos y con dolor posibilita analizar el comporta-

Activacion neuronal

Aumento flujo sanguineo cerebral

Aumento consumo de oxigeno

Disminucién de la Desoxihemoglobina

Aumento de la senal BOLD

Figura 9: Imagen de RMf.

miento de un sistema nervioso central experimentando
SC. Diversos estudios han posibilitado un mejor cono-
cimiento de los fendmenos de activacion cerebral, asi
como ofrecer explicacién a algunas circunstancias y
comportamientos a priori poco creibles y/o facilmente
atribuibles a problemas psicosomaticos.

11. EVENTOS
RELACIONADOS CON SC

La sensibilizacién periférica también contribuye a sen-

sibilizacidon central

Figura 8: Fendmenos relacionados con la adquisicién
de la senal BOLD. Elaboracién propia.

En primer lugar, debemos destacar que los fenémenos
acontecidos a nivel periférico, tanto en las estructuras
articulares como en los procesos de inflamacidon local,
el dano del sistema nervioso periférico contribuyen al
desarrollo de procesos de SC (74). Asimismo, los fend-
menos de reorganizacion estructural y de neuroplasti-
cidad colaboran en esta linea.

Procesos de neuroinflamacion y SC

Los efectos de la inflamacién de la glia y de las actua-
ciones del sistema inmune a nivel central han sido tam-

bién relacionados con desarrollo y evolucion de SC (75).

Pérdida aparente de sustancia gris

En personas afectas de dolor crénico, existen hallaz-
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gos sugestivos de una disminuciéon aparente en el volu-

men de la sustancia gris del cértex prefrontal (76-79).

12. SOMATIZACION,
EMPATIA, EFECTO PLACEBO
Y DOLOR CENTRAL

Entre las muchas lineas de investigacion relacionadas
con la imagen funcional mediante RM, resulta llamati-
va aquellas publicaciones que analizan similitudes entre
dolor y otras experiencias multidimensionales, tanto en
su comportamiento funcional cerebral como en su inte-
rrelacion.

Somatizacién

El anélisis de los resultados de estudios que analizan el
comportamiento neurofuncional de pacientes con trans-
tornos por somatizacion ofrecen hallazgos selectivos con
reduccién de volumen de regiones cerebrales especificas,
asi como alteraciones en la matriz del dolor y el circuito
de procesamiento emocional. Delvecchio y cols. (80) infor-
man de la existencia de una relacién positiva entre la seve-

ridad de los hallazgos y la intensidad de la sintomatologia.

Dolor empético
Interesantes estudios que comparaban el comporta-

miento cerebral de personas sometidas a un estimulo
doloroso y parejas que visualizaban este estimulo aje-
no han encontrado notables similitudes en la activacién
neuronal en personas con dolor realy aquellas que expe-
rimentaban empatia por el dolor ajeno (81).

Al mismo tiempo que han sido encontradas similitudes,
también han sido evidenciadas diferencias, de modo que
la insula posterior solo es activada en aquellos que expe-
rimentan dolor real, hecho ciertamente concordante con
su rol en la nocicepcion. Asimismo, la activacion del cor-
tex cingular es mas extensa en el dolor provocado, si bien
la matriz secundaria (Figura 5) experimenta una activa-
cién similar (insula anterior), tanto en dolor estimulado

como en dolor empatico. Podriamos concluir que el dolor
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real activa las 3 matrices. Es, por tanto, percibido y loca-
lizado, se acompana de una experiencia emocional y cog-
nitiva, mientras que el dolor empético produce una ac-
tivacion emocional predominante con cierto componente
cognitivo, pero sin percepcion ni localizacién nociceptiva.
Esta disparidad podria explicar las diferencias entre las
emociones percibidas y las emociones compartidas.

Experimentos con individuos sanos estimulados mediante
elvisionado de im&genes de dolor explicito en determina-
dos segmentos corporales han mostrado una activacion
cerebral de la matriz primaria en ausencia de estimulo
nociceptivo (82). Posiblemente sea debido a experiencias
cognitivas previas cuya funcién seria garantizar conduc-
tas de evitacion y proteccion frente a un estimulo conoci-
do y etiquetado por nuestro cerebro como doloroso.

Efecto placebo
Estudios con disenos similares han objetivado tanto el

comportamiento neuronal por el efecto placebo (83, 84),
como la reduccién del dolor empatico con la administra-
cién de paracetamol (85).

PUNTOS CLAVE:

1. El sistema del dolor representa un mecanismo de
proteccion inmediata y futura que integra respuestas
reflejas y cognitivas.

2. Las técnicas de imagen funcional representan un rol
importante en la investigacion de la SC, pero sin im-
pacto asistencial como prueba adyuvante al diagnds-
tico.

3. La resonancia magnética funcional es la técnica mas
utilizada. Basa su analisis en la deteccion de cambios
en el consumo de oxigeno relacionados con la tasa
metabdlica de las neuronas.

4. El sistema del dolor parece organizarse en tres ma-
trices: nociceptiva, afectiva y cognitiva.

5. La modulacién de la transmision del dolor ocurre a
varios niveles: segmentario, en el tronco cerebral y

remoto mediante modulacion condicionada.



13. IDENTIFICACION
DE SENSIBILIZACION CENTRAL.:
A PROPOSITO DE UN CASO

Mujer de 61 afnos de edad con antecedentes de HTA, DM-
NID, dislipemia, hipotiroidismo y sindrome de intestino
irritable. Antecedentes quirlrgicos: colecistectomia la-
paroscépica, legrado, cesarea. Profesion: agricultora y

ganadera.

Motivo de consulta: relata cuadro de gonalgia intensa de-
recha de 2 anos de evolucion refractario a tratamientos

convencionales.

Anamnesis: gonalgia derecha de inicio brusco sin que re-
cuerde antecedente traumatico o factor desencadenante
aparente. Se levantd una manana con dolor y desde en-
tonces “todo haido a peor”, afirma refractariedad a todos
los tratamientos indicados, asi como notable impacto
funcional desde el principio. Inicialmente el dolor se lo-
calizaba en la rodilla derecha, pero a dia de hoy también
tiene dolor en tobillo y pierna contralateral que atribuye
a sobrecarga.

Incapaz de precisar caracteristicas del dolor relata sen-
sibilidad cutanea al roce que imposibilita el uso de pan-
talones. Inicialmente el dolor era moderado-intenso con
una EVA en reposo de 7 y mecanico de 8. Expresa senti-
mientos de ruina: “siempre me ha salido todo mal y esto
no iba a ser diferente”, bajo &nimo, y llora durante el in-
terrogatorio. Preocupada por el futuro, no tiene suficien-
tes anos cotizados y expresa miedo a no tener derecho a
jubilacion. Al ser preguntada por otras sintomatologias
sefala sensacion diaria de cansancio extremo, asi como
especial sensibilidad a olores y ruidos que le recuerdan a
cuando estaba embarazada de su segundo hijo.

Afirma cumplir la pauta farmacoldgica indicada tanto en
tratamientos crénicos como recientes.

Tratamientos previos: analgesia de primer (paracetamol
a dosis plenas) y segundo escaldén (naproxeno y diclo-

fenaco) ineficaces. Refiere minimo alivio con la combi-
nacion de tramadol/paracetamol a dosis plenas sin que
aprecie impacto favorable en la escala EVA.

Realizé ciclo de fisioterapia en su centro de salud con-
sistente en técnicas de termoterapia y electroanalgesia
(TENS]). Con este ultimo describe minima mejoria a corto
plazo. Asegura marcado empeoramiento con ejercicio
terapéutico que imposibilité adecuada adherencia a pe-
sar de analgesia de tercer escalén a dosis plenas.

Analgesia actual: tapentadol 50mg /12h + dexketoprofe-
no 25 mg /8h + pregabalina 75/12h + duloxetina 30 /12h +

lorazepam noche.

Exploracidn fisica previa: sin signos inflamatorios articu-
lares, exploracién dindmica de la rodilla derecha dolorosa
sin que se aprecien roces con la movilizacidon pasiva. No
cajon, no bostezos, maniobras meniscales aparentemente
normales. Marcha con cojera antialgica. Descarga en bas-
ton no eficiente. Incapaz de vestir mitad inferior del cuer-
po. Caderas sin restriccion en el balance articular, moles-
tias bilaterales en rotacion interna. Hiperalgesia en rodilla
derecha, ambos miembros inferiores y region abdominal.

Pruebas complementarias previas: analitica completa
descarta procesos inflamatorios o infecciosos. Resto de
los hallazgos concordantes con sus antecedentes y con
un control aceptable.

Figura 10: RX AP y lat. de rodilla en carga: gonartrosis
medial incipiente, sin otros hallazgos.
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Figura 11: RM rodilla: meniscos y ligamentos integros,
leves cambios degenerativos.

Gammagrafia ésea: normal distribuciéon del trazador.

EVOLUCION: a pesar de los diversas pautas de analge-
sia ensayadas no fue posible un aceptable control del
dolor. La paciente fue expresando empeoramiento con
extension de la zona dolorosa e imposibilidad para el
sueno nocturno a pesar del uso de hipnéticos. Cua-
tro meses antes de ser citada en nuestra consulta fue
incluida en lista de espera para artroplastia, que fue
practicada hace 3 semanas. Retiradas suturas meta-
licas en el contexto de un postoperatorio térpido en el
que la paciente relata empeoramiento sintomatico con
EVA reposo 8 mecéanico 9-10.

SITUACION ACTUAL: la paciente se presenta visible-
mente afectada por el dolor, rodilla derecha en flexo de
30°; se muestra reacia a ser explorada por aumento
del dolor con maniobras exploratorias. Senala empeo-
ramiento desde la intervencion con aumento de la in-
tensidad y extension del dolor.

En la exploracién se objetiva marcada hiperalgesia, asi
como hipersensibilidad cicatricial y alodinia en regién
medial de la rodilla operada. No fue posible evaluar
rango de recorrido articular.

VALORACION CLINICA: EL cuadro clinico se desarro-
lla en una situacion de discordancia clinico-radioldgica
con dolor intenso marcadamente desproporcionado a
los danos objetivados mediante pruebas de imagen.
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Asimismo, es notable el impacto funcional que resulta
también llamativo para la naturaleza del dafo tisular
objetivado. La presencia de hiperalgesia y alodinia en
este contexto sugieren poderosamente la existencia de

fendomenos de sensibilizacién central y periférica.

En esta situacidn parece razonable aplicar el CSI, que
esta paciente alcanzd una puntuacién de 48 puntos.
Para el abordaje de este proceso se planted un ajus-
te analgésico incrementando la dosis de tapentadol a
100/12h, sustituyendo dexketoprofeno por celecoxib. Se
deja como rescate tramadol/paracetamol a demanda.
Se ofrecié valoracién psiquiatrica y apoyo psicolégico a
la paciente, asi como terapia fisica de desensibilizacién
e hidrocinesiterapia. Se facilité teléfono de contacto
para ajuste analgésico progresivo y revision en consul-
tas en 8 semanas.

En la consulta de revisién la paciente refiere mejoria
que califica como pequefa, pero esperanzadora. Cifra
una disminucion del EVA mecanico a 8y senala similar
EVA en reposo. Aprecia especialmente el apoyo psico-
légico recibido y el ejercicio grupal en la piscina. Reco-
noce que no habria sido posible sin el ajuste analgési-
co indicado que anticipd posibilidades de mejoria. Se
acuerda con la paciente un pacto terapéutico de mejo-
ria de un 20% adicional aceptando por bueno un con-
trol analgésico nocturno que permita un mejor suefo.
Transcurridos 4 meses desde esta segunda revision,
la paciente acude de nuevo a consulta, camina con un
bastdn con patrén de cojera similar a previo, continua
con dolor nocturno a pesar de pauta analgésica ac-
tual: tapentadol 100mg /12h + celecoxib 200mg /24h +
pregabalina 75/12h + duloxetina 30 /12h + lorazepam/
noche. Continta con dolor nocturno pero ha mejorado
patron de suefo. Se despierta con frecuencia a las 2-3
horas de conciliar el suefo, toma medicacion de res-
cate y media hora mas tarde puede dormir un par de
horas mas. Acude a diario a la piscina a realizar los
ejercicios indicados. Su actividad laboral se limita a
tareas mas livianas y a gestionar las compras nece-

sarias. Comprende y acepta la situacion, asi como la



posibilidad de no mejoria adicional. Evalia el dolor con

una EVA de 6-7 y se muestra satisfecha con los resul-

tados.
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