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Introduccion

El progreso constante de «saberes» médicos y el afianzamiento de los cono-
cimientos cientificos, son algunas de las facetas que caracterizan nuestro final
de siglo. La variabilidad tecnologica progresiva con la adquisicion constante de
novedades, hacen que el clinico, en ocasiones, se sienta desbordado por el acer-
bo cultural que condiciona nuestro quehacer diario. Algunas veces, acusamos
tal hecho en detrimento del didlogo con el paciente, en la elaboracion de una
rigurosa historia clinica, en la prdctica de una meticulosa exploracion fisica,
etc. Puede decirse, sin lugar a error, que cuando se finaliza el didlogo con el
paciente, se tiene en las manos el 80 % del diagnostico de la patologia por la
que consulta. Los datos analiticos, radioldgicos, etc., confirman el diagnostico
de presuncion en una inmensa mayoria de casos. Con ello estamos dando im-
portancia al defecto que significa la tecnificacion masiva que ocurre hoy en
nuestros residentes.

Pues bien, cuando un paciente habla de dolor, estd comunicando a su in-
vestigador dos tipos de posibilidades: el dolor sintoma o el dolor enfermedad;
en el primer caso estariamos hablando de un dolor que viene a ser una seiial,
como un heraldo, que manifestaria una patologia subyacente; en el segundo, el
dolor enfermedad, el dolor como sufvimiento (que se relaciona en general con
el dolor cromico), puede constituir una enfermedad en si mismo, independien-
temente de la causa que lo provoca. En el primer caso, dolor sintoma, estaria-
mos hablando, en general, del dolor agudo, mientras que en el dolor enferme-
dad, el dolor sufrimiento, lo estariamos del dolor crémico (entendemos por do-
lor cromico aquel que no responde a un tratamiento médico convencional por
un periodo de tiempo superior a los tres meses).

La respuesta personal al dolor y su biomodulacion, repercute de una ma-
nera significativa en la propia personalidad del paciente provocando altera-
ciones de la conducta, de relaciones interpersonales, de las caracteristicas de
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10 L. Resel Estévez

afectividad y humor, etc.; es decir, trastoca de una manera importante la con-
ducta del paciente. De ahi la importancia psicologica que cualquier dolor en-
trafia sobre la personalidad.

El dolor, per se, ha tomado unos caracteres en la clinica tan importante
que se han creado las Unidades del Dolor. En ellas, pueden investigarse y tra-
tarse tanto doloves agudos como cronicos, fundamentalmente estos ultimos. En
ellas, se concede categoria de fundamental o una investigacion y terapia inte-
gral del stutoma, tanto desde el punto de vista biomolecular como de neuro-
trasmisores, de su manera de aparicion y manifestaciones, de su tolerancia, de
las diversas armas terdpeuticas disponibles en nuestras manos, etc. Por ello,
aplaudimos la creacion de estas Unidades, pues el tratamiento integral del do-
lor, nos parece fundamental.

Queremos dar las gracias a los colaboradores que han prestado su genero-
sa ayuda en la confeccion del presente texto. A todos ellos y a nuestros codi-
rectores nuestra gratitud mds sentida, puesto que han hecho posible la plas-
macion en un texto de criterios muchas veces nada ficiles de esquematizar.
Aunque, algunas veces, parezcan reiterativos algunos enfoques, evidentemente
corresponden a visiones diversas del problema, desde el punto de vista de: fi-
siologos puros, investigadores bdsicos, clinicos, anestesiclogos, farmacdlogos,
etc. Sin un profundo conocimiento de la biologia del sufrimiento humano hu-
biera sido imposible la realizacion de este volumen. De nuevo por tanto nues-
tras mds sentidas gracias a todos que de manera generosa han colaborado en
el mismo. A ellos se debe el haber podido ir deshilando la terrible madeja, mu-
chas veces confusa, del enfoque bdsico, diagnostico, terapéutico, e integral del
dolor.

Queremos dar las gracias asi mismo a la Editorial de la Universidad Com-
plutense y en especial a D. Alfonso Esteban que han hecho posible la realiza-
cion prdctica del presente volumen. Y como no, a nuestros patrocinadores los
Laboratorios Abbot que generosamente han prestado su colaboracion.

A todos pues, los que han contribuido a que este texto pueda ayudar a un
médico a aliviar, curar si es posible, 0 al menos consolar a un paciente, nues-
tro reconocimiento.

Prof. L. ReSEL ESTEVEZ
Catedratico de Urologia
Universidad Complutense de Madrid
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Bases anatomicas del dolor

J. C. Prapos Frutos y M. T.VAzQuEz OSORIO

Departamento de Ciencias Morfolégicas 1. Facultad de Medicina.
Universidad Complutense de Madrid.

DOLOR. CONCEPTO Y TIPOS

Al reflexionar sobre el dolor en el mds genérico de los sentidos, la prime-
ra pregunta que se le plantea al estudioso del problema es saber si el dolor, al
igual que la visién, el tacto, la audicién, es una sensacién especifica que po-
see receptores y vias periféricas y centrales propias, o, m4s bien, se trata de
cualidad, ligada a la intensidad de la estimulacién, y que se ajusta a las carac-
teristicas de diversas sensaciones especificas.

Aungque esta tiltima hipétesis ha sido prevalente hasta finales del siglo pa-
sado, la tesis de la especificidad es actualmente la mds admitida por los espe-
cialistas en dolor.

Ochoa (1994) diferencia los siguientes tipos de dolor:

a. «<Dolor normal». Es la experiencia cognitiva cualitativamente caracteris-
tica evocada por la estimulacién de nociceptores intactos en tejidos sanos.

b. «Dolor nociceptivor. Es la respuesta cognitiva a la estimulacién del sis-
tema nociceptor a partir de tejidos patoldgicos en ausencia de enfermedad
neuroldgica.

c. «Dolor neuropdticor. Es la respuesta a la excitacién de un sistema ner-
vioso periférico disfuncional.

d. «Dolor psicégeno». Es una experiencia cognitiva primaria en ausencia
de enfermedad.

Mientras que el primero de los tipos de dolor es una sensacién, los otros
tres tipos constituyen ya un sintoma.

Clinicas Uroldgicas de la Complutense, 4, 13-34, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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CLASIFICACION DE LAS FIBRAS NERVIOSAS

Por fibra nerviosa entendemos el conjunto de axdn y células gliales que lo
envuelve.

En funcién de la velocidad de conduccién de las fibras nerviosas y del dia-
metro de las mismas, clasificamos a éstas de la siguiente manera:

* Fibras A o de alta velocidad de conduccién (30 a 120 m/s). A su vez
pueden subdividirse en fibras del grupo 1 (velocidad de conduccién de 70 a
120 m/s y didmetro 12 a 20 micras) y grupo Il (velocidad de conduccién de
30 a 70 m/s y didmetro de 5 a 12 micras).

* Fibras B o del grupo IIl. Poseen un didmetro de 2 a 5 micras y condu-
cen a una velocidad entre 5 y 30 m/s, y a las que pertenecen las fibras pre-
ganglionares auténomas y las aferentes de los termorreceptores, mecanore-
ceptores y nociceptores.

* Fibras C o del grupo IV. Son amielinicas, de didmetro entre 0,1 y 0,5
micras y de conduccién de 0,5 a 2 m/s.

De lo anteriormente expuesto se desprende que las caracteristicas de velo-
cidad de conduccidn y didmetro de la fibra nerviosa estan estrechamente liga-
das. Tal es asi, que para las fibras del grupo A la velocidad de conduccion (V)
est4 relacionada con el didametro (D) de la misma por la férmula V=KD + p,
donde k y p son constantes experimentalmente determinadas. Las fibras A se
dividen, segun la sistematizacién de Gasser y Erlanger, en cuatro subtipos, a
saber, o, B, v ¥ 9. si bien esta nomenclatura ha sido abandonada en la prac-
tica en lo que a las fibras sensitivas se refiere.

FIBRAS CONDUCTORAS DE INFORMACION NOCICEPTIVA

Aunque la estructura anatémica de los receptores especificos del dolor no
ha sido completamente determinada, definimos como nociceptor a todo re-
ceptor conectado con fibras que solamente son activadas, en el animal de ex-
perimentacién, por una estimulacién que, aplicada al ser humano, provoca-
rfa una sensacién desagradable.

Los nociceptores también se llaman receptores de umbral elevado puesto
que los estimulos que provocan dolor, en el animal sano, son siempre supe-
riores a los que provocan otras sensaciones especificas. Este hecho es de gran
importancia porque, en el ser humano y en el animal enfermo, el dolor es
provocado por estimulos cuya intensidad es netamente inferior a la que im-
plicarfa activacién de nociceptores en el hombre sano. La consecuencia de
este hecho es la no existencia de equivalencia posible entre sefial nociceptiva
y respuesta dolorosa, lo cual pone en evidencia, ademads, el dolor provocado
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por la estimulacién de nociceptores no es mas que una pequefia parte del con-
junto de sensaciones dolorosas.

A la hora de clasificar las fibras nociceptivas hay que recurrir a los hallaz-
gos existentes en el mono, el cual ha demostrado ser el mejor modelo para es-
tudiar el dolor humano, lo cual puede poner en tela de juicio descripciones
clésicas basadas en el gato. Los tipos de fibras nociceptivas son;

1. FIBRAS NOCICEPTIVAS DE TEJIDOS CUTANEOS
Se han descrito tres tipos de fibras procedentes de la piel:

a. Nociceptores mecdnicos unimodales. Activan fibras mielinizadas de ve-
locidad de conduccién variable entre 5 y 50 m/s. Aunque se han descrito dos
subtipos, cl hecho definitorio es que solamente se activan por estimulos fran-
camente nociceptivos.

b. Nociceptores multi o polimodales generales. Sus fibras correspondien-
tes responden a estimulos mecdnicos y térmicos y poseen una velocidad de
conduccion de 4 a 10 m/s, respondiendo bdsicamente a aminodcidos neuro-
transmisores del tipo N-metil-D-aspértico (NMDA) y 4cido fosfoaminobutiri-
co (Kolhekar, Meller y Gebhart, 1994).

¢. Nociceptores multimodales C. Una fibra de este tipo puede ser activada
por estimulos nociceptivos diversos y, caracteristicamente, solo son fibras de
tipo C. Estos nociceptores presentan unas frecuencias de descarga que se su-
perponen cuando los estfmulos son muy repetidos, constituyendo esta propie-
dad Ia base de los fenémenos de «sensibilizacién» (Siddall y Cousins, 1995).

2. FIBRAS NOCICEPTIVAS PROCEDENTES
DE MUSCULOS Y ARTICULACIONES

En el musculo las fibras nociceptivas se activan fundamentalmente por la
inyeccion de Hquidos hipertdnicos, las deformaciones anormales y las tensio-
nes excesivas. Son fibras del tipo Il y IV.

En las articulaciones las fibras nociceptivas solamente se activan si la ar-
ticulacién estd intacta.

3. FIBRAS NOCICEPTIVAS VISCERALES

Los dolores viscerales se producen por la distensién o contraceién anor-
malmente intensa del componente muscular de la pared de las visceras hue-
cas o de la cdpsula que rodea a las visceras sélidas, asi como por la anoxia
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originada por problemas circulatorios a nivel de estos érganos. El dolor vis-
ceral constituye un apartado especifico del presente capitulo y es alli, por uni-
dad de criterio, donde analizaremos los nociceptores viscerales.

MEDIADORES PERIFERICOS DEL. MENSAJE DOLOROSO

El hecho de la frecuente asociacién entre sensacion dolorosa y vasodilata-
cién ha permitido sugerir que la estimulacién dolorosa provocarfa la
secrecién por parte de los tejidos afectados de productos que serfan los inter-
mediarios necesarios entre los tejidos cutdneos y los receptores del mensaje
doloroso, esto es, los mediadores periféricos de la nocicepcién. Se han pro-
puesto diversos mediadores y especialmente el ién potasio, la histamina, la
substancia P, la bradiquinina y las prostaglandinas.

ORGANIZACION DE LA MEDULA ESPINAL
ORGANIZACION DE LOS MENSAJES ASCENDENTES

Un segmento medular estéd constituido por una zona central, la sustancia
gris, que contiene los cuerpos celulares, y por las regiénes que la rodean, don-
de exclusivamente se sitian las fibras aferentes y eferentes y los fasciculos es-
pinales de conduccién, y que denominamos sustancia blanca.

a. SUSTANCIA GRIS MEDULAR

En la médula encontramos dos tipos neuronales, las motoneuronas y las
interneuronas. Las primeras se agrupan en niicleos motores repartidos en la
médula ventral y sus axones constituyen las fibras motoras de los nervios mo-
tores. Las interneuronas unen entre si las fibras aferentes y las neuronas mo-
toras o las fibras aferentes y una parte de las vias ascendentes transportado-
ras de los mensajes hacia centros superiores.

A la hora de describir la organizacién de las neuronas medulares optamos
por la clasificacién citoarquitecténica de Rexed, la cual, aunque bien defini-
da en el gato, no lo es tanto en el ser humano, pero es la mas aceptada. Se-
gun este criterio, las neuronas se agrupan en diez capas 0 laminas, en las que
terminan las fibras aferentes.

Es conveniente sefialar que ciertas interneuronas se consideran nocicepto-
res especificos y otras nociceptores convergentes. En el primer caso, se en-
cuentran en las capas I, Il y VIII y las segundas en la capa V, con la particu-
laridad de que estas ultimas reciben mensajes nociceptivos y téctiles. Su fun-
cién exacta no es completamente conocida, pero parece que intervienen en
los fenémenos de inhibicién de los mensajes nociceptivos. (Figura 1).
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Figura 1.—Seccion transversal de la médula espinal. En color negro grueso se aprecia el contin-
gente de fibras mediales. En color negro fino, el contingente lateral. En ambos casos puede seguir-
se el trayecto de cada uno de ellos. (Modificado de Albe-Fessard D y Tyc-Dumont, S. 1976).

b. SUSTANCIA BLANCA MEDULAR

Las fibras situadas en una rafz dorsal penetran en la médula del mismo
lado al que penetran en el canal medular. Las fibras de mayor didmetro pe-
netran mas medialmente y las mas finas, generalmente amielfnicas, lo hacen
mas lateralmente (Figura 2).

Mediante técnicas de marcaje retrégrado con peroxidasa (HRP) y de de-
generacion selectiva, podemos afirmar que las fibras més gruesas terminan en
las capas 1, Il y V de Rexed, y las mas finas lo hacen en las capas I, IVy V
(ver figura anterior).

c. ORIGEN DE LOS FASCICULOS ASCENDENTES
A NIVEL DE UN SEGMENTO MEDULAR

Las fibras de diferentes didmetros se sitdan en diferentes regiénes de un
segmento medular, enviando los mensajes que transportan por diferentes tra-
yectos hacia los centros superiores.
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Figura 2.-—Seccion de la médula espinal corvical. 1 = fusciculo gracilis (Gr) y cuneatus (Cu). 2 = fas-
ciculo de Lissauer. 3 = fasciculo anterolateral cruzado. 4 = fasciculo espinocervical. (Modificado
de Albe-Fessard, D. 1996)

Estos trayectos se encuentran, en su mayor parte, en la sustancia blanca y
su origen se esquematiza en la figura 3.

Se describen cuatro trayectos ascendentes, y en esta descripeién no anali-
zaremos las vias con destino al cerebelo.

* Dos de los trayectos son ipsilaterales. Son fibras que, tras su entrada en
la médula, terminan exclusivamente en células de su segmento de entrada.

— EI primer trayecto (trayecto 1, fig. 3 )se encuentra en la regién mads
medial de la médula dorsal, homolateral al lado de su entrada. Estas fibras
ascienden por el fasciculo dorsal y se van situando paulatinamente mads late-
ralmente. A nivel cervical, el conjunto de estas fibras forman dos fasciculos
adyacentes separados. El mas medial contiene la informacién del miembro
inferior (fasciculo de Goll o gracilis) y el mas lateral la del miembro superior
(fasciculo de Burdach o cuneatus). l.as vias ascendentes correspondientes a
los dos hemicuerpos son adyacentes y se denominan generalmente cordones
posteriores o columna dorsal. Las fibras que constituyen los fasciculos son
mielinicas, sus niicleos estan en los ganglios raquideos (células en T o bipola-
res) y no realizan sinapsis hasta el bulbo raquideo.

- — El segundo trayecto (trayecto 2 fig. 3) se lleva a cabo en el fasciculo
de Lissauer, el cual contiene una parte de las fibras aferentes A-8 y las fibras
C. Es muy interesante indicar que ninguna de las fibras del fasciculo de Lis-
sauer alcanzan el bulbo, contactando rdpidamente con interneuronas.
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c2

D3

Figura 3.—Trayecto de las vlas del tacto (en tracto fino) y del dolor y la temperatura (en tracto
grueso) a los diferentes niveles medulares sefialados. Cu = Cuneatus. Gr = Gracilis.



20 J. C. Prados Frutos y M. T. Vdzquez Osorio

* Los mensajes que han realizado sinapsis tras su llegada a la médula es-
pinal realizan dos trayectos ascendentes, uno homolateral y otro contralate-
ral, en relacién a la zona periférica de origen de los mensajes.

— Un trayecto es contralateral. Es el denominado fasciculo anterolateral
(trayecto 3 fig 3), situado en la médula ventrolateral del lado opuesto a la raiz
de entrada. Sus células de origen reciben aferencias complejas, algunas de
ellas a partir de nociceptores.

-— El segundo de los trayectos que han realizado sinapsis corresponde al
fasciculo espinocervicotalamico (trayecto 4 fig 3 ), v se sitia en la médula
dorsal homolateral. Este fasciculo, que parece no existir en el ser humano,
termina en las neuronas del niicleo cervical lateral de la médula espinal cer-
vical.

Todos los trayectos anteriormente mencionados, no son, como a primera
vista pudiera parecer, completamente independientes puesto que a lo largo de
sus respectivos trayectos emiten colaterales por medio de las cuales entran en
contacto. Algunas de estas colaterales contactan con motoneuronas, definién-
dose asi los reflejos estrictamente medulares de extensién de los miembros;
otras entran en contacto con interneuronas medulares que también reciben
las terminaciones de las fibras amielinicas y son responsables de las interac-
ciones entre los mensajes conducidos por los fasciculos de las columnas dor-
sales (trayecto 1) y los trayectos 3 y 4.

MEDIADORES DE LA NOCICEPCION A NIVEL MEDULAR

Lembeck et al (1981) demostraron que la sustancia P era un mediador
central de los mensajes nociceptivos y ello en base a los siguientes hallazgos:

* Laiontoforesis de la sustancia P es capaz de excitar las células medula-
res que reciben mensajes nociceptivos.

* La administracion de capsaicina hace desaparecer la sustancia P y con-
sigue reducir las reacciones nociceptivas.

* Existe relacién entre sustancia P y encefalinas en las mismas regiénes
medulares.

* La localizacién de la sustancia P en las capas medulares recuerda mu-
cho a Ia terminacién de las fibras C en dichas capas.

De momento este papel de la sustancia P en la transmisién de los mensa-
jes dolorosos solo ha podido ser confirmado para las fibras no mielinizadas.
Junto a la sustancia P, diversos investigadores han concluido en la exis-
tencia de otras sustancias como mediadores en la transmisién de mensajes no-
ciceptivos. Asi, la CGRP (calcitonine generelated peptide), el 4cido glutdmico
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y el 4cido aspdrtico parecen estar en relacidon con las fibras mielinicas (Prka-
chin et al, 1995).

Mads recientemente, la investigacién se dirige a aclarar la participacién de
la NMDA (acido metil-D-aspartato) en la transmisién dolorosa, asi como a
encontrar respuesta al hecho comprobado de que la activacién simultdnea de
los receptores de sustancia P y de NMDA origina modificaciones en la sinte-
sis proteica que implicarian cambios importantes en la transmisién sindptica,
pudiendo estos modificar la transmisién dolorosa.

En el momento actual, 1a identificacién de los diferentes neurotransmiso-
res del dolor, as{ como su papel funcional, constituyen una investigacién en
plena evolucién y es, por tanto, imposible aportar por el momento datos con-
cluyentes sobre este aspecto.

VIAS DE CONDUCCION DEL DOLOR

Las fibras aferentes utilizan en la médula espinal trayectos diferentes en
funcién de su didmetro. Asi, las fibras de mayor didmetro (A- o v una par-
te de las A3) se sitian en los cordones posteriores homolaterales al lugar de
entrada en la médula, no realizando sinapsis si bien envian colaterales hacia
las interneuronas medulares.

Las fibras periféricas de menor diametro (una parte de las A8 y las C) se
hacen contralaterales en el momento de penetrar en la médula o en los seg-
mentos vecinos. _

Loos mensajes que dan lugar a las sensaciones conscientes siguen esencial-
mente los dos trayectos descritos:

a. Las fibras de la via homolateral en la médula son fibras mielinizadas
que constituyen los cordones posteriores o las columnas dorsales.

b. Las fibras de la via contralateral constituyen la via anterolateral cru-
zada.

Uno de los principales objetivos de los investigadores del dolor ha sido la
localizacién de las vias nerviosas utilizadas por los mensajes nociceptivos.
Una parte importante de lo que a continuacién expondremos procede de re-
sultados experimentales en animales y de observaciones realizadas en huma-
nos antes, durante o después de intervenciones neuroquirirgicas (Vierck,
1984,

Tras los resultados de hemiseccién medular en perros y gatos, Brown-Sé-
quard (1860} liegé a la conclusién, todavia en vigor, que la hemimédula con-
tralateral en relacion a la zona periférica estimulada conduce en el animal de
experimentacién las sefnales dolorosas.

En este momento es fundamental determinar el papel que el tronco cere-
bral y el talamo 6ptico tiene en la transmisién del dolor.
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A. MENSAJES DOLOROSOS PROCEDENTES
DE LOS MIEMBROS Y DEL CUERPO

Los mensajes sensitivos emplean trayectos muy largos antes de alcanzar
la corteza cerebral. Utilizan las fibras de los fasciculos de la substancia blan-
ca medular y realizan sinapsis a nivel de los niicleos grises medulares y del
tronco cerebral, a partir de donde las sefnales son transmitidas hacia el tala-
mo éptico, ultima estacién antes de llegar a la corteza cerebral. Situaremos
brevemente la anatomia de estas regiénes implicadas.

En los nicleos gracilis de Goll y cuneatus de Burdach de la médula termi-
nan respectivamente las fibras de los cordones posteriores medulares del mis-
mo nombre. Desde el bulbo hasta el mesencéfalo existe una porcién de la for-
macion reticular que resulta muy interesante porque recibe una parte impor-
tante de los mensajes originados en los receptores cutaneos y en otros
6rganos de los sentidos. .

El talamo &ptico es una estructura de muy pequefias dimensiones que cons-
tituye una etapa obligatoria para todas las sefiales sensoriales que alcanzan la
corteza cerebral y, por tanto, interviene de forma determinante en la elaboracion
de nuestras sensaciones. Tal es asf, que al tdlamo Gptico no solamente llegan las
sefiales sensoriales, sino que éstas son modificadas y controladas a éste nivel.

De forma esquemdtica (para detalles constiltense los tratados de neuroa-
natomia) el talamo est4 constituido por las agrupaciones nucleares anterior,
medial y lateral, estando estas dos tltimas separadas por la Jdmina medular
interna que no es mas que una ldmina de substancia blanca.

Este hecho es fundamental porque de la parte anterior de dicha ldmina
surgen dos ramas entre las que se sitdan los niicleos anteriores que no inter-
vienen en la percepcién de las sensaciones somaticas. Cada uno de los grupos
nucleares, lateral y medial, se divide en regiénes dorsal y ventral y posterior
y anterior. De todas estas subdivisiones, cuya mejor comprension se facilita
con la figura 4, solo dos zonas presentan especial interés en el estudio de las
proyecciones dolorosas.

* Nucleo ventral posterior y grupo posterior. La parte posterior e inferior
del grupo nuclear lateral es el llamado miicleo ventral posterior (VP) o ven-
trobasal, el cual, en un plano frontal, presenta una parte lateral (VP 1) y otra
medial (VP m). En la misma regién, justo detrds del micleo VP existe una
zona de transicién denominada «grupo posterior» constituida por la porcién
magnocelular del niicleo geniculado medial (GM mc), del nucleo suprageni-
culado y del nicleo posterior oral (PO). Toda esta amalgama de nucleos
constituyen una unidad funcional en la recepcién del mensaje doloroso.

* Talamo medial. En esta region, el nicleo dorsomedial (DM) ocupa la
parte mas dorsal y estd rodeado por los niicleos parafascicular (Pf), centro-
mediano (CM) y centrolateral (CL).
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lateral

Figura 4.—Esquema de las proyecciones hasta el tdlamo 6ptico. Se representan los sistemas espi-

notaldmico (1), paleoespinotaldmico (2) y espinoreticulotaldmico (3). A nivel taldmico solamente

se representan las grandes agrupaciones nucleares (ant = anteriores; med = mediales; lat = late-
rales). T = tdlamo; M = mesencéfalo; B = bulbo,; C = médula cervical SR = sistema reticular.
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Terminacion de las vias espinales ascendentes
Terminacion de las fibras de los cordones posteriores

Aproximadamente el 25 % de las fibras mielfnicas que constituyen la via
de los cordones posteriores terminan en los nicleos de los cordones posterio-
res del bulho; en el nicleo gracilis las fibras procedentes del miembro poste-
rior de los animales de experimentacién, y en el ntcleo cuneatus las del
miembro anterior. Los axones procedentes de éstos niicleos cruzan la linea
media y se sitian en el tronco cerebral contralateral constituyendo el lempnis-
co medial el cual va a terminar a nivel de la porcién lateral del micleo ventral
posterior del tdlamo (VP1). Es fundamental sefialar que a todo lo largo del
lemnisco medio o medial existe una organizacién topografica conservada de
las fibras que proceden de los niicleos gracilis y cuneatus, la cual también
existe a nivel del nicleo talamico que recibe las fibras del lemnisco. La zona
de llegada de las sefiales procedentes del miembro inferior se encuentra, en
los primates al menos, en la regidn lateral del VP 1, y algo mds medialmen-
te la zona que recibe los mensajes del miembro anterior. [.os mensajes origi-
nados a nivel facial se rednen a nivel lemniscal con las aferencias procedentes
del cuerpo y sus terminaciones se sitian todavia mds medialmente en el tdla-
mo (VP m). Todo lo anterior se recoge en la figura 5.

Terminaciones de las fibras de la via anterolateral

Los axones que constituyen esta via se originan en las células del cuero dor-
sal y cruzan inmediatamente la linea media . Las células de las diferentes capas
o ldminas medulares reciben aferencias nociceptivas: la lamina [ y una parte de
la II, aferencias nociceptivas especificas, la lamina V, aferencias convergentes
nociceptivas y tactiles, y las laminas Il y TV aferencias tdctiles especificas.

La via anterolateral es, desde hace mas de un siglo, considerada como la
principal conductora de los mensajes dolorosos y por tanto ampliamente inves-
tigada. Desde las primitivas técnicas de secciones medulares y estudios de dege-
neracion, denominada degeneraciéon walleriana, las fibras que nos ocupan se
denominaron espinotalamicas por unir directamente la médula con el tilamo
Optico. Mas recientemente, las técnicas de coloracion argéntica y de transporte
axénico permitieron afirmar que las terminaciones de la via espinotaldmica, en
conjunto, estan constituidas tanto por fibras mielinicas como amielinicas, tan-
1o en roedores como en algunos mamiferos y en el ser humano, pero no exac-
tamente igual en ciertos carnivoros, y que, ademds, a nivel del tilamo existen
dos regiones donde van a terminar las fibras de la via anterolateral:

a. El nicleo ventral posterior y el grupo posterior adyacente, esto es, la
region que recibe las aferencias tactiles especificas transmitidas por los nu-
cleos de las columnas dorsales.
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Figura 5.—Sistematizacion del tdlamo optico. Se aprecian los miicleos que reciben las aferencias

somdiicas. VP: Niicleo ventral posterior. VPI, parte lateral. VPm, parte medial. Pf, nticleo para-

fascicular. C: miicleo centromediano. VL: niicleo ventral lateral. Vim: niicleo ventral intermedio.
(Modificado de Albe-Fessard, 1996).

b. El tilamo medial, mas concretamente los micleos parafasciculares,
centrolateral y una parte del centromediano.

El conjunto de datos expuestos hasta el momento obligan a poner en cier-
ta reserva las propiedades fisiolégicas demostradas en roedores y carnivoros,
en el sentido de no poder traspasarlas automaticamente al ser humano.

Origen espinal de los distintos componentes
de la via espinotaldmica

Con el fin de determinar si el dolor es verdaderamente una sensacion es-
pecifica o si corresponde a un fenémeno sensitivo mas complejo ligado a la
activacién de diferentes tipos de receptores, es fundamental conocer los tipos
de neuronas que envian sus eferencias hacia el tdlamo 6ptico por medio de los
distintos componentes de la via espinotaldmica. Se trata, en definitiva, de sa-
ber si son neuronas nociceptivas especificas o convergentes.

Tanto por medio de técnicas electrofisiolégicas de estudio de conexiones
nerviosas (técnica de fijacién de la latencia del influjo, test de colision, etc)
como por técnicas histolégicas (transporte retrégrado de HRP, etc), se ha po-
dido determinar con cierta precisién las propiedades de los cuerpos celulares
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origen de los distintos componentes de la via anterolateral, si bien existen
clertas diferencias entre el gato, el macaco y el perro.

Los resultados coincidentes muestran que las células de lamina V envian
sus sefiales, sin duda alguna, hacia el tdlamo medial. Las células de la lamina
I envian sus axones hacia el nicleo ventral posterior. De manera mas general
puede afirmarse que las aferencias nociceptivas especificas y convergentes di-
rectas procedentes de la médula alcanzan el tdlamo lateral y medial, mientras
que las cruzadas alcanzan el talamo medial (Bouhassira et al, 1995},

A la hora actual no.es posible determinar; siquiera aproximadamente, la
importancia relativa en los sistemas espinotalamicos de los mensajes nocicep-
tivos especificos y nociceptivos convergentes.

B. MENSAJES DOLOROSOS PROCEDENTES
DE LAS REGIONES CEFALICAS

Mensajes procedentes de la cara
a través del nervio trigémino

La mayor parte de los mensajes sensitivos procedentes de la cara alcanzan
los centros por medio de las ramas del nervio trigémino, quinto par craneal,
cuyo cuerpo celular se encuentra en el ganglio de Gasser, tratandose de célu-
las bipolares en T. Las prolongaciones centrales penetran en el tronco cere-
bral a nivel de la protuberancia y terminan en el micleo principal del trigémi-
no y en el niicleo espinal del trigémino. El primero de ellos tiene para las afe-
rencias de la cara el mismo papel que los nicleos gracilis y cuneatus para las
aferencias de los miembros. El niicleo espinal del trigémino es una amplia co-
lumna, alargada, cuya parte superior ocupa el tronco cerebral y la parte infe-
rior ocupa la porcién mas cefalica de la médula cervical. Su funcién en la trans-
mision de los mensajes sensitivos procedentes de la cara es el mismo que la del
cuerno dorsal de la médula para las sefiales procedentes de los miembros.

El niicleo principal no recibe nunca mensajes de dolor y temperatura, sino
solamente sefiales tdctiles. Por contra, el nicleo espinal del trigémino es el
gue tnicamente recibe las sefiales dolorosas y térmicas. Este hecho demues-
tra la independencia funcional de los contingentes aferentes.

Mensajes procedentes de la cara a través
de nervios distintos al trigémino

Los mensajes procedentes del tercio posterior de la lengua llegan por me-
dio del nervio glosofaringeo (IX par craneal); el 16bulo de la oreja, los dos
tercios anteriores de la lengua y una parte de las aferencias de los tejidos pro-
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fundos de la cara, utilizan el nervio.fagial (VII par craneal); el conducto audi-
tivo y la laringe envia sus aferencias por medio del nervio vago (X par cra-
neal). L.os mensajes procedentes de la parte posterior de la cabeza y del cue-
llo alcanzan los miicleos centrales por medio de las raices dorsales espinales
C2,C3yC4.

El caso particular de la pulpa dental

La estimulacién dental provoca diferentes sensaciones seglin sean activa-
dos los receptores que se encuentran en la encia y en los tejidos de sostén del
diente o lo sean los receptores que se encuentran en la pulpa dental. Fn el pri-
mer caso se trata fundamentalmente de sensaciones tdctiles y térmicas y en el
segundo caso de sensacién dolorosa debido a la proyeccion, en este ultimo
caso, de la pulpa dental en el niicleo espinal del trigémino.

Proyecciones taldmicas de las aferencias cefdlicas

Desde el niicleo principal del trigémino parten dos vias ascendentes: una
de ellas cruza la linea media y se dirige hacia el tdlamo contralateral siguien-
do el lemnisco medial para terminar en la parte medial del niicleo ventral
posterior contralateral; otra via, ésta homolateral, se origina en la parte dor-
sal del micleo principal y termina en el nticleo ventral posterior homolateral.

Es importante sefialar que la proyeccidn facial es bilateral en el tdlamo es-
pecifico, hecho este que no existe en la proyeccion de los miembros. La im-
portancia especifica de los eontingentes homo y contralaterales es variable se-
gun la especie animal, pero en el ser humano, por ejemplo, la representacién
bilateral es fundamental para los labios y para la cavidad bucal.

APRECIACION DE LOS MENSAJES DPOLOROSOS.
PAPEL DE LA CORTEZA CEREBRAL

Los mensajes procedentes de los receptores periféricos de la sensibilidad
somatica se proyectan en determinadas zonas de la corteza cerebral, hecho
este que es indispensable para la elaboracién de una sensacién consciente.

Las proyecciones corticales en los diferentes animales de investigacién
han sido estudiadas minuciosamente, pero en el ser humano, y por razones
obvias, el estudio es mds limitado y los datos conocidos han sido obtenidos
esencialmente a partir de observaciones anatémicas y por medio del andlisis
de las sensaciones conscientes provocadas por la estimulacién de las dreas
corticales en el curso de determinadas intervenciones neuroquirtrgicas reali-
zadas en el ser humano bajo anestesia local.
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En el hombre también ha sido posible realizar estimulaciones de estructu-
ras profundas por medio de la cirugfa esterotaxica, utilizando los métodos de
la microfisiologia en el hombre despierto.

Por todo lo anteriormente expuesto, vamos a centrar nuestro estudio en
las 4reas taldmicas y corticales en las que se proyectan los mensajes de las sen-
saciones somadticas en el hombre.

PROYECCIONES CORTICALES DE LOS MENSAJES
CORRESPONDIENTES A DIVERSOS TIPOS DE SENSACIONES

La funcién motora de la corteza frontal ascendente en los antropoides y
la organizacién de la corteza motora, es ampliamente conocida desde hace
mucho tiempo gracias a las estimulaciones corticales realizadas en el orangu-
tan, macaco etc, pero también gracias a los datos obtenidos en el hombre por
los neurocirujanos. Asi, con el fin de suprimir focos epileptégenos, Penfield y
Rasmussen (1952) realizaron estimulaciones en la vecindad de la cisura de
Rolando en el paciente consciente sometido sélo a analgesia local de los teji-
dos que recubren el cerebro (tejido celular subcutdneo, hueso y duramadre)
habida cuenta de la no existencia de receptores sensitivos en el mismo tejido
cerebral. Se producen respuestas motoras, pero también sensaciones. La esti-
mulacién cortical reproduce fielmente las sefiales recibidas, en condiciones de
normalidad, desde la periferia . Tras realizar una cartografia cerebral tras es-
timulaciones diversas y repetidas se ha podido concluir que las sensaciones
dolorosas ligadas a las visceras se localizan en la insula, en el gyrus cinguli y,
con menor representacién, en el cértex primario.

;QUE SUCEDE TRAS LA ESTIMULACION
DE ESTRUCTURAS PROFUNDAS?

Como complemento de lo anterior, la realizacion de cirugia esterotdxica
ha permitido estimular estructuras profundas y ha sido realizada fundamen-
talmente en pacientes afectos de dolores intratables y permanentes y en aque-
llos que presentaban movimientos anormales.

Por medio de esta cirugfa se colocan electrodos en diferentes lugares y de
diferentes tamarios y longitud, de actuacién continua o a demanda, permi-
tiendo llegar a conclusiones fundamentales. Asi ha podido describirse sin
duda alguna la organizacién somatotdpica, es decir, la organizacion de las
aferencias en funcién de su origen espacial, de muiltiples sensaciones. La pier-
na esta representada lateralmente en el VP 1 del talamo, cerca de la capsula
interna, la cara muy medialmente en le VPm. El brazo y la mano alcanzan el
VP 1 medial entre las dos proyecciones anteriormente sefialadas. Las estimu-
laciones ponen en evidencia asi mismo que esta representacion es el soporte
de la localizacién espacial precisa que presentan las sensaciones tdctiles.
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SENSACIONES DOLOROSAS TRAS ESTIMULACION
DE ESTRUCTURAS PROFUNDAS

Los efectos de la estimulacién de estructuras profundas difieren segun se
trate de pacientes con integridad del sistema de conduccién de mensajes so-
méticos, o con un sistema modificado por la enfermedad. En el primer caso
se encuentran los pacientes en los que la cirugia estd encaminada a tratar pro-
blemas disquinéticos fundamentalmente. El segundo caso es el de aquellos
pacientes con lesién de un conductor nervioso, central o periférico, o de un
nicleo central, en los que existe una ldgica desconexién entre la periferia y
determinadas zonas centrales, y en los que se asiste a la existencia de dolores
paraddjicamente localizados en la regién privada de aferencias y de sensacio-
nes objetivas (pacientes parcialmente desaferentados) y cuyo ejemplo mds ti-
pico lo constituyen los dolores que se sienten en un miembro que ha sido am-
putado (miembro fantasma), en los que todos los mensajes aferentes han sido
suprimidos por seccién de las raices dorsales que conducen las aferencias ha-
cia los centros.

Estudiaremos cada caso de forma separada.

a. Pacientes con sistema de conduccion
de mensajes somdticos intacto

En este grupo de pacientes podemos plantearnos tres situaciones distin-
tas:

a.1. Estimulacion de las proyecciones
O via espinotaldmica

La via espinotaldmica se sittia en la vecindad del lemnisco medial y es es-
timulada con cierta frecuencia en aquellas técnicas neuroquiruirgicas de trac-
totomia mesencefalica destinadas a aliviar dolores cefdlicos o cervicales altos.
Consecuencia de dicha estimulacién es la aparicién de dolor, quemadura y
sensaciones especificas de frio y calor, recordando mucho a las sensaciones
aparecidas tras la estimulacién de la via anterolateral a nivel medular.

Es muy importante sefialar que las sensaciones tras la estimulacién de las
proyecciones descritas no se asemejan en nada a las existentes tras la estimu-
lacién del lemnisco medial adyacente, que se acompana de parestesias tdcti-
les, al igual que la estimulacién de los cordones posteriores.

La estimulacién del micleo ventral posterior del tdlamo provoca esencial-
mente parestesias tdctiles y excepcionalmente sensaciones dolorosas y de tem-
peratura, si bien hoy se sabe que una mintscula porcién de la parte infero-
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posterior del nticleo ventral posterior posee una representacién nociceptiva,
pero su trascendencia es despreciable.

A nivel de la corteza somética primaria, aunque tradicionalmente se ha
negado la existencia de representacién nociceptiva, hoy se sabe que en este lu-
gar existe una cierta representacién cortical si bien su importancia es muy re-
lativa, aunque parece ser la responsable de las a#7as dolorosas que preceden
a ciertas crisis epilépticas especialmente las crisis de tipo jacksoniana en las
que la epilepsia provoca movimientos que progresan como la representacién
del cuerpo en la corteza motora, lo que significa que los movimientos son
provocados por la propagacién de la estimulacién a nivel cortical. Dentro de
la corteza somadtica primaria, la representacién de los mensajes dolorosos se
limita a las dreas 3, 2, 1 de Brodman.

a.2. Estimulacion de las proyecciones paleoespinotaldmicas

Sélo en casos muy especificos hay que recurrir a la estimulacién de estas
proyecciones, obteniéndose, en un mimero muy limitado de casos, rubor bien
delimitado en ambas hemicaras.
a.3. Estimulacion de los niicleos amigdalinos

La estimulacién realizada en pacientes epilépticos no se acompaiia en nin-
gun caso de sensaciones dolorosas, sino de alteraciones en los patrones de
comportamiento sexual, alimenticio y emocional.
b. Pacientes con dolores de desaferentacién
b.1. Estimulacién del talamo medial y lateral

La estimulacién de estas estructuras en los pacientes desaferentados pro-
voca sensaciones dolorosas imposibles de reproducir en sujetos normales, si
bien la calidad de las mismas no responde a patrones estandarizados.
b.2. Cdpsula interna y corteza somatomotora

Es un hecho muy Bien conocido que en los pacientes con dolores de desa-
ferentacion, la estimulacién de zonas diversa y alejadas entre sf de la cdpsula

interna y/o la corteza somatomotora se acompafia de dolor casi exactamente
superponible al que el paciente sufre de forma espont4nea.
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Debido a la amplia representacién de las regiénes que provocan sensacio-
nes dolorosas, no es posible suprimir su totalidad en la cirugia del dolor en
estos pacientes. ;

b.3. Proyecciones insulares y taldmicas

Aungue no han sido estudiadas en pacientes con lesiones del sistema ner-
vioso central, serfa extraordinariamente interesante saber si en estos pacien-
tes las sensaciones vegetativas que se provocan a este nivel se transforman
también en sensaciones dolorosas.

LOS DOLORES VISCERALES

*Los dolores viscerales son aquellos cuyo origen radica en la distensién o
la contraccién anormalmente intensa del componente muscular de la pared
de las visceras huecas, asf como de la cdpsula que rodea las visceras macizas
o, por fin, por situaciones de anoxia de diferente etiologfa de los érganos
afectos.

Desde los estudios de Lembeck et al (1981) se sabe que otras circunstan-
cias son capaces asf mismo de producir dolor visceral. Asf, el actimulo de sus-
tancias algégenas tales como la histamina, las quininas, el potasio o las pros-
taglandinas, la traccién o distensién de los ligamentos y los vasos sanguineos
o la estimulacién quimica de estémago y eséfago.

Un hecho importante a resaltar es que no se produce dolor de la misma
intensidad tras la contraccién de una viscera hueca segin exista o no modifi-
cacién, tras la contraccién, de las dimensiones de la misma, siendo mucho
m4s intenso el dolor en este segundo caso, tal y como sucede en la obstruc-
cién intestinal o en los c6licos nefriticos y biliares, en los que no existe modi-
ficacién de las dimensiones viscerales.

¢;EXISTE UN SOLO TIPO DE DOLOR VISCERAL?

En sentido estricto no es posible responder a esta cuestién. El hecho pa-
tente es que el dolor visceral evoluciona a lo largo del tiempo, puesto que al
comienzo de la crisis dolorosa el dolor se sufre efectivamente en el érgano en-
fermo, lo que llamamos dolor visceral verdadero, para ir constituyéndose
paulatinamente en un fenémeno referido virtud al cual el dolor ya no se sien-
te en la viscera sino en otra estructura somdtica, en la que puede o no existir
hipersensibilidad dolorosa.
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Dolor visceral verdadero

Se trata de un dolor profundo y sordo totalmente diferente del dolor so-
matico espontdneo, y practicamente siempre se acompafia de un cortejo sin-
tomético vegetativo, generalmente ausente en los dolores sométicos, y, tam-
bién a diferencia de estos ultimos, la presién sobre el 4rea dolorosa no modi-
fica ni la intensidad ni la calidad del dolor.

Dolor visceral referido

De forma caracteristica, el dolor visceral referido no es m4s que la transfe-
rencia subjetiva del dolor a una estructura somdtica que envia sus aferencias
hacia los centros superiores utilizando las mismas raices dorsales que la visce-
ra interesada, puesto que, generalmente, las estructuras donde se encuentra el
dolor referido y la viscera enferma pertenecen a la misma metdmera.

En las primeras fases del dolor referido generalmente no existen altera-
ciones en la sensibilidad de la regién de referencia, pero cuando la crisis se
prolonga en el tiempo o se hace de repeticién hacen su aparicién los fenéme-
nos de hiperalgia, virtud a los que la provocacién de dolor se consigue con es-
timulaciones mucho menos intensas de las que normalmente inducirian la
aparicién de dolor.

Enlo que se refiere a los receptores viscerales del dolor,en el momento ac-
tual no ha podido demostrarse la existencia de nociceptores especificos en las
visceras, salvo en ciertas especies de animales de investigacién en los que se
constatd su existencia en la vesicula biliar y en el uréter, activandose ambos
por presiones intraluminales muy intensas.

Por tltimo, cldsicamente se ha aceptado que las fibras nerviosas que con-
ducen los mensajes viscerales dolorosos pertenecen al sistema nervioso sim-
patico, si bien no es posible descartar absolutamente la participacién del pa-
rasimpatico, especialmente del nervio vago, en la transmisién de los dolores
viscerales. Recientemente (Bach-y-Bita, 1994) se ha planteado la hipétesis,
todavia en fase de experimentacidn, de la existencia de una transmisién no si-
ndptica de los neurotransmisores involucrados, proponiéndose la via de la di-
fusién por medio de fluidos extracelulares, hecho éste que ya ha sido confir-
mado por Liu et al (1994) para la sustancia P.
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RECEPTORES FARMACOLOGICOS

Farmaco es una sustancia capaz de modificar la actividad celular estimu-
lando o inhibiendo procesos propios de la célula. Para ello, debe asociarse a
moléculas celulares para generar enlaces de unién, los cuales suelen ser rever-
sibles aunque también pueden hacerse irreversibles. Dichas moléculas celula-
res tienen radicales que pueden asociarse al farmaco formando un complejo,
tras lo cual pueden ocurrir dos hechos: que no se produzca respuesta celular,
como sucede en los sitios de fijacion inespecifica; o bien, que las moléculas
con las que actian los fdrmacos produzcan una modificacién constante y es-
pecifica en la funcién celular, denomindndose a estas moléculas receptores
Jfarmacologicos (Flérez y Armijo, 1992).

Los receptores son estructuras macromoleculares de naturaleza proteica,
que se localizan en las membranas externas de las células, en el citoplasma
nticleo celular.

Estos receptores pueden producir distintas respuestas funcionales:

—Modificar los movimientos de iones, en cuyo caso el receptor suele es-
tar ligado a canales iénicos.

—Cambios en la actividad de enzimas.

—Modificaciones en la produccidn y/o estructura de distintas proteinas,
en el caso de receptores que tienen capacidad de modificar la transcripeién y
sintesis proteica.

La mayorfa de los farmacos actian a través de la unién a estos receptores
especificos.

Clnicas Uroldgicas de la Complutense, 4, 35-47, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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INTERACCION ENTRE EL FARMACO Y SU RECEPTOR

Todo receptor farmacoldgico debe reunir dos condiciones: afinidad y es-
pecificidad.

Afinidad: el receptor debe tener gran afinidad por el farmaco con el que
se fija, incluso a concentraciones muy bajas del farmaco. Esta propiedad se
debe a la formacion de enlaces entre el farmaco y el receptor, siendo el mds
frecuente el enlace de tipo iénico.

Especificidad: es la capacidad que tiene el receptor de distinguir una mo-
lécula de otra, incluso aunque sean muy similares.

FARMACO AGONISTA Y ANTAGONISTA

Para que surga una accién farmacoldégica es necesario que el farmaco in-
teractie con un receptor de forma especifica y con elevada afinidad por él, y
ademas, que sea capaz de modificar Ia molécula receptora de tal forma que se
desencadene un efecto. Esta capacidad de modificar al receptor y producir
una accién se define como eficacia, y al farmaco que posee esta propiedad po-
demos denominarlo agonista. En cambio se denomina antagonista al firma-
€O que es capaz de unirse al receptor pero que no lo activa.

SUBTIPOS DE RECEPTORES

[La diferenciacién de subtipos de receptores se realiza mediante el andlisis
del rango de potencia de agonistas y antagonistas. Si un grupo de agonistas tie-
ne un orden de potencia determinado en relacién con un tipo de respuestas y
un orden distinto en relacién con otras, podemos asumir que las primeras res-
puestas dependen de un subtipo de receptor distinto del que se activa para pro-
vocar el segundo tipo de respuestas. 1.o mismo sucede con los antagonistas.

La demostracion de los subtipos de receptores también puede hacerse por es-
tudios de fijacién de radioligandos, de esta forma cuando la afinidad mostrada
por farmacos agonistas y/o antagonistas en curvas de competicién es diferente en
funcion del tejido analizado, podemos hablar de subtipos de sitios de fijacién.

REGULACION DE RECEPTORES

Los receptores presentan una velocidad de recambio que depende del
equilibrio entre sintesis, movimiento y desintegracion dentro de sus sistemas
de regulacién. La regulacidn del niimero de receptores puede ser por aumen-
to de los mismos (up-regulation) o por disminucién (down-regulation). Tam-
bién puede haber modificaciones en la afinidad o capacidad para producir
una respuesta bioldgica.
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DESENSIBILIZACION DE RECEPTORES

Es la pérdida de respuesta de una célula a la accién de un ligando. Esta
propiedad hace que la célula quede protegida frente a la estimulacién excesi-
va o prolongada, lo cual viene dado por la accién del farmaco agonista. La
tolerancia aguda o taquifilaxia es la desensibilizacién de forma rdpida mien-
tras que la tolerancia crénica se desarrolla en el curso de dfas.

También podemos diferenciar la sensibilidad segtin si los cambios ocu-
rren en el propio receptor (desensibilizacién homdloga) o si ademds hay una
pérdida de respuesta a la accién de agonistas de otros receptores.

HIPERSENSIBILIDAD DE RECEPTORES

Es el aumento de respuesta de una célula a la accién de un ligando debi-
do a la falta temporal de accién del ligando sobre la célula (ocurre con fre-
cuencia cuando se denerva una via nerviosa). Los mecanismos responsables
son un aumento del nmimero de receptores o de la afinidad de los mismos.

FISIOLOGIA DEL DOLOR

El dolor es un fenémeno multifactorial que depende de estimulos genera-
dos perifericamente, en el lugar del daio tisular, donde se encuentran locali-
zados los nociceptores o receptores del dolor; y también depende de los im-
pulsos procedentes del sistema nervioso central. Los nociceptores responden
a una variedad de estimulos, como el propio dano tisular, aumento de la ac-
tividad simpatica, cambios en la concentracién de iones H+ y K+, serotoni-
na, sustancia P, linfoquinas, bradicininas, serotonina y prostaglandinas.

Dado que el dolor induce cambios tanto a nivel periférico (nociceptores),
como a nivel central (aumentando la sensibilidad de las neuronas espinales),
la accién analgésica puede efectuarse en varios niveles: bloqueando impulsos
aferentes, alterando la integracién de estos impulsos en el sistema nervioso
central, y modificado las eferencias (Lewis y cols., 1994).

CLASIFICACION DE ANALGESICOS

Podemos diferenciar dos grandes grupos: analgésicos opidceos y analgesi-
cos no opidceos. Dentro de los dltimos podriamos incluir antiinflamatorios no
esteroideos, analgésicos-antitérmicos y anestésicos locales, siendo considera-
dos actualmente como los farmacos de primera linea para el control del do-
lor leve/moderado (Rummans T., 1994).
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En los tltimos tiempos se han desarrollado muchas variantes sintéticas y
se han mejorado las técnicas de administracién, pero en cambio la innovacién
conceptual ha sido escasa (Rang y Urban, 1995).

ANALGESICOS OPIACEOS

Este grupo de farmacos posee las siguientes caracterfsticas:

— Presentan afinidad selectiva por los receptores opioides, produciendo
analgesia intensa, afectando tanto a los sistemas aferentes como a los eferen-
tes de la sensibilidad dolorosa.

— Producen farmacodependencia, con tolerancia a la mayoria de los
efectos depresores, dependencia psicoldgica y fisica.

— Provocan depresién respiratoria.

RECEPTOR OPIOIDE

El concepto de que los farmacos opidceos interaccionan con receptores
para producir analgesia es conocido desde hace afos, pero hasta 1973 no se
identificaron los sitios de unién como receptores, asi como su distribucién
anatémica (Goodman y Gilman, 1986).

La busqueda de ligandos enddgenos opidceos culminé con el descubri-
miento de dos pentapéptidos: met-encefalina y leu-encefalina. Hay un pépti-
do mayor, B-endorfina (contiene la secuencia de metencefalina) que se en-
cuentra en la pituitaria y en el hipotdlamo. Mas tarde se identificé otro pép-
tido, la dinorfina. En conjunto se les denominé péptidos opioides. Estos
péptidos tienen capacidad de ocupar selectivamente los receptores opioides,
de inducir acciones farmacoldgicas propias de la morfina y pueden ser anta-
gonizados por la naloxona. Se ha sugerido que estos péptidos opidceos endé-
genos pueden tener varias funciones, incluyendo la neurotransmisién, pero su
mecanismo de accién analgésico no estd claro, aunque su potencia analgésica
parece relacionada con varios factores como afinidad por los sitios de unidn,
actividad intrinseca de los receptores y propiedades farmacocinéticas.

La distribucién anatémica de estos receptores depende de las distintas re-
giones del sistema nervioso central, siendo la densidad elevada en dreas ana-
tomicas relacionadas con funciones fisiolgicas que pueden ser afectadas por
los opidceos, pudiendo establecerse una buena correlacion entre sitio de
union y efectos. También se han encontrado receptores de opidceos fuera del
sistema nervioso central: sistema nervioso periférico, tejido cromafin, y glan-
dulas endocrinas, ya que en estas zonas los opidceos también ejercen su ac-
cion. (AMA, 1995).
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TIPOS DE RECEPTORES

Los opioides enddgenos y los farmacos opidceos pueden interactuar con
diversos tipos de receptores, y fundamentalmente se pueden diferenciar tres:

p: mediador de la analgesia tipo morfina. Se pueden diferenciar dos sub-
tipos, 11,, que sélo se encuentra en el sistema nervioso central, asociandose a
analgesia supraespinal, liberacién de prolactina, hipotermia y catalepsia; y el
1, relacionado con bradicardia, depesién respiratoria e inhibicién de la moti-
lidad intestinal. Todos los agonistas opidceos sintéticos activan ambos recep-
tores p.

k: mediador de la analgesia espinal tipo pentazocina; su activacién produ-
ce sedacidn sin producir depresién respiratoria.

d: selectivo para encefalinas. Parece que juega un papel en la depresion
respiratoria producida por opidceos. Probablemente su activacién induce ac-
ciones similares a las del receptor .

Probablemente, los analgésicos que acttian a nivel espinal interaccionan
con los receptores k y d.

En cuanto a la selectividad de los antagonistas, la naloxona se comporta
como antagonista a nivel de todos los receptores, aunque con distintas afini-
dades; su afinidad es mas de 10 veces mayor por los receptores 1 que por los
kyd.

Hasta ahora, estd establecido que se puede conseguir una misma accion
fisioldgica o farmacoldgica mediante la activaciéon de dos o mas tipos de re-
ceptores, y una misma drea nerviosa, e incluso una neurona, pueden tener
mis de un tipo de receptor, aunque actualmente hay estudios que sugieren
que los distintos receptores median distintos efectos, pero atin es necesario
determinar mejor su papel.

DUALISMO DE RECEPTORES

Las acciones farmacoldgicas derivadas de la activacién de los distintos re-
ceptores opioides pueden verse resumidas en acciones sobre el sistema nervio-
so central, neurovegetativas y hormonales.

El hecho de que dos farmacos activen varias vias neuronales por mecanis-
mos de receptores diferentes y ejerzan la misma accién farmacoldgica, se de-
nomina dualismo farmacoldgico, lo cual ocurre con los opiaceos. Distintos ti-
pos de opidceos pueden producir analgesia mediante distintos receptores. Por
ejemplo, la morfina puede activar el receptor n para producir analgesia, de-
nominandose agonista opidceo, pero otro opiaceo puede activar un receptor
diferente y también producir analgesia, pero comportandose como antagonis-
ta competitivo del receptor p. Si este opidceo actia sélo, produce un tipo de
analgesia, pero si actia en presencia de un agonista p interferira la accién
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analgésica, y el resultado depender4 de la afinidad que presente por ambos ti-
pos de receptores (Florez y Armijo, 1992).
Por ello los fdrmacos opidceos se dividen en:

1. Agomistas puros: agonistas exclusivos sobre receptores p, teniendo la
méxima actividad intrinseca. Dentro de ellos se encuentran: morfina, heroi-
na, meperidina, metadona, fentanilo y sufentanilo.

2. Agonistas-antagonistas mixtos: capaces de actuar sobre mds de un tipo
de receptor (ny k), comportdndose como agonistas sobre el k y como agonis-
tas parciales o antagonistas sobre 1. Dado que ambos receptores son media-
dores de la analgesia, estos farmacos se comportan como analgésicos. En pre-
sencia de un agonista puro (1), serdn antagonistas. Dentro de ese grupo se en-
cuentran: pentazocina, butorfanol y nalbufina.

3. Agonistas parciales: actian sobre el receptor p pero con menor activi-
dad intrinseca que los agonistas puros; por ello en presencia de un agonista
puro serdn antagonistas. [L.a buprenorfina se encuentra dentro de este grupo.

4. Agonistas puros: presentan afinidad por los receptores pero sin activi-
dad intrinseca.

ACCIONES FARMACOLOGICAS GENERALES DE L.OS OPIACEOS

Nos ocuparemos principalmente de la accién analgésica de los opidceos,
que es la mds importante y es la que a nosotros nos interesa en este momento,
aunque estos producen también depresién respiratoria, efectos subjetivos y ac-
ciones a nivel neuroendocrino, cardiovascular, urinario y gastrointestinal.

ACCION ANALGESICA

Dada la gran distribucién de receptores opioides en el sistema nervioso
central y periférico, estos farmacos pueden inducir numerosas acciones.

Los agonistas opidceos tipo morfina alivian o suprimen el dolor de gran
intensidad, independientemente de su localizacién, aunque no son tan efica-
ces en dolores por desaferentizacion. L.os opidceos disminuyen la sensibilidad
al dolor y su cardcter angustioso y desagradable, proporcionando en cambio
una sensacién de bienestar y euforia. La analgesia se alcanza con dosis que no
alteran el nivel de conciencia, y que a veces pueden ser tan pequenas que ape-
nas producen sintomas centrales.

_ . Los agonistas puros producen analgesia al interactuar. con los_receptores
1, aunque también podrian actuar sobre receptores d. La gran eficacia anal-
gésica de los opidceos se debe a que actiian sobre varias estructuras situadas
a diversos niveles del neuroeje desde la corteza cerebral a la médula espinal,
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interviniendo tanto en mecanismos aferentes como eferentes de la sensibili-
dad nociceptiva (Flérez y Reig, 1993).

A nivel aferente, los opidceos interactian con los receptores opidceos de
la médula espinal, que se encuentran en las terminaciones nerviosas prima-
rias que llegan a las astas posteriores y las que se encuentran en los somas y
dendritas de las neuronas de las laminas I y V que originan la via espinotala-
mica. A nivel mesencefalico y diencefalico y disminuyen la actividad aferente
en la sustancia gris periacueductal y periventricular y la que alcanza el tala-
mo. También actian en los receptores de la corteza cerebral y sistema limbi-
co, disminuyendo la capacidad de integracion de la informacion nociceptiva,
alterando asi la sensacion del dolor.

El sistema eferente regula la transmisién de la informacién nociceptiva en
la médula espinal y tiene su origen a nivel cortical, mesencefdlico y bulbar.
En €l hay neuronas y terminaciones opioides relacionadas con otros sistemas
que proyectan sus prolongaciones hacia las astas posteriores de la médula es-
pinal. La estimulacién de los receptores opioides activa un sistema neuronal
inhibidor de la transmisién nociceptiva (sistema «off» del bulbo), inhibiendo
también un sistema bulbar opuesto, excitador (sistema «on»).

Los agonistas opidceos también actdan a nivel limbico y cortical, por ello
los opidceos también disminuyen la percepcién del tono desagradable del
dolor.

Posiblemente la morfina también puede actuar en receptores opioides de
terminaciones nerviosas periféricas, al menos en situaciones en las que hay
componente inflamatorio crénico. Probablemente en un futuro se podran de-
sarrollar formacos opidceos que actien como analgésicos sélo a este nivel, sin
presentar los efectos psicotrépicos y sedantes tipicos de los opidceos.

Por todos estos mecanismos el efecto analgésico de los opidceos es tan in-
tenso y completo.

Podriamos hacer una mencién especial al tramadol, agonista opidceo que
ejerce su efecto antinociceptivo por un doble mecanismo de accion:

— Por un lado, presenta afinidad por receptores de opidceos.

— Por otra parte se ha visto en estudios preclinicos que el efecto analgé-
sico del tramadol es bloqueado sélo parcialmente por naloxona, lo que sugie-
re que también debe ser un mecanismo no dependiente de opidceos, posible-
mente este mecanismo est4 relacionado con un aumento de neurotransmiso-
res a nivel del sistema nervioso central (serotonina y norepinefrina) (Raffa,
1996).

Esta dualidad de mecanismos se debe a que el tramadol es un racemato,
y cada enantiémero estd relacionado con un tipo de acciones:

— enatiémero +: la actividad como opidceo del tramadol parece estar
relacionada principalmente con este enantidmero, que se une a receptores
L dyk
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— enantidmero —: se une a estos receptores con menor afinidad. Tam-
bién muestran diferencias en la recaptacién de serotonina y norepinefrina:

— enatiémero +: es un inhibidor mds potente de la recaptacién de sero-
tonina.

— enantidmero —: inhibe mds potentemente la recaptacién de norepine-
frina.

- Al parecer, la experiencia clinica sugiere que este farmaco tiene un bajo
potencial de abuso o adiccién, es eficaz y puede tener un importante papel en
el dolor de tipo crdnico (Gibson, 1996).

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS
Y ANALGESICOS-ANTITERMICOS

Los farmacos analgésicos, antitérmicos y antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), son un grupo de fiarmacos con diferente estructura quimica y una
accion bioldgica comiin: inhibicidén de la ciclooxigenasa (COX), enzima que
transforma el dcido araquiddnico en endoperdxidos ciclicos a partir de los
cuales se sintetizan varios eicosanoides: prostaglandinas, prostaciclinas y
tromboxanos. Esta inhibicion de los eicosanoides explica efectos terapéuticos
y toéxicos, pero puede haber otros hechos a nivel celular que sean los respon-
sables de otras actividades de estos farmacos. Actualmente se piensa que pue-
de haber un mecanismo de accién a nivel central, que incluso podria ser méas
importante que el periférico (Cross, 1994).

Se distinguen dos formas de la ciclooxigenasa (Rang y Urban, 1995):

COX-1: es una enzima constitutiva que se encuentra en muchos tejidos,
regulando varias acciones fisiolégicas. Al activarse, el endotelio vascular libe-
ra prostaciclina, la cual posee efecto antitrombogénico y antiateroscleroso;
también ejerce citoproteccion a nivel de la mucosa gdstrica y genera prosta-
glandinas en el rifién, regulando el balance de electrolitos, manteniendo el
flujo renal e induciendo natriuresis.

COX-2: es una enzima inducible, que juega un mayor papel en la inflama-
cién.

Los AINE inhiben la formacién de prostaglandinas y leucotrienios por in-
hibicién no selectiva de las isoformas de la ciclooxigenasa, por lo que se pien-
sa que algunos de los efectos indeseables de los AINE (gastrointestinales y re-
nales) se asocian con inhibicién de la COX-1 y los efectos antiinflamatorios de
los AINE a la inhibicién de la COX 2, por lo que serfa muy interesante el po-
der desarrollar inhibidores selectivos de la COX-2, evitdndose asi muchos
efectos adversos. Actualmente ya se encuentran disponibles inhibidores selec-
tivos de la COX-2, que carecerian de los efectos secundarios tipicos de los
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AINE habituales, pero todavia no estd claramente determinada la eficacia y
seguridad de estos agentes (Bjorkman, 1996).

Los AINE pueden inhibir preferentemente a una de estas dos formas de
la COX, asi podemos diferenciar los siguientes grupos:

Flurbiprofén, ibuprofén y meclofenamato: inhiben tanto a la COX-1 como
a la COX-2. A pesar de ello, ibuprofén es el AINE que presenta menos toxi-
cidad gastrointestinal (Medicines Resource).

Piroxicam, indometacina y sulindac: inhiben principalmente la COX-1.
Los dos primeros son los que se asocian con un mayor riesgo de toxicidad
gastrointestinal (Medicines Resource).

Nabumetona, etodolaco y nimesulide: inhiben principalmente la COX-2.

MECANISMO GENERAL DE ACCION

La hipétesis mas reconocida es que todos los AINE inhiben la actividad
de la ciclooxigenasa, que transforma el dcido araquidénico en endoperdxidos
ciclicos, los cuales se convierten en prostaglandinas y tromboxanos. Dado
que los eicosanoides participan en la patogénesis del dolor y 1a inflamacion,
la inhibicién de su sintesis por los AINE serfa la responsable de la actividad
terapéutica; como los eicosanoides intervienen en otros procesos fisiol6gicos,
su inhibicién puede producir efectos t6xicos. Es importante sefialar que los
eicosanoides solamente son una parte dentro de los mediadores celulares que
intervienen en la inflamacién, y ademas, los AINE no pueden inhibir la viade
la lipooxigenasa por lo que se pueden formar leucotrienios; por ello estos far-
macos tienen ciertas limitaciones para controlar los procesos de la inflama-
cién. Los distintos AINE presentan mecanismos de inhibicién diferentes; por
ejemplo, el 4cido acetilsalicilico (AAS) es un inhibidor irreversible que aceti-
la un residuo de serina en el sitio activo de la enzima, por ello, las plaquetas
son incapaces de sintetizar nueva enzima, por lo que la inhibicién de la ci-
clooxigenasa dura toda la vida plaquetaria. Los demas AINE inhiben la en-
zima de modo diferente y variable, de forma competitiva, dependiendo el gra-
do de reversibilidad de unos farmacos a otros (Flérez y Reig, 1993). Las con-
centraciones que los AINE alcanzan en los tejidos son capaces de inhibir el
enzima, disminuyendo por tanto la sintesis y concentracién de eicosanoides
tisulares, plasmaticos y urinarios tras la administracién de dichos farmacos.
Pero dado que hay diferencias tanto en la susceptibilidad a la accién inhibi-
dora de los AINE como en la actividad de la ciclooxigenasa de los tejidos, la
potencia de cada AINE es distinta, asi como también es distinta la distribu-
cién y penetracién de cada AINE en los tejidos. Ello explica las diferencias
entre los distintos AINE asi como la distinta respuesta de un mismo paciente
a distintos AINE.
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ACCIONES FARMACOLOGICAS

Las acciones farmacoldgicas de los antiinflamatorios que tiene interés te-
rapéutico son las siguientes: accién analgésica, antiinflamatoria, antitérmica
y antiagregante, aunque en nuestro caso nos interesan especialmente las dos
primeras. De interés toxicoldgico son su accién a nivel gastrointestinal, renal,
hematoldgico y reacciones de hipersensibilidad.

1. ACCION ANALGESICA

Su intensidad es moderada y aunque estd en relacion con la dosis dicha
relacidn es pequetia. Por ello la médxima eficacia antidlgica se consigue sola-
mente con el doble o triple de la dosis habitual, y su efecto mdximo es menor
que el producido por los analgésicos opidceos. En cambio los AINE tienen
como ventaja que no producen alteraciones del sensorio. Se pueden utilizar
en dolores de tipo muscular, articular, dentario y cefaleas; a dosis elevadas
pueden ser titiles en dolor postoperatorio, postraumdtico y en fases iniciales
de dolor oncoldgico, aunque en la prdctica, muchas veces se abusa de este
tipo de farmacos en dolor que requiere opidceos.

La eficacia analgésica es distinta segiin el AINE que se utilice, y puede ser
diferente a su actividad antiinflamatoria. Por ejemplo, el AAS tiene mayor
poder analgésico que el salicilato, manteniendo este la misma capacidad an-
tiinflamatoria. En cambio, el paracetamol es analgésico sin capacidad antiin-
flamateria, v el ketorolaco y metamizol son mas andigésicos que antiinflama-
torios.

Actualmente se sabe que muchos de los AINE son racematos, como en el
caso del ibuprofén, demostrandose que sus acciones (tanto analgésicas como
antiinflamatorias como efectos adversos), se deben casi exclusivamente a su
enantiémero S (Bannwarth y cols., 1995) (Chen y cols., 1995).

Los AINE ejercen su accién principalmente a nivel periférico, en las ter-
minaciones nerviosas sobre las que actian los mediadores de la inflamacion,
aungque no existe una correlacién precisa entre la actividad anticiclooxigena-
sa y el efecto antidlgico. Pero también hay un componente central que contri-
buye a la analgesia producida por los AINE.

2. ACCION ANTIINFLAMATORIA

La actividad inhibidora de la ciclooxigenasa contribuye a la accién antiin-
flamatoria. La inhibicién de la sintesis de prostaglandinas bloquea las accio-
nes dilatadora, hiperalgésica, citocinética y otras respuestas que dependen de
la actividad de la interleucina 1. Pero es necesario hacer las siguientes mati-
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zaciones: la participacién de los eicosanoides en la inflamacidn es variable y
limitada, las dosis antiinflamatorias de AINE son superiores a las necesarias
para inhibir la sintesis de eicosanoides, algunos AINE son antiinflamatorios
eficaces pero en cambio no lo son como inhibidores de la sintesis de prostagl-
nadinas, y, ademds en algunas inflamaciones las prostaglandinas no son per-
judiciales, sino que moderan la respuesta.

Debido a ello, los AINE tienen una limitada eficacia antiinflamatoria,
puesto que en la inflamacién intervienen otros factores aparte de las prosta-
glandinas.

Por otro lado, la accién antiinflamatoria de los AINE no se explica sola-
mente por su accién anticiclooxigenasa. Estos farmacos también interfieren
funciones de activacién de los neutrdfilos, efectos que son independientes de
la accion sobre la sintesis de prostaglandinas.

Ello tiene especial importancia en la inflamacién crénica, por ejemplo en
Ia artritis reumatoide, enfermedad cldsicamente tratada con AINE (Fldrez y
Armijo, 1992). En este caso las prostaglandinas tienen un papel limitado,
aunque no despreciable, y por tanto la inhbicién de su sintesis es sélo una
parte dentro de la accién antirreumatica.

En conclusion, podemos asumir que la actividad antiinflamatoria de cada
AINE depende de su accién sobre la ciclooxigenasa y su accién moderadora
de otras respuestas celulares, asi como de la medida en que las prostagandi-
nas actien participen en la patogenia de la inflamacion (Fidrez y Reig, 1993).
También influyen otros factores en la eficacia y toxicidad de los AINE, como
la variabilidad individual en la respuesta (mds pronunciada en pacientes an-
cianos) y factores farmacocinéticos y farmacidindmicos (Johnson y Quinn,
1995).

AVANCES EN ANALGESIA

Como ya se ha citado anteriormente, ha habido pocas innovaciones en el
campo de la analgesia en los iltimos afos, siendo los principales grupos de
analgésicos los AINE y los opidceos.

Los analgésicos que actian a nivel periférico lo hacen modulando los ca-
nales de iones, ¢ interviniendo sobre los mediadores de la inflamacién.

Dentro de los mediadores de la inflamacion, estan en estudio nuevos an-
tagonistas de receptores de dichos mediadores (por ejemplo, bradicininas),
inhibidores selectivos de Ia ciclooxigenasa-2, y fdrmacos supresores de cito-
quinas.

En el campo de ia modulacién de los canales de iones, hay evidencias de
que el bloqueo de los canales de sodio puede ser importante en ¢l dolor de
tipo neuropdtico, v se estd estudiando sobre ia posible inhibicidn selectiva de
un tipo de canales de sodio (ios resistentes a tetrodotoxina}, que se expresan



46 M. Garcta, A. Morveno y E. Vargas

selectivamente en neuronas aferentes nociceptivas. La apertura de los canales
de potasio produce inhibicién de la excitabilidad de la membrana, efecto que
podria ser utilizado en analgesia. En los tiltimos anos estdn en estudio algu-
nos tipos de canales de potasio que se encuentran en gran densidad en mu-
chas neuronas y que podrian ser activados por determinadas sustancias, aun-
que por el momento no hay estudios sobre el efecto analgésico de dichos pro-
ductos (Rang y Urban, 1995).

A nivel central actiian neuropéptidos que tienen funciones de modulacion
o transmisién en la via nociceptiva, cuyos receptores podrian ser un campo de
actuacidn para analgésicos nuevos. Entre estos neuropéptidos se encuentran
tacicininas (importantes mediadores de la via nociceptiva) como por ejemplo
la sustancia P, las neurocininas A y B (NKA y NKB) y sus receptores NK-1,
NK-2 y NK-3; predominando en el SNC los receptores NK-1, que podrian ju-
gar un importante papel en la transmision del dolor, ya que hay péptidos an-
tagonistas especificos ya conocidos hace anos, pero que atin no se han desa-
rrollado para uso terapéutico. Otras sustancias que estan siendo estudiadas
por su posible papel analgésico son el péptido relacionado con el gen de la
calcitonina (CGRP), la somatostatina, la colecistocinina (CCK), la galanina,
antagonistas de aminodcidos excitatorios, andlogos de la adenosina, agonis-
tas de adrenoceptores y epibatidina, y antiserotoninérgicos (Rang y Urban,
1995).

De todo ello podemos deducir que existen varios campos en los que se
puede centrar la busqueda de analgésicos mas selectivos y potentes que los
que acualmente conocemos.
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DEFINICION DEL DOLOR
;QUE ES EL DOLOR?

Durante siglos se ha fracasado a la hora de englobar en una sola definicién,
la enorme complejidad y multitud de aspectos y vanantes que presenta el do-
lor; todos sabemos perfectamente a qué nos referimos cuando hablamos de qué
es el dolor y sin embargo no significa lo mismo para ninguno de nosotros.

Se han propuesto gran nimero de definiciones del dolor lo cual refleja la
enorme dificultad para encontrar una definicién exacta.

El término dolor es definido en la dltima Edicion (2.2) del Diccionario de
la Lengua Espafiola de 1a Real Academia Espafiola, basado en su etimologia
latina (dolor-oris) como: «aquella sensacién molesta y aflictiva de una parte
del cuerpo por causa interior o exterior» y también como «un sentimiento,
pena o congoja que se padece en el Animo».

En la antigiiedad clasica, el concepto de dolor expresaba sobre fodo el de
una alteracion en el equilibrio entre los diferentes humores que constituian el
organismo, si bien quedaba mejor caracterizado como un substrato de alerta
o de defensa que como elemento negativo per se.

Melzack y Cassey, definen el dolor como una experiencia perceptiva tridi-
mensional con una vertiente sensorial (discriminativa), una vertiente afectiva
(motivacional) y una vertiente cognitiva (evaluativa).

LLa definicién mas aceptada actualmente, es la de la Asociacién Mundial
para el Estudio del Dolor (IASP): «es una experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada con un dafio tisular, real o potencial, o descrita en tér-
minos de dicho dafio».

Clinicas Uroldgicas de la Complutense, 4, 49-55, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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El dolor se produce cuando llegan a distintas dreas corticales del SNC un
numero de estfmulos suficientes a través de un sistema aferente normalmente
inactivo, produciéndose no sélo una respuesta refleja, ni sélo una sensacién
desagradable, sino una respuesta emocional con varios componentes:

— Componente sensorial-discriminativo: hace referencia a cualidades es-
frictamente sensoriales del dolor, tales como su localizacién, calidad, intensi-
dad y su caracteristicas temporo-espaciales.

— Componente cognitivo-evaluativo: analiza e interpreta el dolor en fun-
cion de lo que se estd sintiendo y lo que puede ocurrir.

Componente afectivo-emocional: por el que la sensacién dolorosa se
acompana de ansiedad, depresion, temor, angustia etc.. Respuestas en rela-
ci6n con experiencias dolorosas previas, a la personalidad del individuo y con
factores socio-culturales.

TERMINOLOGIA

Se describe los términos y definiciones estdndar para los profesionales que se
dedican al dolor, recomendados por el Subcomité de Taxonomia de la IASP:

— Alodinia: Dolor provocado por un estimulo que, en condiciones nor-
males, no lo provoca.

— Analgesia: Ausencia de dolor ante un estimulo normalmente doloroso.

— Anestesia dolorosa: Percepcién de dolor en un area anestésica o insen-
Qihle™:- o e s s e S

— Artralgia: Dolor referido a una articulacién.

— Causalgia: Sindrome caracterizado por dolor quemante, alodinia e hi-
perpatia, secundario a una lesién nerviosa traumatica.

— Dermatoma: Segmento sensorial cutdneo correspondiente a una meta-
mera nerviosa.

— Disestesia: Sensacidén desagradable, espontdnea o evocada.

— Dolor por desaferentacion: Secundario a la pérdida de estimulacién
sensorial del Sistema Nervioso Central (SNC) desde el Sistema Nervioso Pe-
riférico.

— Dolor central: Asociado con lesiones del SNC.

— Dolor fisioldgico: En el que hay una relacion entre el estimulo y la res-
puesta.

— Dolor patolégico. Respuestas anormales a la estimulacién dolorosa.

— Estimulo doloroso: Estimulo que produce dafio en un tejido normal.

— Hiperalgesia: Respuesta exagerada a un estimulo doloroso.

— Hiperestesia: Sensibilidad aumentada al estimulo sensorial. Hiperpa-
tia: Sindrome doloroso caracterizado por respuesta aumentada ante un esti-
mulo, especialmente repetitivo.
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— Hipoalgesia: Sensibilidad disminufda al estimulo nociceptivo.

—— Hipoestesia: Sensibilidad disminuida a la estimulacién sensorial.

— Neuralgia: Dolor en la zona de distribucién de uno o varios NeTvios.

— Neuritis: Inflamacién de uno o varios nervios.

— Neuropatia: Alteracién patolégica de un nervio (mononeuropatia,
neuropatia muiiltiple, polineuropatia).

— Nociceptor: Receptor sensible a un estfmulo nociceptivo 0 a un esti-
mulo que se volverd nociceptivo si persiste.

— Parestesia: Sensacién anormal de tipo «calambre» u «hormigueo» es-
pontdnea o evocada. Umbral doloroso: LLa minima sensacion dolorosa que
una persona puede reconocer.

CLASIFICACION DEL DOLOR

Han sido muchos los intentos de clasificar los diferentes tipo de dolor,
proponiéndose clasificaciones basadas en la etiologfa, expectativa de vida, se-
gtin la regién afectada, la intensidad, y el tiempo de duracién entre otras.

Clasificacion etiologica. E1 Subcomité de Taxonomfa de la IASP ha dado
la siguiente clasificacion:

— Dolor genético o congénito.

— Dolor postraumdtico, postquirdrgico, quemado.
— Dolor infeccioso, parasitario.

— Dolor inflamatorio, inmune.

— Dolor por cancer.

— Dolor téxico, metabélico.

— Dolor degenerativo, mecdnico.

— Dolor disfuncional.

— Dolor de origen desconocido.

— Dolor psicoldgico.

Clasificacion segiin la expectativa de vida, donde existen basicamente dos
tipos de dolor:

— El maligno, que es el producido a consecuencia del cancer o del Sida.

— El benigno, mal denominado, ya que no puede considerarse como tal
a ningtn tipo de dolor y que estaria representado por aquellos procesos que
no comprometen la supervivencia del individuo.

Clasificacion segun la region afectada. Segiin el Subcomité de Taxonomia
de la IASP se puede distinguir:

— Dolor de cabeza, cara y boca.

— Dolor de la region cervical.

— Dolor de la parte superior de la espalda y miembros superiores.

— Dolor de la region tordcica.
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— Dolor abdominal.

— Dolor bajo de espalda, columna lumbar, sacro y coccigeo.
— Dolor de miembros inferiores.

— Dolor pélvico.

— Dolor anal, perianal y genital.

— Dolor que afecta a mas de tres regidnes.

Clasificacion seguin las caracteristicas temporales del dolor. Se puede clasi-
ficar en episodios simples, dolor continuo, dolor recurrente o dolor paroxis-
tico. O bien, en dolor Agudo y Crénico, que desde el punto de vista practico
utilizamos con mayor frecuencia por las grandes diferencias que existen entre
uno y otro, en cuanto a la modulacién central del dolor, la repercusién sobre
el individuo y el enfoque terapéutico.

TIPOS DE DOLOR
DOLOR AGUDO

Es la sefial de alarma del organismo agredido y una vez ha cumplido su
misién se transforma en algo initil ¥ destructivo, si no es aliviado.

El dolor no guarda ninguna relacién cuantitativa con la lesién tisular que
1o provoca, pero alerta al paciente cuando su tolerancia al dolor ha sido al-
canzada, induciéndole a solicitar ayuda médica, sirviendo al médico como
orientacion diagndstica y terapéutica.

El dolor agudo produce una serie de efectos indeseables, como consecuen-
cia de la llegada del estimulo doloroso a distintos niveles del SNC. Su dura-
cidn es corta, bien localizado, se acompana de ansiedad y de signos fisicos au-
tondmicos (taquicardia, hipertension, taquipnea, fleo, nauseas, vomitos, su-
doracién, palidez, entre otros).

Puede ser superficial (piel y mucosas), profundo (mmisculos, huesos, arti-
culaciones, ligamentos ) ¥ visceral.

El dolor superficial y profundo es transmitido por nervios somaticos (fi-
bras A delta y C), mientras que el visceral lo es por fibras A delta y C que
acompanan a las vias simpadticas, parasimpaticas y nervio frénico.

Segun su etiologia, el dolor agudo puede ser: Médico, Postquirurgico o
Postraumdtico y Obstétrico.

DOLOR CRONICO BENIGNO
Se acepia que el dolor erénico ¢s aguel que persiste mucho mas que el

tiempo normal de curacién previsto, no habiéndose resuelto con los tratamien-
{os efectnados cuando se hiene una expectativa de que ésto ocurra. 'También se
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define como el dolor que dura mds de 3 a 6 meses, ain habiéndose realizado
los tratamientos adecuados. Cuando el dolor crémico no estd asociado con el
cancer o SIDA se denomina Dolor Crénico Benigno. No responde al trata-
miento de una causa especifica y no hay signos de actividad del Sistema Ner-
vioso Autonémico. Se asocia con cambios de la personalidad y depresién (tris-
teza, pérdida de peso, insomnio, desesperanza}, convirti€éndose el dolor —no
va en un sintoma como en el caso del dolor agudo— sino en una enfermedad.
En la mayoria de los casos se requiere un enfoque terapéutico pluridisciplinar.

DOLOR CRONICO MALIGNO

El dolor producido en el paciente oncoldgico constituye una verdadera
urgencia que debe tratarse de inmediato y en el que estan representados to-
dos los tipos de dolor posibles. Puede ser un dolor continuo y constante, si
bien no es infrecuente que aparezcan perfodos de agudizacién en relacién con
la expansién del proceso tumoral. El dolor puede estar causado por multiples
mecanismos: relacionado con el propio tumor y sus metastasis, relacionado
con los tratamientos efectuados o sin relacion con la enfermedad de base o su
terapéutica. Entre los sindromes dolorosos més frecuentes en pacientes onco-
1dgicos estan: el dolor por invasion dsea (como lesion primitiva o metast4si-
ca), dolor neuropdtico (por compresién nerviosa) y dolor visceral.

El dolor del cdncer estarda ademds agravado por una serie de factores
como: insomnio, fatiga, anorexia, miedo a la muerte, rabia, tristeza, depre-
sién, aislamiento.

DOIL.OR SOMATICO

IZs un dolor que procede de estimulos somaticos superficiales o profundos
que Tesulta de activacién de nociceptores y es transmitido por los nervios so-
maticos.

DOLOR VISCERAL

El dolor visceral es un dolor sordo, difuso y mal localizado, cuyo punto
de partida son las visceras huecas o parenquimatosas. Generalmente, es refe-
rido a un area de la superficie corporal, siendo acompafiado frecuentemente
por una intensa respuesta refleja motora y autonémica.

A nivel visceral, los estimulos que producen dolor son: espasmo del mus-
culo liso {visceras huecas), distensién, isquemia, inflamacién, estimulos qui-
micos y traccidn, compresion o estiramientos de los mesos.
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DOLOR POR DESAFERENTACION

Es el tinico dolor que no es producido por la estimulacién de nocicepto-
res periféricos y que puede resultar de una lesién del Sistema Nervioso Peri-
férico o de lesiones en el propio SNC. El dolor por desaferentacién posee
unas caracterfsticas diferenciales con respecto al dolor somatico que podemos
resumir como sigue: no aparece como respuesta a estimulacion de nocicepto-
res periféricos; es un dolor que se percibe en forma de hiperalgesia, hiperes-
tesia, disestesia, alodinia; en un alto porcentaje de casos, el dolor no coincide
con la lesién neuroldgica siendo frecuente el retraso en el tiempo entre el
dafio neuroldgico y el inicio del dolor (semanas, meses e incluso anos); en la
mayoria de los casos esta mal localizado y su alivio con analgésicos opidceos
es solo parcial y deficiente, incluso nulo, aunque puede ser aliviado con tio-
pental intravenoso y psicofarmacos. La severidad y el carécter crénico de este
dolor no se relaciona directamente con una etiologia especifica.

DOLOR PSICOGENO

El dolor psicégeno es un dolor no orgdnico, que surge como consecuencia
de padecimientos de origen psiquico. Entre ellos, puede incluirse los que apa-
recen en las neurosis (histeria, estados obsesivos compulsivos, estado de ansie-
dad e hipocondriasis) y en la psicosis (esquizofrenia en forma de alucinaciones
y especialmente en los trastornos afectivos en forma de equivalentes).

No hay que olvidar que el dolor psicégeno forma parte de los sindromes
dolorosos crénicos, que es real v que precisa de un tratamiento especifico por
el psiquiatra.
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Trastornos somatomorfos urogenitales:
Una psiquiatria para urologos
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INTRODUCCION

En el ser humano los aparatos urolégico y genital estan cargados de sim-
bolismos. [.a hominizacién supuso un uso voluntario de estos sistemas orga-
nicos, cualitativamente distinto a la utilizacién animal.

El control de esfinteres y la genitalizacién son, cldsicamente, etapas en el
desarrollo de la estructura subjetiva.

Las relaciones sexuales en los humanos no se limitan a la reproduccion,
son una manifestacién de los afectos, se idealizan, se simbolizan y mds alla de
lo instintivo son la expresién de un deseo que, como tal deseo humano, esta
sometido a la ley.

Por esta razén, no es de extrafiar que algunos problemas psicopatoldgi-
cos se expresen con alteraciones y sintomas urolégicos y genitales.

En el abanico de trastornos somatomorfos con expresién urogenital, los
de mayor frecuencia son los trastornos conversivos, la hipocondria y el dolor
somatomorfo. En todos estos cuadros la orientacién que el paciente hace de
su sufrimiento es primariamente somatica.

Existen algunos otros cuadros psicopatolégicos que pueden incluir en su
sintomatologfa somatizaciones, fundamentalmente las depresiones y los tras-
tornos de ansiedad; en la mayor parte de las ocasiones la sintomatologia méds
genuinamente afectiva o ansiosa estd presente y se puede identificar adecua-
damente la entidad nosoldgica.

Finalmente hay algunos pacientes que sélo son capaces de vivir en el pa-
pel de enfermos y se provocan, de algin modo, enfermedades; algunos de
ellos escogen el aparato urogenital para ese cometido.

En capitulo aparte habria que describir las disfunciones sexuales, con fre-

Clinicas Uroldgicas de la Complutense, 4, 57-70, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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cuencia de origen psicoldgico pero que siempre obligan a realizar un diag-
néstico diferencial con las alteraciones somdticas que también las pueden
producir.

En este trabajo se revisardn los referidos trastornos somatomorfos que re-
medan alteraciones urogenitales, cada descripeién se ilustrard con un caso
clinico que servird de ejemplo.

Por dltimo dedicaremos un apartado a la relacién urdlogo-paciente y a
las dificultades que pueden surgir en esta relacion.

TRASTORNOS CONVERSIVOS

La décima clasificacion de los Trastornos Mentales de la OMS (CIE-10)!
describe estos trastornos en los siguientes términos: «hay una pérdida o alte-
racion de las funciones motrices o de la sensibilidad (generalmente cutdnea),
de acuerdo con las cuales el enfermo aparenta tener una enfermedad somati-
ca, y sin embargo, no puede encontrarse ninguna que explique los sintomas».

Cldsicamente los cuadros clinicos de los trastornos conversivos remeda-
ban pardlisis, ataxias, afonfas, anestesias y convulsiones. En la actualidad los
trastornos conversivos aparentan otros padecimicntos. La patoplastia ha va-
riado con la variacién de los conocimientos médicos.

Los trastornos conversivos son los sintomas nucleares de la histeria. Y la
histeria hace sintomas donde Ia ciencia médica es ignorante. En la época de
Charcot y Freud las parlisis y las anestesias histéricas no eran faciles de dis-
cernir de los cuadros objetivos; hoy en dia con las técnicas de neuroimagen se
dilucidan facilmente. Por este motivo las conversiones actualmente se mani-
fiestan con otras alteraciones.

Quede claro que el paciente no tiene un control voluntario de los sinto-
mas, se trata de mecanismos inconscientes; pero el inconsciente también par-
ticipa de la cultura del individuo.

El conflicto nuclear de la histeria est4 alrededor de la feminidad. La his-
térica tiene dificultades en la asuncién del papel de mujer; esta dificultad le
hace balancearse entre el defecto y el exceso, son mujeres frigidas intensa-
mente seductoras; manifiestan sus sintomas cuando la vida les exige ser feme-
ninas, cuando tienen que ser amantes y cuando tienen que ser madres.

El sintoma conversivo es otra forma de bisqueda de placer, fuera de la
forma natural de buscar placer como mujer; es el placer del sufrimiento, pa-
raddjico pero real; la aceptacién pldcida del sufrimiento («belle indiference»)
es un indicativo de este hecho. Ademds del beneficio «primario» referido, el
paciente histérico aprovecha sus sintomas para manejar su ambiente y conse-
guir ventajas familiares, laborales etc, son los [lamados beneficios «secunda-
rios».

Los cuadros conversivos son més frecuentes en mujeres jévenes.
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No es infrecuente que en la época actual las conversiones se fijen en los
aparatos urinario y genital: dolores perineales, dolores abdominales bajos,
dolores lumbosacros, disurias, dispareunias etc.

El abordaje terapéutico se ha de realizar con psicoterapia que trate de es-
clarecer la posicion subjetiva del paciente.

Es muy importante con estos pacientes no hacer iatrogenia. La queja his-
térica busca seducir al médico para que se le manipule con pruebas diagndsti-
cas y tratamientos médicos y quirtirgicos.Con frecuencia consumen abusiva-
mente farmacos, recetados por diferentes médicos.Cuando la iatrogenia afiade
dafios objetivos a las conversiones, los pacientes fijan el sintoma intensamente
y el tratamiento se complica. A veces las conversiones se localizan donde pre-
viamente ha habido una lesién objetiva, después de haberse curado.

CASO CLINICO

Mujer de 44 afios, remitida por la Unidad del Dolor por presentar lum-
balgia y coxigodinia que no cede al tratamiento analgésico.

La historia del dolor lumbar comienza en la juventud, con un dolor en es-
palda que aparece a los doce afos, siendo diagnosticado de escoliosis. A los
19 afios tiene un cuadro febril diagnosticado de fiebre reumdtica. Persiste el
cuadro febril durante varios anos, acompandndose de dolores articulares
erraticos en miembros superiores e inferiores, por 1o que es causa de baja la-
boral durante quince meses. Diagnosticada de sindrome de hiperlaxitud arti-
cular, ha presentado desde los 27 afios, cuadros recurrentes de lumbalgia con
dolor selectivo punzante en region sacrocoxigea de caracter mecdnico, aun-
que también se desencadena con la sedestacién. Hace dos afios inicia un do-
lor coxigeo intenso y punzante por el que es intervenida con extirpacion del
coxis, con lo que mejora del cuadro agudo pero le persiste un cuadro de do-
lor sordo, mantenido, quemante y continuo sobre el que se afiade un una sen-
sacion de peso constante en la regién operatoria. Es tratada, como si fuera un
dolor neuropdtico por desaferenciacién tras extirpacién del coxis, con antide-
presivos triciclicos a dosis ascendentes; con ello la enferma mejora parcial-
mente del dolor quemante, superficial, permaneciendo inalterable el dolor
opresivo profundo.

Como antecedentes personales somiticos tiene una larga lista de visitas a
multitud de médicos, con muiltiples pruebas, diagnésticos y tratamientos rea-
lizados desde los diez afos de edad que le han «obligado» a una continua
deambulacién de médico en médico, centrando gran parte de su vida en sus
molestias fisicas: varices en extremidades inferiores; torceduras en distintas
articulaciones; estrefiimiento crénico; hemorroides operadas a los 27 afios; Ti-
nitis; conjuntivitis alérgica; afonfas frecuentes; amigdalectomia; ciclos mens-
truales mas cortos de lo habitual que provocaron su consulta al ginecélogo;
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fiebre reumadtica en tratamiento profildctico durante siete afios; mastopatia fi-
broquistica; cirugia de dedo en resorte; subluxacién del menisco mandibular
con bloqueos y zumbidos en los ofdos.

En su biografia cabe destacar que estd soltera; tuvo una relacion afectiva
que fracaso y que le supuso una ruptura con su padre que se oponia a la mis-
ma; presentaba dispareunia en sus relaciones sexuales.

En cuanto a sus antecedentes familiares, tanto su madre como su abuela
presentaron dolores crénicos de espalda.

En la exploracion, la paciente refiere que todas sus vicisitudes no 1a han
deprimido porque «estd dispuesta a luchar en todo momento y no rendirse
ante nada». Ha aprendido a convivir con el dolor que le obliga a permanecer
mas tiempo en casa, pero alli recibe a sus amigos manteniendo una vida so-
cial amplia. Desde hace dos afios estd en situacién de baja laboral. Centra su
tema de conversacién en sus dolores, manifestiandose claramente histridnica
en el contacto.

LA HIPOCONDRIA

La CIE-10! describe la hipocondria como la «preocupacién persistente
por la posibilidad de tener una o mas enfermedades somaticas graves y pro-
gresivas, puesta de manifiesto por la presencia de quejas somdticas persisten-
tes «; «el enfermo valora sensaciones y fenémenos normales o frecuentes como
excepcionales y molestos»; limita su queja «sobre uno o dos érganos o siste-
mas del cuerpor; y el paciente mantiene una «negativa insistente a aceptar las
explicaciones y las garantias reiteradas de médicos diferentes de que tras los
sintomas no se esconde ninguna enfermedad».

Hay un tipo especial de hipocondria que la CIE-10' denomina «Disfun-
cién vegetativa somatomorfa» en la que ademds de la clinica referida ante-
riormente, se manifiesta con sintomas persistentes y molestos debidos a una
hiperactividad del sistema nervioso vegetativo, tales como palpitaciones, su-
doracién, temblor, rubor etc. Desde el punto de vista de los autores de este
articulo, crear una denominacién nueva para la hipocondria, que se acompa-
fia de sintomas vegetativos, es menos operativo y menos didadctico que man-
tener una tinica denominacién.

En Ia clinica, la hipocondria se manifiesta dentro de tres encuadres posi-
bles: a) La que podriamos llamar hipocondria genuina, propia de pacientes
neurdticos y en la que el nicleo del padecimiento consiste en la dificultad
para sostener una imagen saludable del propio cuerpo; no es infrecuente que
estos pacientes tengan una estructura subjetiva con un importante componen-
te obsesivo. b) Las ideas hipocondriacas de los pacientes depresivos; en estos
casos los pacientes presentan otros sintomas depresivos tales como tristeza,
inhibicién, angustia, pérdida de ilusién, insomnio, anorexia e inhibicién de la
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libido. ¢) Finalmente algunas hipocondrias son verdaderos delirios sistemati-
zados; se caracterizan por el grado de absoluta certeza que tienen del padeci-
miento de la enfermedad somatica y/o porque interpretan que su enfermedad
ha sido infringida por terceros. Al hipocondriaco neurdtico se le hace dudar
y de hecho se le logra tranquilizar, al menos en periodos cortos de tiempo,
después de realizarle pruebas médicas que resulten negativas.

No es infrecuente que los pacientes hipocondriacos teman que sus supues-
tos padecimientos afecten al sistema urogenital. A veces esta hipocondria se
acompaiia de sintomas vegetativos, fundamentalmente disuria o polaquiuria.

El abordaje terapéutico depende del tipo de hipocondria. Si se trata de
una hipocondria en un paciente neurdético, con probabilidad serd oportuno
hacer un tratamiento mixto psicoterapéutico y farmacoldgico; cuando el
componente obsesivo es destacado, los antidepresivos utilizados en el trastor-
no obsesivo-compulsivo pueden ser eficaces. Si la hipocondria es delirante ha-
bré que abordarla como a los delirios crénicos, con tratamiento neuroléptico
y teniendo en cuenta la presumible escasa colaboracién del paciente. Si la hi-
pocondria es depresiva se tratard la depresién del paciente, con los criterios
que comentaremos mds adelante.

CASO CLINICO

Paciente varén de 42 afios de edad, casado, con dos hijos. Trabaja como
técnico en una fbrica de automdviles. Desde hace 17 meses estd de baja la-
boral, y en la actualidad estd pendiente de valoracién de invalidez.

Es derivado al Servicio de Psiquiatria desde la Unidad del Dolor, a don-
de habia sido enviado desde el Servicio de Urologia con la impresién diagnds-
tica de prostatitis crénica.

Entre sus antecedentes aparecen haber sufrido una orquiepidedimitis
hace 20 anos y haber sido intervenido de un colesteatoma hace 5 afios.

Hace 19 meses fue diagnosticado de prostatitis refractaria al tratamiento.
En las exploraciones habian encontrado una microhematuria y una hipertro-
fia prostdtica del 16bulo derecho, con el resto de las exploraciones normales:
analitica de sangre y orina, urograffas, ecografias y cistoscopias.

Refiere dolor continuo en hipogastrio, con escozor en genitales, periné y
ano, que se irradia a las regiones inguinales y lumbares de ambos lados. Des-
cribe pinchazos y calambres que le hacen insoportable el roce de la ropa en
esas zonas. El dolor empeora con el frio, la defecacién y los cambios del tiem-
po. Tiene polaquiuria. Es incapaz de mantener durante un tiempo prudencial
la misma posicién y tiene dolores al agacharse. Ha estado un afio sin mante-
ner relaciones sexuales por causa del dolor. Tiene insomnio. En la actualidad
estd tomando: Buscapina 1 capsula cada 8 horas, Minipres 1/2 comprimido
cada 12 horas y Tofranil 25 1 comprimido cada 8 horas.
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Relata, de forma minuciosa y prolija, que desde la operacién de ofdo tie-
ne mareos, dolor y pinchazos en vértex y nuca, que se le irradian al resto de
la cabeza, parestesias en hemicara izquierda y cuello, parestesias y pérdida de
fuerza en miembros superior e inferior izquierdos, pérdida de visién en 0jo iz-
quierdo. Por este motivo dice haber sufrido caidas vy accidentes; tiene miedo
a conducir porque teme no calcular bien las distancias y se «olvida de las co-
sas». Todas estas sensaciones le empeoran al hacer esfuerzos y con los ruidos.

Su vida familiar es estable y manifiesta que le gusta su trabajo, aunque en
la actualidad esté de baja.

No refiere antecedentes psiquidtricos ni personales ni familiares.

Aporta anotados todos sus sintomas v todos los tratamientos que ha reci-
bido. Niega que sus molestias puedan ser psicoldgicas.

En su personalidad destaca una profunda inseguridad, tiene necesidad de
reasegurarse de todos sus actos. Es introvertido. Dedica gran parte de su
tiempo a la observacién minuciosa de las manifestaciones de su cuerpo. Teme
padecer una enfermedad grave que los médicos no han podido diagnosticar.
Los tratamientos que, hasta ahora, ha recibido no le han mejorado.

EL DOLOR SOMATOMORFO

Esta entidad psicopatoldgica se caracteriza por un dolor crénico no justi-
ficable por un padecimiento objetivo. Aunque para la nosologfa de la OMS
(CIE-10)! serfa el tinico diagndstico psiquidtrico por exclusién, es decir aquel
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dolor crénico sin justificacién por algin padecimiento somatico ni otras evi-
dencias psicopatolégicas, para la dltima nosologia de la Asociacidn Psiquid-
trica Americana (DSM-IV)? y para la clasificacién de la Asociacién Interna-
cional para el Estudio del Dolor (IASP)?, se le supone, de alguna manera, un
componente psicoldgico.

Constituye un cuadro psicopatoldgico relativamente frecuente, puede
constituir hasta la mitad de los dolores crénicos intratables no neoplasicos de
las Clinicas del Dolor. Ademas, antes de llegar a los especialistas de dolor han
pasado por varios médicos y recibido diferentes tratamientos, algunos de
ellos lejos de mejorar el dolor han producido iatrogenia.

Aungque en estos dolores somatomorfos, en principio no existe otra psico-
patologia que los justifique o al menos no existe otra psicopatologia tributa-
ria de hacer otro diagndéstico psiquidtrico, es importante hacer una investi-
gacion exhaustiva en la bisqueda de la causa o los componentes psicoldgi-
cos que pudieran existir. Es la unica forma de hacer un abordaje terapéutico
y, desde la perspectiva intelectual, poder justificar los sufrimientos del pa-
ciente.

En nuestra experiencia? los dolores somatomorfos encajarian, la mayor
parte de las veces, en dos entidades psicopatoldgicas bien diferenciadas: los
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trastornos conversivos, ya descritos mas arriba, y las somatizaciones depresi-
vas, que describiremos mds adelante.

Las localizaciones mds frecuentes de los trastornos somatomorfos son la
cara y cabeza, y la regién lumbosacra®. Esta tltima localizacién suele ser mo-
tivo de consulta a traumatolégos y neurocirujanos.

En ocasiones los dolores son de la ltima parte del sacro, del ano u otras
regiones perianales, recurriendo los pacientes a proctélogos, ginecélogos y
urdlogos.

CASO CLINICO

Mujer de 67 afios, remitida desde la Unidad del Dolor para valoracién de
un dolor persistente en regién anocoxigea.

La paciente presenta un dolor en dicha zona, que comienza en el extremo
del coxis y que se irradia al ano, describiéndolo «como si tuviese algo que me
arde por dentro, como si tuviese fuego; en otras ocasiones es como si tuviese
algo clavado en el interior del ano». El dolor es continuo, le dificulta sentar-
se y le incapacita para su actividad diaria. Empeora con la defecacidn, al ori-
nar y levemente por las tardes. Mejora estando de pie.

El dolor lo sufre desde hace cuatro arfios, y la paciente no lo relaciona con
ningun desencadenante. Sin embargo, el comienzo del dolor ha coincidido
con la independencia y salida de casa de sus hijos. Desde entonces su dedica-
cién a la familia, y en especial a los hijos, se ha visto mermada de forma im-
portante.

Estas molestias han sido estudiadas y tratadas exahustivamente con mul-
titud de exploraciones y tratamientos (neurolisis, infiltraciones, bloqueos e
incluso cirugia) y por miltiples especialistas: neurélogos, urdlogos, trauma-
t6logos, reumatdlogos y médicos de la Unidad del Dolor, sin apenas apreciar-
se variaciones en la sintomatologia dolorosa.

Como antecedentes médicos personales sélo presenta HTA.

Tuvo un cuadro depresivo después de llevar dos afios con el dolor, «se-
cundario a éste» (seglin palabras de la propia paciente), que mejoré con 20
mgrs. de fluoxetina al dfa, pero sin objetivarse cambios en la sintomatologia
dolorosa.

Como caracteristica mds resefiable de su personalidad previa, destaca una
moderada dificultad para expresar sus sentimientos.

Cuando nosotros valoramos a la paciente presenta, concomitantemente
con el dolor, una sintomatologia depresiva, que remite con imipramina a do-
sis de 150 mgrs./dia. El dolor permanece igual a pesar del tratamiento anti-
depresivo, y a pesar de encontrarse eutimica. Si se observan leves mejorias del
dolor en los momentos en que la paciente se ocupa del cuidado de algtin fa-
miliar.
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LAS SOMATIZACIONES ANSIOSAS

Los cuadros de ansiedad se acompaiian siempre de sintomatologia vege-
tativa secundaria a la hiperactividad noradrenérgica que conllevan. Casi
siempre son del orden de la disnea, palpitaciones y sensacion de mareo.

Estos cuadros de ansiedad con frecuencia son episédicos, muchas veces con
temores especificos (fobias) y algunas veces con sensacion de panico sin una re-
ferencia especifica. También existen cuadros de ansiedad generalizados, no epi-
sédicos; es una ansiedad mantenida de curso fluctuante y crénico; se acompa-
fia de los sintomas somdticos referidos y, a veces, ampliados a sintomas en
otros érganos y sistemas; en esta ansiedad generalizada no es infrecuente la
presencia de polaquiuria, aunque la presencia de los otros sintomas vegetativos
les lleva a los pacientes a consultar a otros especialistas mas que al urélogo.

Los tratamientos farmacolégicos de los cuadros de ansiedad se realizardn
con ansioliticos (los de uso mds habitual son de la familia de las benzodiace-
pinas) v/o con antidepresivos.

CASO CLINICO

Paciente varén de 40 anos, casado con dos hijas, que consulta porque tie-
ne inestabilidad al caminar y los médicos que le han atendido no encuentran
justificacién objetiva a su sintoma.

Desde hace dos meses, sin causa aparente, tiene sensacién constante de
inestabilidad al caminar y al conducir su coche. Asimismo se siente incomo-
do con sensacién de probable mareo inminente Cuando esta en aglomeracm-
nes y cuando esta en una cola. ' -

Desde la misma época, tiene continuas molestias en hipogastrio, disuria,
polaquiuria y dolores al final de la eyaculacién. Ha sido diagnosticado de cis-
titis (con cultivos de orina normales) y de prostatitis; los tratamientos le re-
miten la sintomatologia, recidivandole a los pocos dfas.

Tiene antecedentes de haber sufrido dos mareos con pérdida de concicn-
cia en el dltimo afio y medio.

Ha sido estudiado por diferentes especialistas (internista, urélogo y neu-
rélogo) que no han obtenido ningtn dato objetivo que justifique su clinica.

Se le diagnostica de dgorafobia y se le propone un tratamiento a base de
imipramina y benzodiacepinas. A las tres semanas le habia desaparecido la
inestabilidad al caminar y los sintomas urinarios, no obstante evitaba las aglo-
meraciones. Tres meses después hacia vida normal sin conductas evitativas.

LAS SOMATIZACIONES DEPRESIVAS

La depresién es un cuadro psicopatolégico en el que existe un trastorno
del 4nimo que los pacientes manificstan con tristeza, angustia, inhibicién, de-
sinterés por la vida e incapacidad para disfrutar; asimismo presentan trastor-
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nos somaticos del orden del insomnio, la anorexia y 1a pérdida de libido; y fi-
nalmente el pensamiento depresivo contiene ideas de pérdida de la salud (hi-
pocondria), de los bienes materiales (ideas de ruina) o de la dignidad (ideas
de culpa).

Cuando se habla de somatizaciones depresivas, se puede hablar tanto de
los trastornos somaticos que acomparian a la depresién como de los sintomas
hipocondriacos que pueden presentar.

En ocasiones estas somatizaciones forman parte de un cuadro depresivo
completo y facilmente distinguible, donde la queja del paciente es, en un pri-
mer plano, el trastorno del &mimo. En otras ocasiones el trastorno del dnimo
estd encubierto y el paciente manifiesta os trastornos somaticos o la hipocon-
dria en primer término, acudiendo al médico especializado en su queja; en
una exploracién minuciosa se puede observar el trastorno del animo subya-
cente, aunque, a veces, solo el tratamiento antidepresivo de prueba aclara el
diagndstico.

Los trastornos somaticos depresivos mds habituales son el insomnio, la
anorexia y la pérdida de libido, pero pueden presentar otros sintomas varia-
dos, entre ellos el mas frecuente el dolor.

Por lo tanto son pacientes que pueden consultar al urélogo con una mis-
celanea de sintomas: disfunciones sexuales expresién de la pérdida de libido,
dolores lumbosacros o perineales y sintomas urinarios. Ante estas consultas
sin evidencia de alteraciones objetivas es obligado pensar en la depresién.

La respuesta al tratamiento antidepresivo siempre puede ser una buena
guia diagndstica y, por supesto, terapéutica.

CASO CLINICO

Paciente varén de 51 afios, casado y con fres hijos. Trabaja como conduce-
tor de autobtis desde hace 20 afios.

Nos es remitido desde la Unidad del Dolor para valoracién de un dolor
inguinal.

Hace 7 afios comenzo a sufrir dolores intensos en una pierna, diagnosti-
cado de hernia discal se le interviene y mejora. Desde hace 5 afios refiere do-
lores inguinales que parten de la base del pene y se le irradian a ambas extre-
midades. Describe el dolor como una sensacién de quemazdn, es fluctuante y
le impide dormir; se exacerba con el frio.

El paciente atribuye el dolor a sus antiguos problemas de columna y des-
carta cualquier influencia psicolégica.

Ha sido valorado por internistas, urélogos y cirujanos, recibiendo dife-
rentes diagndsticos y tratamientos sin resultado alguno. Ha tenido frecuentes
bajas laborales.

Es hipertenso en tratamiento con beta-bloqueantes; tiene tlcera de ests-
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mago; toma bronecodilatadores por una posible bronquitis erénica; no fuma
ni bebe.

Tiene una mala relacién familiar; tiene problemas de comunicacion con
su mujer a la que acusa de desordenada y derrochadora, las relaciones sexua-
les son escasas y de los hijos dice que le destrozan los aparatos de la casa.

Tiene una personalidad previa poco sociable, le gusta pasar desapercibi-
do y es ordenado.

Refiere estar desilusionado porque toda su vida depende del dolor. Tiene
insomnio de conciliacion.

Su familia manifiesta un cambio importante en la conducta del paciente
desde que tiene el dolor: «Antes era encantador, ahora no tiene ilusiones, ha
llegado a referir deseos de morir».

Le han cambiado de trabajo porque con el dolor no podia conducir, aho-
ra estd en una oficina y est4 a disgusto.

Se le propone un tratamiento con imipramina a dosis de 100 mgr dfa; co-
mienza a sentirse mejor, habla mas y duerme mejor. Se le incrementa la do-
sis de imipramina hasta 150 mgr dia; con esta dosis le desparece el dolor,
duerme bien, recupera la ilusidn y se encuentra satisfecho en su trabajo. A los
seis meses, manteniendo el tratamiento, el cuadro algico persiste remitido.

TRASTORNOS FACTICIOS UROGENITALES

Los trastornos facticios, cuya denominacion mas cldsica es la de sindrome
de Miinchausen, se caracterizan por la produccién intencionada o el fingi-
miento de signos o sintomas fisicos o psicoldgicos. Los pacientes con estos
trastornos buscan asumir el papel de enfermo sin pretender ningtin otro be-
neficio externo.

La presentacidn clinica mas cldsica®, el sindrome de Miinchausen en sen-
tido estricto, la suelen presentar varones con rasgos psicopaticos y abuso de
alcohol o drogas; se quejan de alteraciones en miltiples localizaciones y
realizan una vida némada, forzando ingresos en miiltiples hospitales de lu-
gares geograficos alejados; es frecuente que tengan un abdomen en «parri-
lla» por las muchas intervenciones quirtdrgicas abdominales a las que han
sido sometidos por su propia presidn, ademas sulen tener cicatrices de au-
tomutilaciones.

Otra presentacion clinica® afecta de forma mds habitual a mujeres jévenes,
de vida acomodada y con apoyo familiar pero con una personalidad pasiva,
inmadura e hipocondriaca. Muchas de ellas trabajan en el sector sanitario.
Suelen presentar alteraciones limitadas a un solo sistema: infecciones auto-
provocadas, heridas supuradas crénicas etc. A veces se medican inadecuada-
mente, consumiendo mds o menos medicamentos de los prescritos por sus
médicos, cuando tienen una enfermedad real. En ocasiones manipulan los
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termdmetros (fiebre facticia) y se introducen objetos en uretra, vejiga, vagina
o recto.

Una dltima posibilidad clinica® es el trastorno facticio por poderes, se tra-
ta en este caso de personas que producen de forma persistente sintomas o sig-
nos sobre otra persona con el propdsito de asumir de forma indirecta el pa-
pel de enfermos. En la mayoria de los casos las victimas son nifios, los dafios
los han causado las madres y, en esas familias, los padres estaban poco pre-
sentes.

En estos trastornos aunque la produccién de sintomas es voluntaria, la
motivacién es inconsciente. Suelen presentar antecedentes personales de ha-
ber sufrido en edades tempranas abusos, deprivacién emocional, enfermeda-
des y hospitalizaciones, abandonos y desnutricion.

No es infrecuente que los pacientes que sufren estos trastornos consulten
al urélogo: por sintomas urinarios y yatrogenias quirtrgicas forzadas por los
pacientes, por automutilaciones introduciendose objetos en la uretra, por he-
maturias por consumo de anticoagulantes etc.

El tratamiento de estos pacientes es muy complicado. Hay que confron-
tarles con la verdad ante las argucias que utilizan para enfermar y para pro-
vocar iatrogenia, pero también hay que ofrecerles ayuda para intentar escla-
recer su conducta.

CASO CLINICO

Mujer de 47 anos, que ingresa en Observacion de Urgencias después de
haber hecho un intento de suicidio, colocandose un cinturdn en el cuello.

Se trata de una paciente atendida por el Servicio de Urologia de este Cen-
tro desde hace 5 afios. Durante el iltimo mes ha sido revisada de forma am-
bulatoria por el citado Servicio y por el Servicio de Gastroenterologia.

La paciente, terminadas las pruebas que le realizaron en la ultima revi-
sidn, se disgusté cuando le dijeron que debfa de volver a su pueblo de forma
inmediata. Reaccioné con el gesto suicida descrito en el motivo de ingreso.

La paciente estd mutista, postrada sin realizar movimientos voluntarios,
hipotdnica; hace oposicidn a la apertura de pdrpados. No tiene signos de as-
fixia ni de coma de causa orgénica.

Hacfa 10 meses que la paciente habia sido atendida por nosotros con un
cuadro similar, estando entonces ingresada en el Servicio de Urologia. K1 mo-
tivo desencadenante fue la negativa por parte de los urélogos, en una prime-
ra valoracién, a realizarle una urostomia. Desde hacfa 11 afios presentaba
una inestabilidad vesical con incontinencia de orina de causa post-traumati-
ca. Se negaba a realizarse autosondajes. Posteriormente los urélogos, dada su
falta de colaboracién, optaron por realizarle la urostomia. La enferma se re-
cuperd del coma cuando los urélogos cambiaron de opinién.
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En los dltimos 5 afios ha sido intervenida 7 veces por los Servicios de Uro-
logia y Traumatologia de este hospital. Previamente, hacia 20 afios, la enfer-
ma habia sufrido una intervencién abdominal que no especifica su causa y
cuya herida de laparotomia tardé mucho tiempo en cicatrizar; fue tratada
con radioterapia y cobaltoterapia.

En este dltimo afio, Ia enferma se ha adaptado muy bien a su bolsa de
urostomia. Hace cuatro meses tuvo una necrosis en la boca del estoma. Con
frecuencia se queja de dolor entre vagina y meato urinario, punzante, inten-
so vy de breve duracién e intenso. De forma continua presenta escozor y calor
en la zona, que sdlo se calma con agua frfa y manteniendo una postura de
piernas abiertas y flexion del tronco todo el dia.

Se le han realizado diversas pruebas diagndsticas por distintos especialis-
tas, sin poder encontrar una causa organica que puedan justificar sus quejas.

Flla estd muy bien adaptada familiarmente, donde mantiene un estatuto
de enferma tolerado perfectamente por los familiares, sélo se irrita cuando al-
guien minusvalora sus enfermedades.

LA RELACION UROLOGO-PACIENTE

La experiencia de la interconsulta psiquidtrica en la clinica urolégica esta
habitualmente referida a tres tipos de pacientes: los trastornos somatomorfos
que acabamos de referir, los pacientes oncolégicos y las disfunciones sexua-
les. La patologia mas frecuente, en nuestra experiencia del Hospital Ramén
y Cajal, es la oncolégica.

Estos tres grupos de pacientes son un indice claro de la complejidad que
puede tener la relacién médico-paciente en la clinica urolégica.

Con los cambios producidos en la medicina, derivados de la alta tecnifica-
cién que ha incorporado, se ha producido una forma distinta de ejercer la
prictica médica; 1a necesaria subespecializacidn ha alterado la relacion médi-
co-enfermo, el paciente tiene que relacionarse con muchos médicos y se dilu-
ye la responsabilidad de ese vinculo?. Sin embargo nunca como ahora se ha
hecho mads necesario insistir sobre la importancia de la transferencia pacien-
te-médico y de la responsabilidad del médico en esa relacidn transferencial.

En toda la clfnica uroldgica pero mds aun en esos tres tipos citados, la re-
lacion urdlogo-paciente sera de fundamental importancia en el proceso diag-
ndstico y terapéutico: 1) En los trastornos somatomorfos, como se ha comen-
tado, porque son pacientes psiquidtricos que expresan su psicopatologia de
forma somadtica. 2) En la enfermedad oncoldgica grave porque sitia al pa-
ciente en una posicién desairada; sostener, entonces, la presencia de la digni-

dad subjetiva se hace problemético; 1a vivencia del tiempo se estrecha y pasa-
do, presente y futuro se coagulan. Ese acortamiento del tiempo le precipita en
la 16gica descarnada de la peculiaridad de la condicién humana: vivir en lo
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propio v con lo ajeno. En ese momento se le hace bruscamente presente lo
que ha sido su vida. Esa experiencia fuerte puede desequilibrar la estructura
subjetiva que hasta ese momento se habia mantenido®. 3) En las disfunciones
sexuales porque se viven con frustraccién, cuando no con vergtienza. Ademads
las técnicas androldgicas, que en principio se experimentan con extrafeza,
acaban con los mitos acerca de la masculinidad.

El urdlogo tiene que acompaiiar al paciente en el recorrido diagnéstico-
terapéutico. La relacién técnica, fria y calculada, se debe de conjuntar con
una relacién humana, cdlida y espontdnea. En el contexto de esta relacion se
plantearan todas las cuestiones concernientes al proceso terapéutico. La in-
formacién, las exploraciones, el prondstico, las indicaciones terapéuticas etc
se solventaran en la relacién urélogo-paciente.

El paciente debe recibir la informacién de su situacién uroldgica; tiene de-
recho a ello y ademds es imprescindible para que colabore en el proceso diag-
néstico v terapéutico. Si el prondstico estadistico no es bueno, pensamos que
s6lo es oportuno plantearlo si el paciente lo exige. No obstante, hay que re-
cordar que la verdad estadistica no es la verdad individual y que la cultura la-
tina no es la cultura anglosajona.

La propuesta de técnicas diagndsticas y terapéuticas invasivas o quirdrgi-
cas exigen del urélogo un esfuerzo psicopedagdgico importante. Ha de tran-
quilizar al paciente, instruyéndole en el proceso de su enfermedad y también
convenciéndole acerca de lo mas conveniente para mejorar su salud.

La propuesta de técnicas androldgicas, diagndsticas y terapéuticas, re-
quieren una delicadeza especial que le permita al paciente romper con multi-
ples tabties referidos a la sexualidad y sus mitificaciones.

El enfermo terminal precisa una atencién especial, habitualmente necesi-
ta tranquilidad y analgesia pero también ser escuchado; la muerte es un acto
fntimo y compartido, las palabras del moribundo son una suerte de testamen-
to, de reflexién final sobre su vida; la forma de concluir es impotante. El mé-
dico tiene el privilegio y la responsabilidad de estar invitado en esa ceremo-
nia, como médico, como notario, como amigo.

La relacién médico-enfermo es el marco de la practica médica, allf se re-
producen las problemdticas inconscientes de los pacientes, maxime si sus pa-
decimientos estan mediatizados psicopatolégicamente; este hecho hace que
sea una relacién delicada y como dice Lipowski? «La relacién establecida en-
tre el paciente y aquellos que se ocupan de €l influye en el curso de la enfer-
medad y en la eficacia del tratamiento».
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2 F.E.A. de Anestesiologia, Reanimacién y Terapéutica del Dolor.
Hospital Vega Baja. Orihuela.

El rifién esta inervado por el sistema nervioso simpético procedente de
D8-L1, a través de los ganglios adrticorrenales, celfacos y esplénicos; y el
vago, formando el plexo autonémico renal. La pelvis renal y el uréter reciben
una inervacién compleja simpatica (D10-L2) a través de los ganglios aorti-
correnales y los plexos hipogéstricos y del parasimpético sacro (S2-54). La
vejiga recibe inervacién simpética de D12-L.2 y parasimpdtica de S2-S4.
Por su parte el testiculo y el cordén espermdtico reciben inervacién simpa-
tica de D10-LL1.

Al igual que ocurre con cualquier dolor visceral, el dolor urolégico pre-
senta la peculiaridad de producir sensaciones dolorosas simultdneas en
dreas anatémicas a distancia de la zona visceral lesionada, generalmente so-
madticas y en las que aparece hiperalgesia cutdnea segmentaria (dolor des-
proporcionado al estimulo) o alodinia (dolor ante estimulos no dolorosos)
v que se denominan zonas de Head'. Es el denominado dolor referido. Su
estudio detallado ha permitido averiguar que existe una convergencia de fi-
bras aferentes viscerales y sométicas sobre distintas zonas del SNC: dreas 1
y V del asta posterior de los mismos segmentos medulares, dreas taldmicas
e hipotaldmicas, dreas troncoencefélicas y dreas de la corteza orbital ventro-
lateral, implicadas en las reacciones aversivas a la sensacién dolorosa. Es-
tos datos suponen una base anatémica para explicar el dolor referido. Sin
embargo, no permiten explicar todas sus peculiaridades por lo que se han
enunciado diferentes hipétesis que escapan al contenido del presente capi-
tulo.

Clinicas Uroldgicas de la Complutense, 4, 73-91, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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DOLOR UROLOGICO AGUDO

CUADROS UROGENITALES
QUE CURSAN CON DOLOR AGUDO:

1. Dolor litidsico

Clinica: El dolor del célico nefritico es una de las variedades dlgicas mas
frecuentes de dolor visceral que se presentan en los servicios de urgencias®. La
litiasis-infecciones urinarias representan un 9°5% de los casos de dolor visce-
ral abdominal®. El dolor litidsico est4 originado por estimulos de los recepto-
res nociceptivos en rinén y via urinaria, por diferentes mecanismos: disten-
sidn, extravasacién, inflamacion, isquemia por impactacién ¥y compresion por
el calculo. La distensién stibita normalmente produce un dolor intenso, mien-
tras que la obstruccién lenta y progresiva puede ocasionar escaso dolor e in-
cluso pasar desapercibida clinicamente.

Como factores de riesgo se invocan®:

—Paciente con cdlculos renales.
—~Copiosa comida previa e ingestién de alcohol.

El cuadro clinico habitual sucede normalmente en un paciente de 30-50
anos, en verano, con dolor lumbar brusco e intenso, de cardcter célico, con os-
cilaciones, irradiado anterolateralmente a fosa ilfaca, regién inguinal y genital,
junto con una reaccién vegetativa, nauseas y/o vémitos. Se puede acompafar
de molestias miccionales si la litiasis estd localizada en uréter distal. El dolor
se irradia hacia la parte inferoanterior abdominal y al escroto o al testiculo (Ia
vulva, en la mujer), si la situacién del calculo en el uréter es alta. Si el calculo
esta en la porcion media, el dolor se puede irradiar a la fosa ilfaca. Al descen-
der el cdlculo y aproximarse a la vejiga, se perciben dolor e irritacién vesica-
les. En cualquier caso, son frecuentes las nauseas y los vémitos.

La presencia de extravasado perirrenal ocasiona irritacién del peritoneo
posterior dando un cuadro de pseudoabdomen agudo que se puede confun-
dir con enfermedad aguda intraperitoneal con signos de irritacién y disten-
sion abdominal (apendicitis, diverticulitis, colecistitis). La historia clinica de-
tallada, en cuanto a los antecedentes y la evolucién del cuadro clinico, nos
permitirdn su diagndstico diferencial. Las nduseas y vémitos, por ejemplo,
normalmente siguen al dolor en el sistema urinario, mientras que lo preceden
en la afectacién de los érganos gastrointestinales.

El paciente con dolor cdlico nefritico estd inquieto, ansioso, v o encuen-
tra una posicion en la que mejore o remita el dolor. La litiasis es la causa m4s
frecuente pero un codgulo, una papila necrosada, etc. pueden también ocasio-
narlo. No es habitual la fiebre, aunque cuando la presenta, deberfamos pensar
en una infeccién acompatfiante. El dolor por proceso expansivo renal (pej. ade-
nocarcinoma renal) es por distensién renal y acostumbra a ser insidioso, sor-
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do y localizado en fosa lumbar; puede ser mas intenso y agudo si se produce
una hemorragia intratumoral, o irradiado anterolateralmente si hay paso de
sangre a via urinaria con formacién de codgulos y obstruccion de la misma.

La obstruccién parcial o total de vasos renales, (embolia, trombosis) acos-
tumbra a ser un cuadro agudo de dolor en fosa lumbar y en pacientes con an-
tecedentes de enfermedad vascular o cardiaca. Dado que el sistema nervioso
auténomo transmite el dolor visceral, no es infrecuente la confusién del pun-
to de origen del dolor por el fuerte estimulo de otras dreas de inervacion ana-
témica similar.

Diagndstico: La existencia de muiltiples métodos para el diagndstico® da
lugar, a veces, a dudas sobre la concatenacién de pruebas a utilizar. La histo-
ria clinica detallada y la exploracién fisica permitirdn una mejor indicacion,
aunque en general, ante un cuadro de dolor lumboabdominal de probable
origen urolégico debemos realizar:

1. Radiografia simple de abdomen: 1itil para valorar presencia y caracte-
risticas de las siluetas renales, calcificaciones en area renal y/o trayecto ure-
teral, linea del psoas, etc. Algunos célculos pueden pasar desapercibidos.

2. Ecografia renoureteral: Presencia o no de dilatacién de la via urinaria.
Puede haber una leve dilatacién por hiperdiuresis, sin significado patolégico
o no hallar dilatacién. Es orientativa la presencia de diseccién de planos o co-
leccion perirrenal. La ecograffa permite valorar la presencia de masa renal
con una alta sensibilidad. Puede ser también orientativa de otras causas de
dolor como litiasis vesicular, aneurisma disecante de aorta, masas retroperi-
toneales, liquido libre intraabdominal, etc.

3. Eco-doppler: Posee una alta fiabilidad para el diagnéstico en caso de
una obstruccién con dilatacién minima o dudosa, por medio del cdlculo de
indice de resistencia, aunque una nefropatia de base puede alterarlo.

4. Renograma isotdpico: Util en casos dudosos de hidronefrosis por este-
nosis de la unién pieloureteral.

5. Siatin asf no queda claro el diagndstico, se recurrira a la urografia en-
dovenosa, pielografia retrograda y pielograffa anterdgrada por este orden.

El diagnéstico diferencial: debe hacerse con cuadros de dolor urolégico
como: Codgulos, necrosis papilar, hidronefrosis congénita, embolia de arteria
renal, trombosis de vena renal. O extrauroldgicos: Dolor osteomuscular, cua-
dros virasicos, célico hepatico, dolor ulceroso, aneurisma disecante de aorta,
herpes zoster, apendicitis, ginecoldgico.

2. Dolor en infecciones de las vias urinarias®

Las infecciones agudas de las vias urinarias pueden subdividirse en dos
categorias anatémicas generales: infecciones de las porciones inferiores (ure-
tritis, cistitis y prostatitis) e infecciones de las porciones superiores (pielone-
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fritis aguda). La infeccién de las vias urinarias existe cuando se descubren
microorganismos patdgenos en la orina, uretra, rifién o préstata. En la ma-
yoria de casos el crecimiento de mds de 10° microorganismos por milimetro
en una muestra «limpia» tomada adecuadamente a mitad de la miccidn indi-
ca infeccién. Sin embargo, ain en los casos en que hay verdadera infeccién
urinaria puede no haber bacteriuria importante. Un pequefioc nimero de
bacterias (10% a 10* por milimetro en una muestra tomada a la mitad de la
miccion) pueden acompaiiar a la infeccion, espec1almente en pac1entcs sinto-
maticos. L

Las infecciones agudas de las via urinarias son muy comunes y afectan
por lo menos al 15% de las mujeres en alglin momento de su vida. En los
hombres por contra las infecciones sintomaticas son raras hasta después de
los 45 afios.

Los signos y sintomas clinicos no son confiables para diagnosticar correc-
tamente la infeccién de las vias urinarias o para localizar el sitio de la infec-
cién. Cerca de la mitad de pacientes con bacteriuria importante no tienen sin-
tomas. De los sintométicos con bacteriuria importante, cerca de la mitad ten-
dran cistitis y la otra mitad pielonefritis. Los sintomas aungue sugerentes no
pueden diferenciar el lugar de la infeccién.

Cistitis: muchos médicos consideran como cistitis a la bacteriuria de im-
portancia que coincide con disuria, aumento de frecuencia y urgencia miccio-
nal v dolor suprapubico. La realidad es que estan presentes tanto la uretritis
como la cistitis. A menudo, la orina es densa, turbia, maloliente y en cerca del
50% de casos, hemitica. En el examen de orina en reposo habr4 piuria sin ci-
lindros leucocitarios y- bacterias. la exploracién fisica casi siempre muestra
s6lo una uretra dolorosa y enrojecida o dolor suprapubico. Si se ohserva exu-
dado uretral purulento o hay flujo vaginal, deberdn descartarse otras causas
de uretritis, vaginitis o de cervicitis, tales como la gonorrea, la infeccién por
clamidias, trichomonas, etc. Las manifestaciones sistémicas sobresalientes,
como fiebre mayor de 38°3° C, nauseas, vémitos y dolor en ¢l dngulo costo-
vertebral, por lo regular indican una infeccién renal concomitante, aunque su
ausencia no la excluye.

Prostalitis aguda: Afecta generalmente a adultos jévenes cuando se pre-
senta espontdneamente. Se caracteriza por fiebre, esca]ofn’os disuria ¥y una
la clave para el diagndstico. Aunque el masaje prostatlco casi 31empre prov -
ca secreciones purulentas con gran cantidad de bacterias en el cultivo, puede
haber bacteriemia como resultado de la manipulacién de la glandula, por lo
que debe evitarse.

Pielonefritis aguda: Los sintomas casi siempre se presentan con rapidez
en unas cuantas horas o un dia, e incluyen, fiebre que a menudo es de 39°
o mayor, escalofrios con temblores, nauseas, vémitos y diarrea. puede ha-
ber o no sintomas de cistitis. Ademads de la fiebre, la taquicardia y los dolo-
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res musculares generalizados, la exploracién fisica revela dolor importante
a la presién profunda en una o ambas zonas costovertebrales o a la palpa-
cién profunda del abdomen. En algunos pacientes predomina la clinica de
sepsis por bacilos gramnegativos. [La mayoria de los pacientes tiene leucoci-
tosis importante, piuria con cilindros leucocitarios en la orina y bacteriuria.
Durante la fase aguda de la enfermedad puede presentarse hematuria, y si
ésta persiste después de la desaparicion de las manifestaciones agudas de la
infeccidn, deberd tomarse en cuenta la presencia de calculos, tumor o de tu-
berculosis.

3. Dolor testicular®

Clinica: En un nifio o adulto joven de menos de 20 afios el dolor testicu-
lar es una torsion testicular mientras no se demuestre lo contrario. El dolor
solapado o a veces agudo por hemorragia intratesticular puede tratarse de un
tumor testicular (de 20 a 35 afios). En los pacientes mayores de 35 afios lo
mas frecuente es una orquiepididimitis por bacilos Gram negativos y se acom-
pana de fiebre y/o sintomas miccionales. Los casos de infeccidn testicular en
pacientes mas jévenes, a menudo presentan el antecedente de una instrumen-
tacion o de cirugia urolégica. Puede tratarse de una infeccion por Clamidias
en el paciente adulto joven y sexualmente activo,

La gangrena de Fournier, proceso raro pero grave, consiste en una infec-
cién de cubiertas escrotales, a menudo polimicrobiana, de rapida progresion.
Son caracteristicos el mal olor y los signos inflamatorios en la piel escrotal,
asi como una escara necrética. La mayoria de las veces es secundario a un
proceso perineal o perianal.

Diagndstico: Al explorar los genitales externos dehe valorarse el aumen-
to de tamafio del testiculo, consistencia (infeccién o tumor), variacién de la
posicion (torsién de testiculo) y palpacién de un nédulo doloroso localizado
en polo superior (torsién de la hidatide de Morgagni). A menudo si el cuadro
ha evolucionado mds de 12-24h es dificil realizar el diagndstico clinico por
haberse afectado las distintas capas escrotales con reaccién inflamatoria in-
tensa. Es muy importante su diagnéstico adecuado en las primeras horas.

El Diagnéstico diferencial debe establecerse entre: La torsién del cordén
espermatico, la torsién de la hidatide de Morgagni, el tumor testicular, la or-
quiepididimitis, traumatismos testiculares, una hernia inguinoescrotal, la
mencionada gangrena de Fournier, la purpura de Schénlein-Henoch o Ia or-
quitis virica.

La ecograffa testicular es diagndstica en el tumor de testiculo, y mas ines-
pecifica ante un proceso inflamatorio agudo infeccioso o por torsion. Es ritil
para valorar la ruptura de la albuginea testicular en los traumatismos escro-
tales con hematoma secundario.



78 F.S. Miralles Pardo y E. Robles Garcia

VALORACION DEL DOLOR AGUDO EN UROLOGIA

En el ambito clinico uroldgico la evaluacién del grado de dolor que un
paciente sufre pasa, forzosamente, por un proceso de medicién de la intensi-
dad o magnitud del mismo y de la interpretacién posterior de esa medicién a
la luz de otras caracteristicas del dolor (inicio, irradiacion, etc.). Habitual-
mente, realizamos este proceso de medicién de forma automdtica y subcons-
ciente y catalogamos el dolor que presenta el paciente en base a la informa-

deseable, el manejar algin tipo de método de medicién del dolor, que fuese
fiable y especifico, sensible, reproducible y que tuviese aceptacién clinica. Sin
embargo, y a diferencia de lo que denominamos como sensaciones comunes,
el dolor tiene un aspecto o componente emocional que hace que la estandari-
zacién de un método de medicién sea extremadamente compleja. En un sen-
tido amplio, las posibilidades de medir el dolor en el hombre en la clinica se
pueden catalogar desde tres vertientes: a/ Obteniendo informacidn escrita o
verbal del paciente; b/ Observando la conducta del mismo (lloros, muecas,
gritos, agitacién, intranquilidad, etc.); ¢/ Midiendo las variaciones en para-
metros fisioldgicos (Tension arterial, frecuencia cardiaca, etc.)

a) Medicion del dolor a partir de la informacion proporcionada
por el paciente:

Las Escalas de Valoracion Verbal:

Parece obvio que la mejor forma de conocer si un paciente tiene o no do-
lor y cuanto le duele es preguntarselo directamente. La forma mas simple de
valorar el dolor es la pregunta: Le duele, ;si 0 no?{escala de valoracién ver-
bal; Verbal Rating Scale, VRS).

Algo méas compleja es la primera VRS ordinal introducida por Keele en
19487 consta de cuatro adjetivos:1-Dolor Leve/Ligero; 2-Dolor Moderado;
3-Dolor Grave; 4-Dolor Agonizante/Angustiante Con el tiempo, esta escala
ordinal se ha modificado, contemplando la posibilidad de la inexistencia de
dolor. Las modificaciénes mas utilizadas en la actualidad quizas sea la de cin-
co adjetivos de Loan, Morrison y Dundee de 19685, la escala descriptiva sim-
ple con seis adjetivos, o la de Melzack y Torgenson (fig. 1).

Una segunda utilidad de este tipo de escalas es la medicion del grado de
alivio obtenido con las medidas analgésicas aplicadas (por ejemplo: 0- No ali-
vio; 1- Alivio Ligero; 2- Alivio Moderado; 3- Alivio Completo. Este tipo, de
medicién indirecta suele ser muy 1itil porque homogeneiza cl punto de parti-
da inicial (alivio igual a cero) y los pacientes se expresan muy bien con ella.
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0 1 2 3 4 5
I | | | i
I 1 I I |
No dolor Suave Moderado  Bastante Mucho Insoportable

Escala verbal o Descriptiva simple

l L L L I
I 1 ¥ I l

Suave Incémodo Penoso Horrible Agudisimo

Escala de Melzack

Figura 1.—Escalas de Valoracion verbal. En ellas el paciente sefiala el adjetivo que mds se ase-
meja a su dolor.

En general, este tipo de escalas ordinales categdricas que utilizan adjeti-
vos suelen ser muy bien comprendidas por los pacientes, independientemen-
te de su nivel intelectual o cultural, y por ello resultan de fdcil aplicabilidad.
Sin embargo, en algiin caso (escala de Melzack) se trata de adjetivos que des-
criben aspectos emocionales o cualitativos de la Percepcion dolorosa (no
proporcionan, pues, una valoracién cuantitativa del dolor) Y, en general, de-
bido a la escasa sensibilidad que ofrecen para medir pequefias variaciones
del dolor, su uso se suele restringir a las comparaciones del efecto obtenido
por diferentes farmacos o a diferentes dosis de los mismos. De hecho, ade-
mias de que los adjetivos a elegir estdn predefinidos y el paciente no puede
optar a puntos intermedios (falta de sensibilidad), un problema anadido es
que los espacios entre los puntos no tienen porque significar necesariamente
lo mismo (el intervalo o escalén desde no dolor a dolor leve no tiene porque
tener el mismo peso especifico que el existente entre dolor fierte y dolor muy
fiterte, por ejemplo). Ademads, estas escalas no tiene en cuenta los aspectos
psicoléggcos asociados (muy importantes en el dolor crénico) al cuantificar
el dolor”.
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Escalas Visuales Analogicas —EVA—
(Visual Analogic Scale —VAS—)

En un intento de mejorar la sensibilidad proporcionada por el instrumen-
to de medida, se incorporaron, a la medicion del dolor las escalas no catego-
ricas u ordinales, sino analégicas, utilizadas previamente en mediciones de la
personalidad y de la depresion . Este tipo de escala consta esencialmente de
una linea, vertical u horizontal, generalmente de 10 cm (no debe ser inferior
a esta medida, porque limita, de hecho, la sensibilidad de la medicién) v limi-
tada en sus dos extremos por otras dos lineas o topes. El extremo inferior o
el izquierdo representa la ausencia de dolor, y el superior o el derecho, el ma-
ximo dolor imaginable (figura 2). EI paciente sélo tiene que marcar el punto

No dolor : Jl Maximo dolor
Aol L
No alivio F IAhno completo
Maximo dolor Alivio completo
—— —
. - el
No dolor No alivio

Figura 2.—Escalas Visuales Analogicas. El paciente coloca una sefial en el lugar de la linea que
cred que se corvesponde con la intensidad de su dolor.
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de la Iinea donde piensa que est4 situado su dolor; posteriormente, se mide la
distancia en milimetros desde el punto marcado hasta el que representa la au-
sencia de dolor y se asume como medida representativa del dolor padecido en
ese momento. Es relativamente sencilla de manejar y de entender por los pa-
cientes; desde el punto de vista del observador es practica y fiable, con mayor
sensibilidad que las escalas anteriormente descritas al permitir al paciente
marcar cualquier posicién de la linea, permite la elaboracién estadistica de
los datos como variable cuantitativa y es, posiblemente, la que mas adeptos
tiene en la actualidad. No obstante, es importante reflexionar aqui, que de
ninguna manera elimina el VAS a las escalas verbales antes descritas. De he-
cho, los estudios que se han realizado utilizando simultdneamente ambos ti-
pos de escalas muestran una fiabilidad similar (siempre con un predominio
del VAS, eso si), y a ambas se les han encontrado porcentajes de respuestas
erréneas que oscilan entre un 7 y un 15 %.

Modificaciones posteriores a esta escala han ido desde la fabricacién de una
regla de material pléstico sobre la que el paciente desplaza un cursor 2, hasta
el establecimiento de numeros del cero al diez (cero = no dolor; diez = maxi-
mo dolor imaginable). En otros casos, lo que se ha hecho ha sido acoplar al
VAS una escala de color que puede ir del blanco al negro con una variada to-
nalidad de grises intermedios, o del blanco al rojo vino intenso con una gama
intermedia y continua de amarillos, naranjas y rojos. En el primer caso se in-
tenta identificar el mdximo sufrimiento del paciente con el color negro, en el
segundo, con el rojo; psicolégicamente, se asume que el blanco simboliza al
bienestar. También se utiliza para nifios pequenos una escala de caras que
muestra desde una cara sonriente hasta otra con marcado sufrimiento y llanto,
en Ja cual los nifios suelen reflejar con bastante facilidad su estado (figura 3).

El consumo de firmacos analgésicos:

Parece 1é6gico pensar que una manera de obtener una medida indirecta,
pero derivada del grado o intensidad del dolor sufrido, es el registro minucio-
so del tipo y las dosis de los analgésicos administrados, tanto de forma pro-
gramada, como a demanda del paciente, bien por las enfermeras o bien au-

Figura 3.—Escala de caras. El nifio tiene que indicar que cara se corvesponde con su estado de
dolor.
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toadministrada mediante dispositivos de PCA (analgesia controlada por el
paciente). El método es de ayuda y, de hecho se ha convertido, utilizado de
manera concomitante con un test de grado de dolor (VRS o VAS) y otro de
alivio del mismo, en el instrumento de medida utilizado por un gran mimero
de autores en estudios del dolor agudo postoperatorio. El método mds preci-
so y fiable de medir el consumo de analgésicos es la utilizacién de un dispo-
sitivo de PCA por una razdén doble: primero, se obvian retrasos y déficits o re-
ducciones en el nimero y dosis de los farmacos a administrar por las enfer-
meras (jtendencia espontdnea y caritativa, habitual, a evitarle al paciente
males mayores derivados de la administracién de analgésicos;) segundo, se
puede disponer de un registro detallado del niimero de dosis administradas,
de los intentos de administracién no dispensados por no estar autorizados y
de las correspondientes sectiencias temporales, todo ello del mdximo interés
para el andlisis posterior.

b) La observacidn de la conducta

En determinados momentos, ocasiones o estados clinicos, la manifesta-
ci6n subjetiva por el enfermo de su grado de dolor se hace absolutamente im-
posible (postoperatorios inmediatos, pacientes postrados y/o semiconscien-
tes, nifios muy pequerios, etc.), en esas circunstancias, es necesario recurrir a
valoraciones ajenas al propio paciente, bien mediante la observacién de pau-
tas de conducta, movimientos, posturas, etc. o bien a cambios de determina-
dos pardmetros fisioldgicos.

La observacién del paciente es eminentemente subjetiva, dependiendo de
la capacidad de interpretacién por el observador de determinadas manifesta-
ciones como, posturas, lloros, muecas, estado de agitacion, ganas de levantar-
se de la cama, etc. v es indistinguible de otros tipos de estrés no originarios
de dolor con presencia de estados de ansiedad y/o de depresién (por ejemplo,
pesadillas). L.a impresion general es que se produce una sobrevaloracién de
dichas manifestaciones interpretandolas como consecuencia del estrés, lo que
conduce a un mayor apoyo psicolégico al paciente, en detrimento de la admi-
nistracién de farmacos analgésicos. EEn general el grado de correlacion obte-
nido entre la catalogacién del observador y lo manifestado por los pacientes
cuando estan en condiciones de hacerlo suele ser muy pobre (del 10-16 % en
algtn estudio).

¢) Los cambios en los pardmetros fisiologicos

Se pueden medir cambios tanto en la actividad del sistema nervioso auté-
nomo (SNA; tensién arterial, frecuencia cardiaca, sudoracién, temperatura y
conductancia de la piel, etc.); en determinados niveles hormonales (ACTH,
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ADH, catecolaminas, glucagon, cortisol, péptidos opioides enddgenos, etc.) o
en los parametros respiratorios (Capacidad vital, Capacidad residual funcio-
nal, FEV 1, etc). Los cambios del SNA y hormonales, es cierto que acontecen
en presencia de dolor, pero también ante diversos tipos de estress agudo y, en
el mejor de los casos, sin guardar una correlacién estrecha entre el grado de
dolor y la magnitud del cambio; no obstante, pueden ser, especialmente los
cambios del SNA, los unicos accesibles y a nuestra disposicién en los pacien-
tes privados de consciencia por el motivo que sea. En el caso de los pardme-
tros respiratorios, es importante su correlacion con el grado del dolor agudo
postoperatorio originado en intervenciones abdominales altas y tordcicas,
pero no tanto con otros tipos de dolor. Son de utilidad relativa y nunca, por
si solos, permiten establecer la magnitud del dolor padecido!!.

DOLOR CRONICO EN UROLOGIA

DOLOR CRONICO DE CAUSA NO NEOPLASICA
1. Hiperplasia benigna de prdstata (HPB)!2

A partir del 5 decenio de la vida en la mayoria de los hombres se inicia
un crecimiento prostatico que afecta a la glandula de forma difusa, comen-
zando en la region periuretral y que cursa con un cuadro de sindrome mic-
cional obstructivo (dificultad de inicio de miccidn, chorro miccional dismi-
nuido, dolor perineoescrotal o perianal) y puede progresar hasta ocasionar
una obstruccién urinaria y/o rectal.

2. Infecciones erénicas

Las infecciones crénicas (prostatitis, pielonefritis) generalmente cursan
con poco dolor salvo en las exacerbaciones, pudiendo originar un sindrome
miccional irritativo (polaquiuria, disuria, imperiosidad miccional).

3. Dolor pelviano inespecifico, prostatodinia y prostatosis®

Existen una serie de situaciones que cursan con dolor pelviano (hipogas-
trico, perineoescrotal o perianal) ¥ en las que, tras descartar patologias orga-
nicas como las infecciones urinarias,la retencién aguda de orina, la prostati-
tis, el sindrome prostatico por hiperplasia benigna de prostata, las neoplasias
vesicales y prostaticas o determinadas patologias digestivas (colon irritable,
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oclusion intestinal etc.), se llega a un diagndstico por exclusién. En estos ca-
sos el dolor no suele acompafiarse de sintomatologia miccional irritativa, y/o
obstructiva, es de larga evolucion y muestra una gran variabilidad frecuente-
mente influenciada por factores psicosociales (problemas familiares, test de
personalidad alterados, historia de otros cuadros de dolor inespecifico, etc.).
Se ha especulado que esté relacionado con contracturas periddicas y/o man-
tenidas de la musculatura pelviana.

DOLOR CRONICO NEOPLASICO:

Aproximadamente el 70-80% de los pacientes diagnosticados de algiin
tipo de cancer genitourinario presentan dolor a lo largo de su proceso, sien-
do las neoplasias de vejiga y préstata las que suelen acompanarse de un do-
lor mas intenso, mientras que las de pene, por ejemplo, presentan muy baja
incidencia de dolor!3.

El dolor uroldgico de tipo maligno, en la mayorfa de los casos es un do-
lor de tipo nociceptivo (dolor que aparece como consecuencia de la aplicacion
de estimulos que producen dafio o lesién de érganos sométicos -piel, miscu-
los, articulaciones, ligamentos o huesos- o viscerales -drganos internos-), es
por tanto el resultado de la estimulacién de receptores especificos (nocicepto-
res) mientras que el dolor de caracteristicas neuropaticas (dolor anormal o
patoldgico, resultado de la enfermedad o lesion del sistema nervioso central
o periférico) aparece con menor frecuencia'®,

1. Cdneer de rifion'?

El carcinoma de células renales es la neoplasia renal mas comun, presen-
tandose casi exclusivamente en adultos mayores de 20 anos. Su origen se en-
cuentra en el epitelio tubular. La triada de hematuria macroscdpica, dolor en
flanco por distension de la cdpsula renal, compresion de estructuras vecinas
o presion intratumoral y masa abdominal palpable aunque caracteristica,
solo se presenta en menos de un 10% de casos. En la clinica, la alteracién mas
comun es la hematuria, que se presenta en cerca del 60% de los casos. Aun-
que cuando esta es macroscépica el tumor suele presentar ya un gran tama-
fio, v generalmente ha invadido cdpsula renal y las venas renales metastati-
zando a distancia, especialmente a pulmoén, cerebro y hueso. También es fre-
cuente la diseminacién local a higado y linfédticos perirrenales. Cerca de la
mitad de los pacientes presentan sintomas generales como fatiga, perdida de
peso, anemia o fiebre intermitente. El dolor éseo metastasico, asf como por
infiltracion de nervios o plexos también es posible. El diagndstico se basa en
Ia presencia de calcificaciones o alteracién de los contornos renales en la ra-
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diograffa simple de abdomen, la urografia excretora, el ecorrenograma, la
angiografia renal, o el TAC. La citologfa urinaria tiene poca utilidad en el
carcinoma de células renales.

2. Cdncer de prdstata’®

El cdncer de prostata es la segunda neoplasia en frecuencia en el hombre
tras el cancer de pulmdn, siendo la tercera causa de muerte por cancer en los
hombres mayores de 55 aflos (tras el cancer de pulmén y de colon). Mds del
95% de los casos son adenocarcinomas. Puede diseminarse por tres vias: ex-
tensién directa, por los linfaticos y por via hematica. La cdpsula suele limitar
el crecimiento del tumor hacia las estructuras adyacentes pero es frecuente Ia
extensién a las vesiculas seminales y al piso de la vejiga. Las metdstasis hema-
ticas se localizan por frecuencia en huesos (pelvis > vértebras lumbares > vér-
tebras toracicas > costillas) y menos en visceras (pulmén > higado > supra-
rrenales). En el momento del diagnéstico muchos pacientes permanecen asin-
tomaticos. En los que presentan clinica estos consisten en disuria, dificultad
para vaciar la vejiga y aumento de la frecuencia de la miccién y con menor
frecuencia retencién urinaria completa, dolor lumbar o de cadera y hematu-
ria. El tacto rectal es fundamental para establecer el diagndstico del Ca. de
prostata, encontrandose una prostata dura, nodular e irregular. LLa determi-
nacién de marcadores tumorales como el PSA es especifica y sensible para la
deteccién precoz cuando se encuentran niveles de PSA mayores de 10 ng/ml,
si bien un 10% de pacientes con HPB presentan niveles superiores a estos, es-
pecialmente los pacientes con préstata de gran tamafo y con complicaciones
asociadas como infeccién urinaria o retencién aguda de orina. En estos casos
la medicidn de las distintas fracciones circulantes del PSA ayuda al diagnds-
tico’8. El diagnéstico definitivo se establece mediante la biopsia prostatica.

3. Carcinomas uroteliales!?

En los adultos, los tumores de la pelvis renal, del uréter y de la vejiga uri-
naria, derivados del epitelio transicional, representan del 10-15% de todos los
procesos malignos primarios. Son de naturaleza multicéntrica. El sitio mas
comunmente afectado es la pared de la vejiga. Tienden a diseminar por inva-
sidn local. La hematuria es el inico sintoma que se presenta en la mayoria de
los casos, sin importar el nivel exacto de invasién de las vias urinarias. Cuan-
do el tumor se origina en la pelvis renal o en la parte superior del uréter, la
hematuria macroscdpica puede coincidir con signos y sintomas de célico ure-
teral, secundario a la obstruccién por codagulos sanguineos. los principales
métodos de diagnéstico son la pielografia tanto intravenosa como retrograda,
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la cistoscopia y la citologia urinaria. Los localizados en vejiga pueden acom-
pafitarse de sintomatologia miccional irritativa y dolor que empeora con la
distension vesical y se localiza en la parte inferior de la pelvis, periné e irra-
dia a regién lumbosacra y regién superointerna del muslo.

4. Dolor metastdsico

Las metdstasis son la causa del dolor en aproximadamente el 60% de los
pacientes con cancer, siendo la causa mads frecuente las metdstasis dseas!?, es-
pecialmente en el adenocarcinoma de préstata. Il dolor por metdstasis gscas
es con cierta frecuencia incluso 1a forma de debut del cancer de préstata. En
las metdstasis lumbosacras es caracteristico un dolor sordo que aumenta con
la posicién supina y se irradia con caracteristicas radiculares o se centra en re-
gion perineal y se exacerba al sentarse, pudiendo evolucionar al desarrollo de
alteraciones sensitivas, motoras y/o disfuncién vesico/rectal por compresién
medular o radicular. LLa base del diagndstico son los estudios radioldgicos y
la gammagrafia dsea.

La invasidn del plexo sacro también sc observa con cierta frecuencia en
los canceres de prostata y vejiga v su patron dependera de los nervios afecta-
dos, caracterizandose por un dolor de tipo neuropdtico (intermitente, agudo,
de cardcter punzante o quemante y que sigue ¢l territorio de distribucion de
uno o varios nervios).

VALORACION DEL DOLOR CRONICO EN UROLOGIA

En el dolor crénico, ademas de los métodos ya descritos, que valoran mu-
cho mas aspectos fisicos del dolor, hay que anadir otros que tengan en cuen-
ta tanto aspectos sensoriales, como emotivos.

Los cuestionarios amplios multidimensionales

Los métodos clinicos de valoracion deben integrarse en un abordaje del
paciente que también tenga en cuenta los aspectos psicolégicos y socioam-
bientales del mismo. LLos mas utilizados son el 1.B.Q.(Illness Behaviour Ques-
tionnaire), el M.M.P.I. (Minnesota Multiphasic Personality Inventory) o el
16PF (16 Factores de Personalidad) para la ansiedad y la depresién, el
M.H.Q. (Middlesex Hospital Questionnaire) y el Hamilton y el Zung para la
depresién. El MPQ (McGuill Pain Questionnaire)'® o el BPQ (Wisconsin
Brief Pain Questionnaire)’ que investigan ambos la percepcién del paciente
sobre la intensidad de dolor, o la afectividad; y el MP1 (Multidimensional
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Pain Index)?° o el SOPA (Survey of Pain Attitudes)?!, que miden la frecuen-
cia con que los pacientes realizan diversas actividades y la interferencia que el
dolor origina en estas, asi como el grado de distress asociado al dolor. Asi
como otros muchos basados generalmente en modificaciones y adaptaciones
de los anteriores %223,

El MMPI ofrece un método psicométrico que a través de un estudio indi-
vidual define una puntuacién para los aspectos mas importantes de la perso-
nalidad. El cuestionario se suele utilizar en su forma abreviada que contiene
370 afirmaciones referidas a un amplio campo de condiciones personales. El
paciente debe indicar si las afirmaciones son verdaderas o falsas, haciendose
posteriormente un recuento de las respuestas y obteniendo una puntuacidn
para cuatro escalas de validez y diez escalas clinicas. Las respuestas se reco-
gen en un trazado con diversas variantes para los hombres y las mujeres.

Ideado por Melzack en la Universidad de McGill {(Canadd) en 1971, el
Test de McGill-Melzack fue un intento de romper con la linealidad imperan-
te en su momento de la valoracién del dolor. De hecho, las escalas antedichas
no toman en consideracidn los aspectos psicoldgicos, afectivos, etc., que el su-
frimiento del dolor conlleva, especialmente cuando éste se hace cronico. El
cuestionario presenta una serie de adjetivos, distribuidos en 20 grupos a su
vez agrupados en tres areas principales originarias, dirigidas especificamente
a aspectos sensoriales (grupos 1-10: espacio, tiempo, presidn, temperatura,
etc.), emotivos (grupos 11-15: miedo, ansiedad, tensién, aspectos autondmi-
cos, etc.), y de valoracion del dolor (grupo 16), los grupos 17-20 fueron afia-
didos posteriormente por Melzack bajo la consideracion de drea misceldnea.

Cada adjetivo se corresponde a un determinado valor numeérico de mane-
ra progresiva. El paciente tiene que escoger aquellas palabras que mejor des-
criban su sufrimiento y, posteriormente, en base a 1a puntuacién alcanzada,
se analiza e interpreta el dolor del paciente. Con todas las pruebas o tests de
validacion de cuestionarios psicoldgicos utilizados, el Test de McGill se ha
mostrado extremadamente 1itil para catalogar a los pacientes de dolor créni-
co de lengua inglesa, y en menor grado a aquellos con dolor agudo®, posto-
peratorio!® o de otros origenes, ya que el tiempo necesario (entre 10-20 mi-
nutos), el tipo de vocabulario presentado en el test y la menor repercusion
psicoldgica con menos diferenciacién de los aspectos sensoriales afectivos y
evaluativos en el dolor agudo lo hacen poco operativo.

Las cartillas de autoevaluacién del dolor

En el caso del dolor crénico fundamentaimente, en menor medida en el
dolor agudo, se hace necesaria la comparacién cronolégica de las mediciones
efectuadas del dolor, a fin de comprobar aspectos evolutivos del mismo, de
los resultados de los tratamientos prescritos, etc. Con este fin, se han desarro-
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"Inlensidad del dolor: Ligero=1; Molesto=2; Intenso=3; Insoportable=4

Frecuencia del mismo: Raro=1; Frecuente=2; Muy frecuente=3; Continno=4

Consumo de analgésicos: Ocasional=1; Regular/poco=2; Regular/mucho=3; Muchisimo=4

Grado de incapacitacion producido: Ligera=1; Paro forzoso=2; Necesita ayuda=3; Incapacitado=4
Valoracion del reposo nocturno: Duerme=0; Se despierta=1; Se despierta mucho=2; No duerme=3;
Si ademas toma hipnéticos se afiade 1 punto
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Figura 4.—Cartilla de auloevaluacion de Lattinen. El paciente valora y puntia lo intensidad del

dolor, la frecuencia del mismo, el consumo de analgésicos, el grado de incapacitacion producido y

la valoracion del reposo nocturno. Posteriormente lo suma diaria de las puntuaciones de los

distintos apartados se traslada a la cuadricula. En la figura puede observarse un ejemplo de
evolucion.

lado cartiilas o carnet, que valoran aspectos diversos del grado de dolor, de
su tratamiento y/o de sus repercusiones, de forma diaria.
Uno de los mas utilizados, el test de Lattinen, valora y puntia la intensi-
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|

Indicar para cada dia de la semana: 1.° cuantas horas duerme, 2.° cuantas horas no
ha tenido dolor estando despierto, 3.° cuantas veces ha sentido dolor con la intensi-
dad abajo mencionada. La suma total de las horas al dia debe ser 24.

r
Horas suefio No dolor Leve Molesto Cansa Terrible Insoportable

Lunes

Martes r

Miércoles

1 1
Jueves

Viernes

Sébado

Domingo J J | |

Consumo de farmacos analgésicos. Transcribir para cada dia de la semana los nom-
bres y cantidades de farmacos que ha tomado, ademds de los prescritos, para aliviar
el dolor. Especificar la forma de administraciéon G = Gotas; C = comprimidos; S =
supositorios; V = viales; Q = cantidad.

Féarmaco Cantidad Vi Farmaco Cantidad Via

I |

-

Figura 5.—Cartilla de autoevaluacion de Pozzi. El paciente registra el niimero de horas, de las

24 del dia, que ha dovmido, ha estado sin dolor, o con alguno de los cinco grados de dolor pro-

puestos leve, molesto, que cansa, terrible e insoportable, ast como los fdrmacos analgésicos, no pres-
critos, y las cantidades de estos que ha tomado cada dia.

dad del dolor (Ligero=1; Molesto=2; Intenso=3; Insoportable=4), 1a frecuen-
cia del mismo (Raro=1; Frecuente=2; Muy frecuente=3; Continuo=4), el con-
sumo de analgésicos (Ocasional=1; Regular/poco=2; Regular/mucho=3;
Muchisimo=4), el grado de incapacitacién producido (Ligera=1; Paro forzo-
so=2; Necesita ayuda=3; Incapacitado=4) y la valoracién del reposo noctur-
no {Duerme=0; Se despierta=1; Se despierta mucho=2; No duerme=3; Si
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ademas toma hipndticos se afiade 1 punto). Posteriormente la suma diaria de
las puntuaciones de Jos distintos apartados se traslada a una cuadricula (fig. 4)
lo que permite una rdpida visién evolutiva del dolor®,

Otro, el de Pozzi?, registra el numero de horas, de las 24 del dia, que el
paciente ha dormido, ha estado sin dolor, o con alguno de los cinco grados
de dolor propuestos (leve, molesto, que cansa, terrible e insoportable); asi
como Jos farmacos analgésicos y las cantidades de estos, no prescritos, que ha
tomado cada dfa.(fig. 5)

Las ventajas de estas cartillas son: la posibilidad de encuadrar-de forma
rapida la sintomatologia dolorosa, informacién diaria del dolor, participa-
cién activa y consciente del paciente (refuerzo positivo), la gratificacién en
caso de mejoria, o el uso de los datos en investigacidn clinica. Por contra pue-
de tener los mnconvenientes de desmoralizar al paciente en caso de empeora-
miento progresivo o de focalizar la atencién en el dolor.
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El dolor urologico. Generalidades

Luis PrRIETO CHAPARRO y Luts RESEL ESTEVEZ
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Cétedra y Servicio de Urologfa. Hospital Universitario San Carlos. Madrid.

INTRODUCCION. GENERALIDADES

Del dolor se ha dicho que es «uno de los primeros signos de enferme-
dad que ha previsto la Naturaleza». Pocos negardn que ocupa un lugar
predominante entre todas las experiencias sensoriales por medio de las
cuales el ser humano aprecia padecer una enfermedad. Son en realidad
contados, los padecimientos que evolucionan sin fases dolorosas y en mu-
chos el dolor es tan caracteristico, que su ausencia, hace poner en duda el
diagnéstico!. Hay quien define el dolor como una sensacién molesta y
aflictiva de una parte del cuerpo, por una causa interior o exterior. Es im-
portante conocer, no solo si el padecimiento que lo produce es agudo o
crénico, sino la localizacién del dolor, circunstancias que lo provocan o
alivian, naturaleza y horario del dolor, modo de iniciacién, duracién e in-
tensidad del dolor, etc... En general, el concepto de dolor abarca o com-
prende cuando menos tres componentes: nocicepcion o la deteccion y sefia-
lamiento que hace el organismo de los eventos nocivos; la percepcion o re-
conocimiento consciente del estimulo nociceptivo, y el sufrimiento que
produce, o sea la respuesta afectiva, conductual o emocional al dolor. Aun-
que el dolor es semejante en ciertos aspectos a otros procesos sensoriales o
perceptivos, en el sentido de que la respuesta que origina puede ser prede-
cible, dependiendo de la intensidad del estimulo, difiere en otros muchos
aspectos de esos procesos, siendo la diferencia mas caracteristica el hecho
de que siempre es de naturaleza desagradable el tono casi siempre emotivo
que acompaia al dolor.

Clinicas Uroldgicas de la Complutense, 4, 93-107, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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ANATOMIA DE LAS VIAS DEL DOLOR Y FISIOLOGIA
DE SU TRANSMISION

El dolor es una sensacién que posee su propio aparato sensitivo®. Los re-
ceptores para el mismo de la piel y estructuras profundas, son terminaciones
nerviosas libres, con ramificaciones, que forman una red muy intrincada. Una
sola neurona primitiva del dolor, con su cuerpo celular situado en el ganglio
radicular posterior, se subdivide en multiples ramas periféricas y es capaz de
inervar un area de piel de varios milimetros cuadrados. El drea cutdnea de
cada neurona se superpone al de otras; por ello, cada punto de la piel se en-
cuentra bajo la influencia de dos a cuatro neuronas. Estas terminaciones ner-
viosas libres se encuentran también en otros muchos receptores especializa-
dos de la piel, destinados a captar sensaciones de frio, calor, presién, que si
son exageradamente infensas, pueden provocar dolor. Las fibras nerviosas
sensitivas recorren los nervios somaticos y viscerales, donde se mezclan con
otras fibras sensitivas y motoras. La mayoria de las fibras sensitivas penetran
en la médula espinal y en el tronco del encéfalo a través de las raices poste-
riores. Algunas penetran por las raices anteriores, pero estas también discu-
rren hacia el asta posterior. Las fibras nerviosas que llevan sensibilidad dolo-
rosa pueden ser de dos calibres: unas muy delgadas que no contienen mieli-
na (de 2 a 4 micras de diametro), llamadas fibras C, con velocidad de
conduccién lenta; otras, un poco mds gruesas (de 6 a 8 micras de didmetro),
llamadas fibras A delta, con mayor velocidad de transmision (figira 1). Con-
forme la raiz posterior entra en la médula espinal se separa en dos divisiones,
medial y lateral. La divisién medial, con banda densa de mielina, hace sinap-
sis con neuronas sensitivas secundarias grandes en el asta posterior (que abas-
tecen reflejos segmentarios), o pasa hacia arriba por las columnas posteriores
y algunas fibras llegan al bulbo raquideo. La divisién lateral de fibras con
poca mielina recorren el tracto de Lissauer y entra en la sustancia gelatinosa,
sitio en el que hace sinapsis con: 1) muchas neuronas pequefias cuyos axones
pasan hacia las astas anteriores y posteriores del mismo segmento vy de los
segmentos adyacentes de la médula espinal, y que efectian también conexio-
nes reflejas, y 2) grandes neuronas sensitivas secundarias, algunas de las cua-
les forman el haz espinotaldmico lateral, y otras ascienden cerca de la sustan-
cia gris una distancia variable fomando una via polisindptica. L.as neuronas
en las que terminan las fibras radiculares aferentes se encuentran en las Iami-
nas primera y quinta del asta posterior y se dice que su reactividad es influi-
da por grandes fibras de mielina aferentes o por otras neuronas inhibidoras
dentro de las sustancia gris raquidea. Por un mecanismo no aclarado se acti-
van dos vias secundarias ascendentes para el dolor. Una es el haz espinotald-

axones cruzan por la comisura anterior de la médula espinal dentro de uno o
dos segmentos del nivel de entrada. La otra, el haz paleoespinotaldmico, se
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Figura 1.—Esquema ilustrativo de la localizacion y recorrido de los fasciculos espinotaldmicos

laterales a wivel lumbar, tordcico y cervical, de caudal a craneal. 1: Funiculus posterior. 2: Fas-

ciculo dorsolateral. 3: Tracto espinocerebeloso posterior. 4: Fibras A de las raices dovsales. 5: Fi-

bras C de las ratces dorsales. 6: Tracto espinocerebeloso anterior. 7: Tracto espinorreticular.
8: Tracto espinotaldmico. 9: Nucleo tordcico.
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encuentra en posicidn mds anterior de la médula lateral; se cree que esta via
interviene en el estado de alerta y en los componentes emocionales del dolor.
El haz neoespinotaldmico, unido en el tallo cerebral al haz trigémino-talami-
co, pasa por la parte lateral del bulbo raquideo y mescncafalo hasta el tdla-
mo. El haz paleoespinotaldmico se extiende en sentido cefdlico, y hace cone-
xiones con la formacioén reticular del tallo cerebral y con los nticleos intrala-
minares y parafasciculares del tdlamo que conectan con el sistema limbico.
Los haces secundarios espinotalamico y trigémino-taldmico hacen sinapsis
con neuronas sensitivas terciarias del tdlamo, cuyos axones se extienden ha-
cia el 16bulo parietal. Los fisidlogos no estan de acuerdo en esta terminacién
cortical, puesto que la estimulacién eléctrica de esta zona rara vez produce
dolor.

Los estfmulos que desencadenan dolor varian en cada tejido, asi pues son
diferentes los estimulos adecuados para producir dolor en la piel (pinchazo,
trituracion, quemadura), en el miisculo esquelético (traumatismo, isquémi-
co), en el tracto gastrointestinal (mucosa inflamada, distensién, espasmo)?.
En el tracto genitourinario, como sistema visceral, y en general en urologia,
todos estos estimulos pueden ocasionar dolor de muy diversas caracteristicas
como veremos en este capitulo. Los estfmulos que porvocan dolor lo hacen al
causar la liberacién de sustancias quimicas en los tejidos. La histamina, la
bradicinina las prostaglandinas y los iones potasio causan dolor al aparecer
libres en los tejidos. Estos agentes, presentes en todos los tejidos, pueden ser
activados o liberados por estimulos potencialmente lesivos. La excitacién de
terminaciones nerviosas en el drea de liberacion ocasiona depolarizacidén de
fibras nerviosas que transmiten informacion al sistema nervioso central.

El umbral para la percepcién del dolor se define como la intensidad mi-
nima de un estimulo capaz de ser reconocida como dolor. Es disminuido por
la inflamacién y elevado por los anestésicos locales y analgésicos de accién
central. Otro aspecto importante de la percepcion del dolor es el «efecto pla-
cebo», la naturaleza de esta respuesta , aunque claramente confirmada, no ha
sido del todo definida. Recientes investigaciones apoyan que esta respuesta es
mediada por liberacion de sustancias opidceas endégenas.

TIPOS DE DOLOR Y SINDROMES DOLOROSOS EN UROLOGIA
DOLOR LOCALIZADO Y REFERIDO. IRRADIACION DEL DOLOR

En el tracto genitourinario puede originarse dolor localizado y dolor re-
ferido. Este ultimo es extraordinariamente frecuente en urologia. El dolor
localizado, el paciente lo manifiesta en el érgano afectado o en su proximi-
dad inmediata. De este modo, el dolor originado en un rifién enfermo, (con
inervacién en los segmentos medulares D10-D12-L.1), es percibido en el an-
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gulo costovertebral, en el flanco, y en la region de la duodécima costilla y
por debajo de ella. Por otra parte, el dolor originado en un testiculo enfer-
mo, puede ser percibido en la misma region en la que se produce?. El dolor
de orfgen visceral y somdtico profundo, tiende a reflejarse de forma superfi-
cial hacia los tejidos que estdn dentro de un segmento raquideo especifico, y
que tienen ramificaciones nerviosas mas extensas, y por tanto representacion
cerebral mas amplia. Asf pues, el dolor referido se origina en un 6rgano en-
fermo, pero puede ser percibido por el paciente a clerta distancia de aquella
viscera donde se origina. Por ejemplo, la crisis renoureteral originada por
un caleulo localizado en el tercio superior del uréter, puede asociarse a un
dolor intenso en el testiculo ipsilateral, lo cual se explica por la inervacién
comun de ambas estructuras, (D10-12). Entre estos dos tipos de dolor hay
que distinguir la irradiacion del dolor, por la proximidad del territorio iner-
vado por determinados nervios sensitivos, en proximidad a un érgano enfer-
mo. Esto puede verse en determinadas algias testiculares con irradiacién fu-
nicular del dolor, sobre todo si hay participacién del cordén espermético en
el proceso.

DOLOR SUPERFICIAL

Los impulsos sensitivos que conducen el dolor de origen superficial, al
ser transmitidos por fibras nerviosas de mayor calibre, tienen un ritmo méds
rapido de conductividad hacia el sistema nervioso central que otros tipos de
estimulos. El dolor superficial es particularmente importante en urologia ya
que, los genitales externos tanto en el varén como en la mujer son muy ri-
cos en terminaciones nerviosas libres. Bastese observar la intensidad de do-
lor que es referida por determinadas lesiones cutdneas de los genitales ex-
ternos (quemaduras de segundo grado en los genitales externos, parafimo-
sis, etc...).

DOL.OR PROFUNDO

El dolor profundo, que incluye el de los elementos viscerales y esquelé-
ticos, tiene basicamente la cualidad de ser constante, pero si es intenso, pue-
de ser agudo y penetrante y relatado como «pufialadar. Este dolor es perci-
bido en la profundidad de la superficie corporal. Un ejemplo de ello en uro-
logia, es el dolor sordo renal, que puede aparecer por distensién de la
capsula renal. En general, no suele presentar este tipo de dolor la triple
reaccion de Lewis, la localizacion suele ser deficiente o poco precisa, y los li-
mites del dolor no suelen estar claros por la escasez de terminaciones ner-
viosas en las visceras.
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DOLOR RENAL

El tipico dolor renal se percibe como una molestia en el angulo costover-
tebral, inmediatamente por fuera del muisculo sacroespinal y por debajo de la
duodécima costilla®. Este dolor a menudo irradia a lo largo del drea subcos-
tal y cuadrante inferior del abdomen (figura 2). Este dolor es de esperarse en
aquellos padecimientos que ocasionan distensién subita de la cdpsula renal;
la pielonefritis y la uropatia obstructiva establecida con cardcter agudo, por
ejemplo, ocasionan este tipico dolor. Sin embargo cabe destacarse, que mu-
chas enfermedades uroldgicas renales pueden ser indoloras, debido a que su
progreso es tan lento que no se origina distensién capsular stibita; tales pade-
cimientos incluyen tumores, pielonefritis crénica, litiasis coraliforme, tuber-
culosis renal, etc...

Los trastornos mecdnicos de articulaciones costovertebrales o costotrans-
versas pueden originar irritacién o compresion sobre nervios intercostales,
ésto mas comunmente ocurre a nivel de D10-12. La irritacién de estos ner-
vios provoca, dolor costovertebral, a menudo con irradiacién al cuadrante in-
ferior del abdomen. En general, este tipo de algia es posicional, de caracter
mecanico, o secundario a sobreesfuerzo o traumatismos. A su vez también en

Figura 2.—Localizacion del dolov de origen venal y del dolor referido, en tervitorios comunes de
inervacion DI10-L1.
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estos casos suele presentar irradiacién hacia miembros inferiores, a diferencia
del dolor de origen renal.

La obstruccién aguda del tracto urinario inferior origina el célico nefriti-
¢o O crisis renoureteral, en este caso, se presenta dolor en la regién lumbar
debido a la distensién capsular, en combinacién a crisis cdlica (por espasmo
de musculo liso de la pelvis renal y del uréter), irradiado desde el dngulo cos-
tovertebral a la parte anterior del cuadrante abdominal inferior. En el varén
puede también percibirse en hipogastrio, escroto o testiculo, y en la mujer
puede irradiar hacia la vulva. En ocasiones se puede sospechar la localizacién
de la obstruccién ureteral (mas frecuentemente litidsica), por las caracteristi-
cas, ubicacidn, e irradiacién del dolor. Si la obstruccidn se localiza en el ter-
cio superior del uréter, el dolor puede irradiar hacia el testiculo ipsilateral en
el varén, puesto que la inervacién de éste es similar a la del rifén y porcién
superior del uréter (D11-12). Si la obstruccién se localiza en el tercio medio
del uréter derecho, las molestias pueden ser referidas al punto de McBurney,
y por tanto simular una apendicitis. En el lado izquierdo puede simular una
diverticulitis u otro padecimiento del colon descendente o sigma (D12-1.1).
También es diagndstico diferencial la patologfa ovérica aguda. Conforme la
obstruccién aguda establecida es mds distal, se puede presentar sintomatolo-
gia irritativa-obstructiva del tracto urinario inferior, tipo disuria, polaquiu-
ria, etc...

DOLOR EN LA PATOLOGIA
DEL TRACTO URINARIO INFERIOR

La sobredistensién vesical del paciente en retencién aguda de orina, pro-
duce dolor muy intenso en el area supraptibica unido a un intenso deseo mic-
cional. El enfermo con retencién urinaria crénica, debida a obstruccién infra-
vesical puede percibir escasa o ninguna manifestacién supraptibica, atn cuan-
do la vejiga sobrepase el mesogastrio. La causa mds comin de dolor
originado en la vejiga, es la infeccién urinaria, en cuyo caso el paciente no lo
percibe gn la vejiga, sino referido a la uretra distal y en relacién al acto de la
miccion®.

DOLOR EN PATOLOGIA ESCROTAL

Las algias testiculares, debidas a traumatismo, torsién del cordon esper-
matico o infeccién, son en general muy intensas y se perciben localmente,
aunque es frecuente la irradiacién funicular hacia los cuadrantes inferiores
del abdomen. Los tumores testiculares, y los hidroceles no infectados, co-
munmente no ocasionan dolor.
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La infeccién aguda del epididimo, que es muy comiin, es el tinico padeci-
miento doloroso de este anejo. Agrava el dolor el cierto grado de reaccién in-
flamatoria que por vecindad acompana al testiculo.

El sindrome doloroso que acompaiia la patologia testicular aguda ademads
de ser muy invalidante, en general no es de facil control con analgésicos ha-
bituales.

En las orquiepididimitis, generalmente el dolor es controlado con antinfla-
matorios no esteroideos y suele desaparecer tal y como el proceso de base es
fratado. Se debe realizar un tratamiento etiolégico siempre que sea posible aso-
ciando unas normas generales como son, reposo en cama, suspensorio testicu-
lar, hielo local, antinflamatorios para prevenir la obstruccién de la via esperma-
tica y mejorar las molestias locales, e infiltracion si se requiere del cordén es-
permdtico con anestésicos locales. Si el sindrome doloroso no mejora a largo
plazo como ocurre en algunas epididimitis erdnicas, y considerada la fertilidad,
en pacientes jovenes, la cirugia (epididimectomia), puede constituir una opcién
de tratamiento definitiva en los casos irrecuperables en que se indique.

DOLOR EN LA PATOLOGIA ONCOLOGICA AVANZADA
CONSIDERACIONES GENERALES

Es ntil considerar brevemente diversas actitudes contraproducentes, a me-
nudo adoptadas al enfocar el dolor de los pacientes con patologia oncolégi-
ca. Estas actitudes, limitan al prersonal sanitario en su capacidad de histo-
riar, diagnosticar y tratar a los pacientes. En particular puede existir nihilis-
mo hacia los pacientes oncoldgdicos, que surge del desespero y de la
frustracion, que aparecen sobre todo al tratar algunos estadios de la ender-
medad, especialmente en los terminales, cuando no podemos retenerlos ya
mucho tiempo. Es una realidad que estos pacientes pueden llegar a cansar-
nos, nos vuelven aprensivos y nos pueden hacer sentir incorrectos y menos
dispuestos a adoptar un papel activo en su tratamiento de soporte. Por con-
siguiente, la anamnesis pasa a ser mds automatica y menos individualizada,
la exploracion fisica es mds superficial y menos rigurosa, el diagnéstico dife-
rencial se tambalea y se hace menos completo, y el plan terapéutico se hace
mas rutinario y se individualiza menos. A traves de todo el proceso puede lle-
garse a infravalorar lo que el dolor, en particular. significa para el paciente,
lo que representa el estado emocional concomitante (ansiedad, depresion), o
lo que da lugar a la falta de mejorfa de un dolor muy intenso (insomnio, au-
mento de la susceptibilidad al dolor, angustia, inanicién, incapacitacion, pér-
dida de independencia, aislamiento de familiares e incapacidad para concen-
trarse en ninguna otra cosa que no sea el dolor®.

La actitud terapéutica general, para aliviar el dolor crénico de la enferme-
dad metastasica, puede variar desde el manejo puramente sintomatico, hasta
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el tratamiento de las metastasis 6seas en los casos en que la supervivencia se
pueda ampliar a varios afios, como ocurre en el carcinoma de prostata, todo
siempre en funcién del prondstico y calidad de vida del paciente. El dolor
suele estar causado, por la invasién directa del tumor de estructuras nervio-
sas, 6seas, vasculares, etc., en relacién al tratamiento (quirtrgico, quimiote-
rdpico o radioterdpico), o no tener relacién directa de vecindad con la neofor-
macién, como ocurre en determinados cuadros paraneoplasicos.

Los tumores urolégicos (préstata, vejiga y rinén) se acompafian con fre-
cuencia de dolor crénico. En muchos casos son neoplasias de crecimiento len-
to v la sintomatologia que provocan puede ser local o bien generalizada ori-
ginando metdstasis Gseas. El cancer de prostata es el segundo proceso malig-
no mas frecuente en el varén. Suele ser de desarrollo lento y es comun la
diseminacién ésea con componente osteolblastico, siendo ésto, causa de nu-
merosos cuadros dlgicos. Respecto a los tumores vesicales, los de baja agresi-
vidad suelen presentar poca extensién en profundidad y pueden ser someti-
dos a reseccién transuretral, pudiendo evolucionar durante un largo perfodo
de tiempo, sin producir un sindrome doloroso importante. Los tumores infil-
trantes pueden invadir estructuras vecinas precozmente, y en estos casos se
acompafian de dolor en la gran mayoria de los pacientes, bien por los sinto-
mas locales o por las manifestaciones de sus metdstasis.

Aungque 1o existen estadisticas epidemioldgicas sobre incidencia y severi-
dad del dolor neoplasico, dado su cardcter subjetivo, se intuye que un dolor
moderado o severo es experimentado aproximadamente por un tercio de en-
fermos con estadio localmente avanzado intermedio de la enfermedad, y
aproximadamente en un 70 a 80% de los pacientes en estadio diseminado.

FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR
EN LA ENFERMEDAD METASTASICA

Hay tres grandes grupos de origen del sindrome doloroso en la enferme-
dad diseminada”:

1) Dolor asociado a la invasién directa del tumor (invasion tisular, compre-
sién de vasos y nervios) que viene a presentarse en un 77% de los pacientes.

2) Dolor asociado al tratamiento antineopldsico (radioterapia, cirugia,
neuropatias, postquimioterapia), que se observa en el 19% de pacientes.

3) Dolor coincidente pero no relacionado a los dos mecanismos anterio-
res (infeccién sobreafiadida, sindrome paraneopldsico, estado emocional) que
se observa en el 3%.

En el carcinoma de la préstata encontraremos sindrome doloroso de etio-
logfa concordante a los tres mecanismos antedichos, aunque en este tumor la
osteofilia de sus metdstasis, el patrén de distribucién (localizado o generali-
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zado), la bilateralidad y su tedrica larga espectativa de vida complica la siste-
matizacion del tratamiento.Al igual que en cualquier otro tipo de neoplasia
en el cancer de préstata se distinguen dos tipos de dolor: agudo y crénico. El
dolor agudo es susceptible de ser medido, puede ser controlable V se observa
mas frecuentemente en la neoplasia no tratada. Casi siempre es solucionado
por el urélogo tras instaurar la terapéutica oportuna (cirugia hormonotera-
pia, etc...). El dolor crénico por sus complejas implicaciones psicofisicas, se
presta poco a evaluacién clinica, suele ser rebelde al tratamiento y es mds fre-
cuente en neoplasias en fase de hormonorresistencia y progresion. En estos
pacientes la hormonoterapia de segunda Iinea y la quimioterapia, no han con-
seguido mejorar la supervivencia, mientras que el porcentaje minimo de res-
puestas objetivas (sobre el 16%) y la duracién de las mismas con estos trata-
mientos, se ven cuestionadas ante la importancia de sus efectos secundarios.

ESTRATEGIA TERAPEUTICA DEL DOLOR NEOPLASICO

Por su frecuencia, y sus caracteristicas, vamos a seguir como ejemplo el
manejo del sindrome doloroso en el carcinoma préstatico diseminado. A los
pacientes con dolor 6seo debido a enfermedad metastdsica por cancer de
prostata, que no han recibido tratamiento hormonal previo, hay que tratar-
los inicialmente con la mds adecuada manipulacién endocrina, ya que proba-
blemente, ésto producird una respuesta sintomdtica favorable en aproxima-
damente el 80% de los pacientes tratados. Esta respuesta se suele iniciar
cuando los andrégenos séricos caen a nivel de castracién. En consecuencia, la
disminucién del dolor 6seo se produce mds rapidamente tras la orquiectomia,
ya que los niveles de andrégenos llegan a limite de castracién en 12 horas.
Con los andlogos de la LHRH estos niveles se alcanzan a las tres o cuatro se-
manas. Hay que tener en cuenta que la elevacién inicial de los andrégenos
tras la administracién de LHRI tiene como efecto secundario un incremen-
to del dolor éseo durante la primera o segunda semana postratamiento ini-
cial. En el paciente con dolor crénico, atin cuando la terapéutica inicial sea
imeficaz o esté contraindicada, se debe instaurar el tratamiento del dolor si-
guiendo dos normas principales: debe ser siempre multimodal, y debe seguir
un programa prospectivo. Se ha de realizar un diagndstico topografico del do-

lor asi como de su origen neurofisiolégico.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacoldgico, basado en inicio en analgésicos no narcéti-
cos (AINE o antinflamatorios no esteroideos) permite en muchas ocasiones
garantizar el bienestar y alivio de pacientes con enfermedad diseminada. Los
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AINE engloban un grupo de medicamentos distribuidos en ocho familias: sa-
licilatos, pirazolonas, para-aminofenol, indoles, oxicam, acidos propidnico,
fenilacético y antranilico. Los mds utilizados son los salicilatos, dipironas,
aminofenoles, indometacina, naproxen y piroxicam.

El efecto secundario mas comin es la intolerancia géstrica, que si persis-
te a pesar de medidas adyuvantes, puede limitar en ocasiones la continuidad
del tratamiento. Tiene poca utilidad, si utilizdndose a dosis méxima un fér-
maco AINE, asociar otro de esa misma familia, pues la accién analgésica no
va a variar con ello, y s apareceran efectos colaterales y secundarios indesea-
bles.

Si el dolor persiste puede asociarse un analgesico opidceo débil como la
codefna o el dextropropoxifeno. La codeina se emplea a dosis inicial de 30
mg y se puede aumentar la dosis hasta 120 mg cada 4 horas si la analgesia no
es completa. No provoca sedacién excesiva, aunque sf estrefiimiento en oca-
siones importante.

MEDICACION COADYUVANTE

La utilizacién de medicacién coadyuvante en combinacién a la farmaco-
terapia previa puede ser beneficiosa para el paciente con sindrome doloroso
intratable por enfermedad diseminada. Estos farmacos pueden tener un efec-
to analgésico indirecto dando lugar a efectos aditivos muy ttiles:

a) Antidepresivos triciclicos: Su accién analgésica es llamativa y muchas
molestias se alivian exclusivamente con estos farmacos, por ejemplo el dolor
secundario a desaferenciacién. Mejoran la depresion exdgena que acomparna
al paciente canceroso y permiten conciliar a veces el preciado suefo, em-
pleandose en dosis nocturnas. Sus acciones se potencian con fenotiacinas y
butirofenonas. El efecto analgésico se observa entre el 4° y 6° dia de trata-
miento y su accién antidlgica es mds precoz que la amntidepresiva.l.a ami-
triptilina es un farmaco seguro y de dosificacién sencilla. Para un paciente de
60 kgr. se comienza con dosis de 25 a 50 mgr, en funcién de la gravedad del
cuadro, cada 8 horas.

b) Neurolépticos: Levopromacina (Sinogan). Suele asociarse a los antide-
presivos triciclicos para paliar sus efectos secundarios (movimientos extrapi-
ramidales, sedacién), se prescriben a dosis crecientes y se toleran bien de 10
a 20 mgr cada 8 horas. Tiene accién analgésica que se suma a su efecto an-
tipsicdtico.

Haloperidol. Es la butirofenona mas empleada en casos de dolor crénico
y potencia mucho la accién analgésica de los opidceos. Tiene accién alfa-
adrenérgica, dopaminérgica, y antiemética. Sus efectos colaterales suelen de-
saparecer reduciendo la dosis o asociando un farmaco anticolinérgico. Su do-
sis varia entre 2 y 8 mgr. cada 8 horas.
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¢) Corticoides: EI empleo de los esteroides en el cancer avanzado cubre
varios objetivos: son unos de los mejores antinflamatorio v poseen una eficaz
potencia analgésica. En pacientes con cancer de préstata en fase terminal,
muchos clinicos han observado que los glucocorticoides pueden producir una
mejorfa subjetiva a corto plazo. Los pacientes generalmente experimentan
una sensacion de bienestar global , probablemente como un efecto no especi-
fico de la administracién de esteroides. Ademas, se observa cierto alivio del
dolor, falta determinar si se debe a acciones centrales del foarmaco o a una dis-
minucién de la inflamacién y/o edema que rodea las lesiones Gseas metasta-
sicas. LLa mejoria obtenida suele ser de corta duracién . No obstante, la admi-
nistracién oral de esteroides se usa con frecuencia como tratamiento paliati-
vo a corto plazo de los sintomas del cancer prostitico en fase terminal.

OPIACEOS MAYORES

Se indica su empleo en pacientes en los que las medidas anteriores no han
resultado eficaces. La morfina, es el antagonista opidceo prototipo que se ab-
sorbe por todas las vias, incluidas la oral y la rectal. Las concentraciones m4-
ximas se obtienen a los 15 as 20 minutos tras su administracién por via intra-
muscular y a los 15 a 60 minutos por via oral. La duracién del efecto analgé-
sico suele ser de 4 horas. La biodisponibilidad de la via oral, varfa del 15 al
64% en funcion de la biotransformacién hepética de «primer pason.

Las dosis iniciales, varian y dependen de la intensidad del dolor, de si se
han administrado opidceos previamente y de la biodisponibilidad individual.
La solucién de morfina se prepara diluyendo un gramo de morfina en un li-
tro de agua con edulcorante. La dosis inicial oscila entre 5 y 10 mgr. Es con-
veniente que o bien el paciente o un familiar anote la dosis, horario de la mis-
ma, y horario de aparicién del dolor, asi como si se consigue el efecto analgé-
sico deseado. Esta solucion ascuosa estd comercializada en pocos parfses. En
Espafia se dispone de tabletas de liberacién sostenida (MST), de diferente do-
sificacion (10, 30, 60 y 100 mgr). Su vida media alcanza aproximadamente
las 12 horas, con lo que su prescripcién es muy cémoda.

Los efectos secundarios, aparecen con cardcter precoz o tardio. Entre los
primeros, nduseas, vémitos, somnoliencia, inestabilidad y confusién son los
mas frecuentes. Suelen remitir al cabo de unos dias de tratamiento y a veces
requieren pequefios ajustes de dosificacién. Entre los segundos, sudoracién,
alucinaciones, prurito, asi como estrefiimiento que en ocasiones es de dificil
control, precisando laxantes y enemas pautados, La depresién respiratoria,
que con una correcta dosificacién, es muy rara, hay que tenerla siempre pre-
sente. Propio de los opidceos, son Ia tolerancia y taquifilaxia farmacolégica.
En varios meses de tratamiento se puede requerir, doblar o triplicar la dosis
inical para obtener el mismo efecto analgésico, sin embargo se suele llegar a
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un techo analgésico, rebasado el cual, no tiene objeto aumentar la dosis de
morfina. En estas situaciones debemos de ser prudentes y sobre todo, si se
trata de un enfermo que atin no estd en fase terminal si es posible intentare-
mos administrar la morfina por otra via. En general la terapia poco prolon-
gada, de 1 a 2 semamas, no suele producir sindrome de abstinencia, una vez
interrumpida la administracion.

OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO

ENFOQUES NEUROQUIRURGICOS
EN EL TRATAMIENTO DEL DOLOR

Excluyendo la estimulacién eléctrica del sistema nervioso central y perifé-
rico, el resto de técnicas quirtrgicas que se utilizan para aliviar el dolor son
destructivas. En cada caso individualizado, el cirujano debe interrumpir las
vias especificas que transportan los estimulos dolorosos al nivel de concien-
cia. Ya hemos visto anteriormente las vias por las que discurren dichos esti-
mulos, existiendo diversos procedimientos quirtirgicos encaminados a inte-
rrumpir estas vias de dolor. En muchos pacientes, los narcéticos administra-
dos mediante un régimen cuidadosamente regulado, proporcionan un alivio
satisfactorio del dolor. En otros casos se pueden experimentar efectos secun-
darios inaceptables, pudiéndose obtener alivio del dolor mediante procedi-
mientos neuroquirtirgicos. LLos pacientes propuestos para una cirugfa paliati-
va de esta indole han de tener una expectativa de vida de al menos tres meses
para justificar su normal recuperacién postoperatoria, no obstante es funda-
mental realizar un andlisis individual para establecer la indicacién. En gene-
ral, el éxito y el riesgo de estas técnicas son proporcionales al grado de inte-
rrupcién del sistema nervioso. Asi pues, la rizotomia dorsal puede ser util en
el alivio del dolor sacro y perineal. Si una vez realizada, no se obtiene alivio
del dolor, puede deberse a que algunos axones sensitivos entren a la médula
por las raices ventrales. La mielotomia comisural es util en el tratamiento del
dolor sacro bilateral. La cordotomia anterolateral, ha sido practicada con
éxito por neurocirujanos, con el objeto de tratar el dolor neoplasico, seccio-
nando los fasciculos espinotaldmicos en el cuadrante anterolateral de la mé-
dula, a un nivel situado por encima del dolor del paciente, en el lado contra-
lateral por ser una via cruzada.

MORFINA INTRATECAL
Est4 demostrado que las beta endorfinas o la morfina por via intraventri-

cular producen una rapida y duradera analgesia. Los efectos indeseables de
los narcéticos empleados por esta via de administracion son menos graves
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que a dosis equianalgésicas por via sistémica®*!10, A partir de los trabajos de
Wang y Yaksh el empleo de narcéticos por via intra y extradural en el trata-
miento del dolor crénico se ha extendido rdpidamente ya que la analgesia es
rdpida, eficiente y duradera. Se logran efectos analgésicos variables en 24 ho-
ras y respuestas positivas en el 80 a 100% de los pacientes. También es im-
portante tener en cuenta la precocidad de la respuesta. Los efectos secunda-
rios por esta via son transitorios y se caracterizan por estrefiimiento, nausas,
vémitos, sudoracién, prurito, etc..

Actualmente, el dolor secundario a neoplasias, que no cede a las pautas
previas de tratamiento farmacoldgico, se debe manejar con infusién contfnua
espinal. El paciente es sometido a varios test con diferentes cantidades de
morfina, si la analgesia obtenida es buena y si el paciente acepta, se progra-
mard la colocacién de un reservorio en ambiente estéril. Este sistema se com-
pone de un almacén metdlico dispuesto en la regién subcostal, en conexién a
un cateter de silicona que se introduce en el espacio intratecal. A través del
depdsito subcutdneo se inyecta la apropiada cantidad de morfina para man-
tener la analgesia. La utilizacién de bombas de infusién externas minimiza la
tolerancia, evita manipulacién, reinyecciones y consigue impedir la aparicién
de dolor.

RADIOTERAPIA

La mejoria del dolor experimentada por los pacientes que reciben radia-
c16n del hemicuerpo es con frecuencia menos acentuada que la obtenida con
el tratamiento localizado. Es por esto que la radioterapia, como tratamiento
del dolor en urologia, sélo es empleada en casos de lesiones localizadas dseas
y el la ginecomastia dolorosa secundaria a carcinoma prostatico.
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COLICO NEFRITICO
INTRODUCCION

La Antropologia presenta evidencias de que los cdlculos urinarios ya exis-
tian hace 7000 afos, y probablemente antes. Con el paso del tiempo y los
avances cientificos se han mejorado los conocimientos respecto a las causas
de la litiasis. Aunque no todos los pacientes con cdlculos pueden curarse, los
que padecen enfermedad litidsica tienen al menos un 80% de probabilidades
de mejorar o ser controlados con tratamiento médico’.

Fl manejo de la litiasis urinaria se puede considerar como una entidad
multidisciplinaria. Sin embargo, en muchos casos las decisiones respecto a la
evaluacién y el tratamiento de los pacientes con litiasis urinaria dependen ex-
clusivamente del urélogo!.

EPIDEMIOLOGIA

El grupo de urolitiasis de la Asociacién Espafiola de Urologia cifra en un
3.8% la prevalencia entre la poblacion general, llegando a recidivar hasta en
un 50-60%. Los crisis renoureterales suponen alrededor del 3.5% de todas las
urgencias hospitalarias?.

Clinicas Urologicas de la Complutense, 4, 109-153, Servicio de Publicaciones. UCM, Madrid, 1996
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La incidencia mdxima de la enfermedad se da entre la tercera y la quin-
ta décadas de la vida, afectando a varones entre 2-4 veces mds que a las mu-
fapac
jeres=,

ETIOLOGIA

La Etiologia de la enfermedad litidsica es muiltiple, y se resume en la Ta-
bla 12,

TABLA 1
Etiologia de la litiasis urinaria
LITIASIS DE ORGANO: Parenquimatosos
Obstructivos
Infecciosos

LITTIASIS DE ORGANISMO: Idiop4dticas
Metabdlicas: Hipercalciuria
Hiperoxaluria
Hiperuricosuria
Xantinuria
Cistinuria

COMPOSICION QUIMICA DE LOS CALCULOS

A pesar de la existencia de muiltiples célculos de diferente composicién, en
la prictica se definen cinco tipos bésicos para el manejo de los pacientes®
1) Oxalato cdlcico puro.
2) Mixtos de oxalato y fosfato cdlcico.
) Estruvita (Fosfato aménico magnésico).
) Acido trico.
)

3
4
5) Cistina.

CLINICA

Dependiendo de la localizacién, tamafio, migracién y grado de obstruc-
cién que ocasiona el cdlculo, asi pueden presentarse los distintos sintomas de
la urolitiasis. Pueden existir litiasis asintomaticas o con sintomas minimos
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que en ocasiones se manifiestan m4s por sus complicaciones, tales como infec-
ciones, fiebre, etc... que por la propia litiasis en sf°.

Calculos pequefios, localizados en un cdliz, en un diverticulo calicial y que
se encuentran fijos no suelen generar grandes sintomas o estos son vagos con
sensacién de pesadez y malestar lumbar?,

De igual forma, en calculos grandes como los coraliformes que ocupan y
moldean la pelvis y los cdlices, los sintomas son descubiertos en muchos ca-
sos por infecciones urinarias de repeticién que obligan a un estudio radiold-
gico renal donde son diagnosticados®.

En ocasiones el paciente se halla asintomaético y el descubrimiento del cal-
culo es un hallazgo casual en el curso de estudios que se realizan por otros
motivos. Sin embargo, de todos los cuadros expuestos, el mds frecuente es el
cdlico nefittico o crisis reno-ureteral (C. R. U.).

* Es un sindrome doloroso, paroxistico, que se produce por alteraciones
mecdnicas o dindmicas del flujo urinario que ocasionan una hiperpresion y dis-
lension de la via urinaria y cursa con un intenso dolor renoureteral de cardc-
ter agitante.*

Este cuadro suele estar provocado por los cdlculos pequefos o interme-
dios (0.2-0.8 cms aproximadamente) que migran a través de la via urinaria.
Dichos cdlculos ocasionan momentos de obstruccién aguda de la via urina-
ria y ésta a su vez da lugar a la dilatacién supralitidsica origindndose el c¢6-
licod.

El dolor cdlico se acompaia de un cuadro de agitacién psicomotora que
lo hace inconfundible. A menudo se acomparfia de reacciones musculares
(contractura de los que tienen relacién directa con la inervacion renal), visce-
rales (nduseas, vomitos e ileo paralitico) y vegetativas (taquicardia, sudora-
cién)?. (Esquema 1)

Puede sospecharse la localizacién de la obstruccidn por las caracterfsticas
del dolor referido por el enfermo® (Fig. 1):

—Cdlculo en la porcion superior de uréter: El dolor se irradia hacia los ge-
nitales, puesto que la inervacién de estos érganos es similar a la del rifién.

—Cadlculo en la porcion media del uréter derecho: Dolor referido al punto
de McBurney, lo que puede semejar una apendicitis.

—Cdlculo en la porcion media del uréter izquierdo: Puede simular una di-
verticulitis u otro cuadro colénico.

—Cdlculo en la porcion inferior del uréter: Clinica de irritabilidad vesical.
En la mujer el diagndstico diferencial puede ser mas complejo debido a la
pluripatologia existente a nivel de ambas fosas ildcas.

De todas formas es evidente que el cuadro de CRU no sélo se produce por
los cdlculos que migran a través de la via urinaria ya que pueden existir otras
causas que se resumen en la Tabla 25.
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RELACION ENTRE LOS DERMATOMAS CUTANEQS
Y LA INERVACION VISCERAL ABDOMINAL

Esquema 1.
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DIAGNOSTICO

1) Anamnesis: Puede diagnosticarse con una historia clinica bien realiza-
da. Es fundamental investigar la existencia de episodios anteriores de célico
renal, expulsién de célculos y cualquier antecedente que nos oriente sobre
obstruccién del tracto urinario superior.

2) Exploracion: Marcada hiperalgesia en el dngulo costovertebral y en el
flanco. I.a pufiopercusién posterior ocasiona dolor. Si existe hidronefrosis se-
vera se puede palpar una masa en flanco. La presencia de fiebre serd un dato
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TABLA 2
Etiologia de la C. R. U.

1. OBSTRUCCIONES URETERALES INTRALUMINALES
1.1. LITIASIS
a) Enclavamiento de un cdlculo pielico.
b) Emigracién de un cdlculo ureteral.
¢} Eliminacién de cristales precipitados.
d) Eliminacién de fragmentos post-LEOC.
1.2. HEMATURIA CON COAGULOS
a) Tumor de las vias excretoras.
b) Tuberculosis.
¢) Infarto renal.
HIDATIDURIA
ELIMINACION DE FRAGMENTOS TUMORALES NECROTICOS
NECROSIS PAPILAR

_—
STRERES

2. ESTENOSIS URETERALES PROPIAMENTE DICHAS POR LESION URE-
TERAL
2.1. ESTENOSIS (CONGENITAS, TB, POSTQUIRURGICAS...)
2.2. TUMORES ESTENOSANTES

3. COMPRESIONES URETERALES POR CAUSA EXTRINSECA
3.1. VASCULARES
3.2. ENFS. DEL AP. GENITAL FEMENINO
3.3. ENFS. DEL AP. GASTROINTESTINAL
3:.4. PROCESOSRETROPERITONEALES

importante a tener en cuenta. Es importante hacer el diagndstico diferencial
con causas de abdomen agudo® (Fig. 2).

3) Analitica de orina: Fundamentalmente se ha de realizar un estudio del
sedimento urinario. Suele encontrarse hematuria microscépica y, en casos de
litiasis, presencia de cristales que pueden orientar sobre la etiologia del cua-
dro. Un sedimento normal no descarta un célico nefritico. Es importante el es-
tudio del pH urinario. Un pH 4dcido se acomparnia frecuentemente de calculos
de 4cido drico y de cistina, mientras que un pH bdsico nos orienta hacia cal-
culos de fosfato cdlcico o de estruvita*. Aunque el cultivo de orina no es una
prueba que en muchos casos se pueda realizar de urgencia nos servird de
orientacién la presencia de gérmenes Gram (-) capaces de desdoblar la urea-
sa (Proteus, Klebsiella...) responsables de la formacién de cdlculos de estru-
vita.

4) Técnicas de imagen:

a) Radiografia simple del aparato urinario: Incluye en ella rifién, uréter y
vejiga. Es el método mds importante y utilizado en el diagndstico de la litia-
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Figura 2.—Hallazgos clinicos que ayudan a la evaluacion del dolor en el flanco.

sis urinaria. Una Rx simple nos mostrara el tamaifio, la forma y la localiza-
cién del cdleulo. La densidad radiolégica de los mismos es diferente segiin su
composicién. Los de oxalato calcico y de fosfato cdlcico son radiodensos. Los
de fosfato amdnico-magnésico son algo menos radiodensos que los de calcio.
Algo similar ocurre con los de cistina. LLos célculos de 4cido tirico son radio-
transparentes y no suelen ser visibles en la Rx simple; en ocasiones se rodean
de capas densas de oxalato célcico* (Fig. 3A y 3B).
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Figura 3A.—Rx simple: Litiasis ureteral bilateral (Flechas).

b) Ecografia: Permite diagnosticar y confirmar la presencia de célculos en
las cavidades pielocaliciales y en el uréter lumbar alto. Ademas nos indicara
las repercusiones obstructivas que ocasiona el calculo sobre la via urinaria y
el parénquima renal. Es muy ttil en el caso de litisis tirica renal. Tiene gran-
des limitaciones en el diagnéstico de litiasis ureteral media y baja por su difi-
cil localizacién y coincidir en ocasiones con la densidad dsea de la region
lumbo-sacra* (Fig. 4).

c) U.L.V.: Nos indica el tamario del cdlculo y su localizacién exacta. Infor-
ma sobre la repercusién funcional y la posible existencia de malformaciones
congénitas favorecedoras de litiasis. Pone de manifiesto la presencia de cdlcu-
los radiotransparentes. Sirve para realizar un diagndstico diferencial con
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Figura 3B.—Rx simple y Pielografia ascendente: Litiasis ureteral en duplicidad de la via
excretora.

otros procesos obstructivos del tracto urinario superior. No es necesario rea-
lizarla de Urgencias en la mayoria de los casos* (Fig. b).

En resumen, la utilidad de la Ecografia se limita a informacién morfold-
gica del parénquima renal, mientras que la informacién gue nos aporta la
U.L. V. es, ademds de morfoldgica, funcional.

COMPLICACIONES®

1) Distension de la via urinaria: Si la obstruccién persiste, dificultando el
paso de la orina, es capaz de provocar un cuadro de uropatia obstructiva agu-
da que si no se resuelve puede conducir a una atrofia progresiva del parén-
quima renal ademas de provocar la infeccién por el éstasis urinario.

2) Infeccién: Puede acompafiar a una crisis renoureteral e incluso ser el
origen de un cuadro séptico. Ademas puede originar un deterioro importan-
te del rifion o su funcionalidad.

3) Anuria: Por obstruccién bilateral de la via o unilateral en rifiones tini-
cos organicos o funcionales.
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By

Figura 4. —Rx simple v Ecografia: Uropatia obstructiva en la via excretora derecha.

RETENCION AGUDA DE ORINA

La vejiga es un drgano hueco con una capacidad normal entre 350 y 500
cc de orina y dada su morfologia y estructura es capaz de recibir en determi-
nadas ocasiones mayores cantidades a las referidas y por ello es susceptible de
sufrir bruscas distensiones.

LLa retencidn de orina es el cuadro clinico que resulta de la imposibilidad
de vaciar la vejiga de forma parcial o total. Esta puede ser aguda o crénica,
o completa ¢ incompleta®.

La retencion aguda de orina (RAQ) hace su aparicién de forma brusca y
repentina, acompafiando o no a un cuadro urinario cualquiera. Tiene como
caracteristica la de ser un cuadro de obstruccién que cesa al suprimirse su
causa, que puede ser transitoria. El motivo de esta retencién no es permanen-
te, y si persiste y tiende a la cronicidad es porque la causa, al principio pasa-
jera, se ha transformado en permanente®.

[L.a RAO es un sindrome doloroso referido a la regién hipogdstrica, acom-
panado de una imperiosa necesidad de orinar, sin que ésta pueda ser satisfe-
cha. La vejiga, que se encuentra repleta de orina a muy alta presidn, sufre vio-
lentos espasmos que provocan una exacerbacién intensa del dolor y gran agi-
tacién del enfermo’.
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Figura 5.—Urografia: Litiasis ureteral a nivel de L2 que provoca uropatia obstructiva.

La RAO es la consecuencia final de la uropatia obstructiva baja, que sue-
le ser precipitada por diversas circunstancias como la ingesta exagerada de Ii-
quidos, tras beber alcohol, después de un largo viaje, etc... 8

ETIOLOGIA

Las causas de la retencién de orina pueden ser diversas, pudiéndolas divi-
dir en dos grupos preferentemente: Organicas y funcionales, que a su vez pue-
den ser de origen congénito o adquirido (Tabla 3)% Y (Fig. 6 y 7).
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Figura 6.—Hiperplasia benigna de préstata: Imagen endoscopica.

FISIOPATOLOGIA®

Hasta llegar a la RAO la vejiga pasa habitualmente por tres fases sucesi-
vas, sin discontinuidad entre ellas, pudiendo afiadirse complicaciones, espe-
cialmente infecciones urinarias que pueden agravar el cuadro y dificultar la
posible recuperacién.

En la primera fase (inicial) se produce un aumento de 1a capacidad con-
tractil para de esta forma vencer el obstaculo creando una presién de expul-
sién mas elevada. Esto se pone de manifiesto engrosandose su pared por la
hipertrofia de su musculatura donde las fibras tienden a reunirse en haces que
Ie dan un aspecto reticulado (Fig. 8).

En la segunda fase (residuo vesical), si no se ha resuelto la obstruccién, se
produce un vaciamiento incompleto de la vejiga debido a que el aumento de
la longitud de la fibras musculares del detrusor hace que la contraccién de las
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Figura 7.—Hiperplasia benigna de prostata: Urografia y cistografia: Desarrollo intravesical de
la HBP.

mismas sea inefectiva. Ademds en la pared vesical se forman celdas que evo-
lucionan a diverticulos.

En la tercera fase (descompensacion completa) la capacidad vesical au-
menta, la pared se adelgaza y el detrusor se vuelve adinamico. Si esta situa-
cion se mantiene el vaciamiento no se consigue y el residuo es muy elevado.
En esta fase un aumento de la diuresis que aporte un volumen de orina por
encima de la capacidad fisiolégica de la vejiga produce un alargamiento elds-
tico de sus fibras musculares y pasados ciertos limites una gran dificultad
para su contraccién, dando lugar a una retencién completa (Fig. 9).

CLINICA

Excepto en contadas ocasiones, como traumatismos, cirugia pelviana,
etc... Ja RAO suele ir precedida de una etapa de trastornos miccionales tanto
obstructivos como irritativos, entre los que predominan la disuria y la pola-
quiuria’ (Fig. 10).

El cuadro clinico no ofrece lugar a la duda; el enfermo se encuentra muy
agitado, con intenso dolor suprapiibico e intenso deseo miccional paroxisti-
co, que corresponde a cada contraccién vesical, con imposibilidad de satisfa-
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Figura 8.

Esquema de imagen endoscopica de HBP y desarrollo secundario de una vefiga de
lucha (celdas y columnas).

cerlo. Experimenta, ademds, ansiedad y angustia, que aumentan por momen-
tos, con impaciencia desesperante. El enfermo tracciona su pene; con el ros-
tro palido y sudoroso pide que se lo libere de la situacién en que se encuen-
tra. Ademds se observan sintomas de irritacién pelviana, como el tenesmo
rectal y los pujos. En algunos casos puede referirse aumento del perfmetro
abdominal inferior®.

DIAGNOSTICO

En el interrogatorio se indagara acerca de los antecedentes del paciente
que puedan orientarnos sobre el diagndstico etioldgico’.

La simple inspeccién del abdomen puede poner de manifiesto la presen-
cia de un globo vesical. Este se identifica por una protuberancia en hipogas-
trio que nace justo por encima del pubis, entre éste y el ombligo. Casi siem-
pre es medial, pero no resulta excepcional verlo sitnado hacia un lado u
otro, lo cual puede hacer pensar en un tumor abdominal. Es una tumefac-
cién redondeada, regular, tensa y renitente. La palpacién del mismo, dolo-
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Figura 9.—Diferentas fases en la evolucion del prostatismo: Fase inicial, de residuo y descompen-
sacién.

rosa, puede exacerbar los deseos miccionales del paciente, junto con una
percusién mate a nivel suprapibico. A veces puede ser dificil su diferencia-
cién de una masa quistica pélvica. Para ello se coloca al paciente en Tren-
delemburg; la masa se separa del pubis, mientras que la vejiga permanece
adherida al hueso. En los pacientes obesos su identificacion puede ser mas
laboriosa, ya que el globo es menos perceptible. En estos casos el tacto rec-
tal, que debe realizarse a todos los pacientes, junto con la palpacién abdo-
minal combinada puede confirmarnos la presencia del globo vesical. La
compresion hipogastrica transmite una onda liquida que se puede percibir
en el recto® 7 (Fig. 11).

La exploracién del pene y de los genitales externos no debe obviarse, ya que
puede poner de manifiesto una fimosis estenosante, un tumor de pene, etc...

Habitualmente este cuadro agudo no necesita mds exploraciones comple-
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Figura 10.—Rx simple y UIV: Gran distension vesical secundaria a patologia prostdtica.

mentarias y sin embargo st precisa un tratamiento urgente’. El diagndéstico
etioldgico debe ser pospuesto en la mayoria de los casos. Inicialmente la eco-
grafia abdominal o transrectal nos permite confirmar el cuadro de retencién
urinaria y orientarnos en las primeras fases diagndsticas y hacia una actitud
ferapetitica posterior (Fig. 12).

El diagndstico diferencial de la RAO debe ser realizado fundamentalmen-
te con la anuria. En ésta es caracteristico la ausencia de deseos de orinar y la
falta de los sintomas objetivos de la retencién. En los casos dudosos el diag-
ndstico se realiza por la ausencia de orina en la vejiga tras el sondaje®.

Otras circustancias con las que es necesario establecer el diagnéstico dife-
rencial son el quiste hidatidico retrovesical y con otros procesos expanswos
abdominales®.

ESCROTO AGUDO
INTRODUCCION

El proceso agudo escrotal presenta una gran complejidad diagndstica en
el que influyen la edad del paciente y el grado de agudeza de la situacién. Si
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TABLA 3

Causas de la retencién aguda de orina

1. PROCESOS ‘ORGANICOS
1.1. CONGENITOS
—Uréter ectdpico y ureterocele
——Obstruccidn congénita del cuello
—Vdlvulas uretrales
—Diverticulo uretral
—Hipertrofia del veru montanum
—Pdlipos uretrales
—Estenosis y atresia uretral
—Sdme. abdomen en ciruela de pasa
—Quistes de las glandulas de Cowper
—Estenosis meatal
—Fimosis
—Hipospadias y epispadias
1.2. ADQUIRIDOS:

—Procesos inflamatorios
—Procesos neoplasicos
—Lesiones trauméticas/yatrogénicas
—Caélculos
~—Cuerpos extrafios
—HBP
—Estenosis de uretra

2. PROCESOS FUNCIONALES
2.1. CONGENITOS:

Mielomeningocele
—Agenesia sacra

2.2. ADQUIRIDOS:
—Paraplejia
—Cirugfa abdémino perineal
—Hipotonia perineal
—Sdme. uretral
—Sdme. de Hinman
—Vejiga diabética
—Enterocistoplastias
—Fdarmacos

bien el espectro de posibilidades clinicas no varfa en los diversos grupos de
edades, ciertos diagndsticos van a precisar una investigacién prioritaria du-

rante diferentes décadas de la vida.
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ANATOMIA DEL TESTICULOY (Fig. 13)

Ambas génadas se encuentran en el interior del escroto separadas por el
tabique escrotal. Cada testiculo tiene un didmetro aproximado de 4 x 3 x
2.5 cms.

El parénquima v estroma testicular estan rodeados por una densa fascia
que es la tinica albuginea, de la que salen unos tabiques para dividir al testi-
culo en 16bulos. Cada Iébulo contiene varios tubos seminiferos, los cuales pre-
sentan dos tipos de células: las de Sertoli y las espermatogénicas. En el estro-
ma se encuentran las células de Leydig, responsables de la formacién de tes-
tosterona.

El epididimo descansa sobre la superficie dorsolateral y craneal del testi-
culo, y estd formado por la cabeza, el cuerpo y la cola, donde se continua con
el conducto deferente. El apéndice testicular (hiddtide sésil de Morgagni) se
encuentra en el polo superior y representa restos del conducto de Miiller. EI
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Figura 12.—Ecografia vésico prostdtica.

apéndice epididimario (hidatide pediculado de Morgagni), estd locaalizado
en la cabeza del epididimo y representa restos del conducto de Wolff.

El cordon espermatico atraviesa en el conducto inguinal la pared abdomi-
nal, y se encuentra envuelto por la tinica vaginal comin. Dicho cordén esta
constituido por el conducto deferente con su vascularizacién procedente de 1a
arteria iliaca interna. Ademads contiene la arteria espermatica, procedente de
la aorta, y la vena espermdtica, a menudo muiltiple, que se origina en el ple-
x0 pampiniforme, y desemboca en el lado derecho en la vena cava y en el lado
izquierdo en la vena renal.

El testiculo normalmente ubicado en el escroto presenta dos puntos de fi-
jacién que tedricamente deberian impedir cualquier rotacién excesiva 0 mo-
vimiento anémalo. Estos son por abajo el gubernaculum y por arriba el cor-
dén con todos sus componentes.

EPIDEMIOLOGIA

En el grupo de jovenes, la torsion del cordon espermatico y las hiddtides,
junto con la hernia inguinoescrotal, forman la mayoria de los casos, mientras
que en el grupo de adultos se presentan principalmente la epididimitis, el hi-
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Figura 13.—Anatomia del testiculo y el cordon.

drocele, el varicocele y la neoplasia testicular. n ambos grupos el traumatis-
mo escrotal también es frecuente. Por encima de los 50 afios, la patologia es-
crotal suele ser secundaria a procesos infecciosos o manipulaciones endouro-
I6gicas uretro-vesicales'!.
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CONCEPTO

El escroto agudo es un cuadro clinico que reune una serie de patologias
que cursan con un dolor escrotal unilateral o bilateral, y cuya presentacion se
hace generalmente de forma brusca y espontdnea. Se observa con relativa fre-
cuencia en consultas y unidades de urgencias, donde el médico general, pe-
diatra o urélogo debe establecer el diagndstico diferencial de una forma pre-
coz y segura, ya que su error o tardanza puede suponer la pérdida de la go-
nada afectadal.

CLASIFICACION

En este cuadro sindrémico se incluyen diversos procesos que se presentan
con mas frecuencia de una forma aguda, como son la torsién del cordén es-
permatico y de las hidatides, la orquiepididimitis, la hernia, los traumatismos
y los abcesos.

También existen otras entidades que tienen una presentacién menos agre-
siva, pero que en un momento determinado de su evolucién pueden manifes-
tarse como un escroto agudo, como son el varicocele, el hidrocele, el hemato-
cele o la neoplasia de testiculo.

CLINICA

A continuacién vamos a describir aigunas de las entidades clinicas mds
frecuentes que forman parte de este sindrome (Fig 14).

Torsion del cordén espermaitico

La torsién del cordon espermatico es la rotacién del mismo con la consi-
guiente isquemia e infarto hemorragico del parénquima testicular. Constitu-
ye en la clinica uroldgica uno de los accidentes vasculares mds importantes,
ya que aungue su frecuencia no es muy importante, obliga a la orquiectomia
tanto o mds que ninguna otra patologia testicular'? .

Se puede presentar en un testiculo situado en la bolsa escrotal, criptorqui-
dico o ectdpico, y el prondstico respecto a la viabilidad de la funcién repro-
ductora y endocrina del érgano lesionado, va a depender de un diagndstico
precoz y certero, unido a una rdpida intervencién quirtirgica'l.

Patogenia

Existen ciertas variaciones anatémicas de la tinica vaginal, testiculo,
epididimo y gubernaculum que predisponen a la torsién del cordén esper-
matico'”.
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Figura 14.—Escroto agudo derecho.
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La torsién puede ser de forma extravaginal'?, lo que conlleva la torsién
de todo el contenido escrotal (testiculo + epididimo + vaginal), siendo més
frecuente en la infancia; o intravaginal, que se presenta con mayor incidencia
en la edad puberal, habiéndose descrito algunos factores anatémicos asocia-
dos como responsables de esta forma de torsién. Entre ellos se citan los si-
guientes: a) amplitud e insercion muy alta en el corddn de la tdnica vaginal
que proprociona una excesiva libertad de movimiento al didimo; b) cordén
demasiado largo; ¢) anomalias de la unidn entre el {esticulo y el epididimo; d)
gubernaculum testis demasiado largo o inexistente; e) mesorquium alargado;
f) pediculo vascular que aborda al didimo muy préximo a su polo superior;
g) escroto demasiado amplio!® (Fig. 15).

Aunque existe una predisposicién anatdmica, las causas o factores desen-
cadenantes todavia permanecen un tanto oscuros!®,

La frecuencia con que la torsién del corddn se observa generalmente en Ia
clinica, es de forma bifasica, con dos picos, uno en los recién nacidos hasta el
primer afio de vida y otro en la adolescencia®.

Clinica

El sintoma inicial es el dolor, que se presenta de forma aguda y se inicia
a nivel abdominal o inguinal, para en seguida fijarse en el testiculo y hemies-
croto del lado afecto'14. En los pacientes con testiculos criptérquidos puede
simular una crisis renoureteral o un cuadro apendicular. Otros sintomas
como irritabilidad, fiebre, naviseas y vémitos se suelen presentar con una in-

T-EXTRAVAGINAL T-INTRAVAGINAL T-INTER-E.~-T.

Figura 15.—Diferentes tipos de torsion del testiculo.
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cidencia variable. La pared del hemiescroto afectado presenta generalmente
una sensibilidad a Ia palpacién y puede adquirir una coloracién eritematosa
o violacea y, a veces, un aumento del espesor por edema.

Diagndstico

La existencia de un infarto testicular por vélvulo espontdneo debe ser
diagnosticado lo mas precozmente posible, ya que la recuperabilidad de la
goénada afectada depende casi exclusivamente de la precocidad con que se
efectie y el inicio del tratamiento oportuno'” (Fig. 16A y 16B).

Existen diversos signos clinicos a la exploracién. Entre estos destacan'®:
Signo de Angell: En caso de torsidn existe una horizontalizacion del
testiculo contralateral sano.

—Signo de Ger: Consiste en la aparicion de una depresién o un hoyuelo
en la piel escrotal del lado afecto.

—Signo de Gouvernur: Es la proyeccion y ascension hacia adelante del
bloque didimo-epididimo afectado.

—Signo de Prehn: La elevacion manual del hemiescroto y testiculo afec-
tado origina un aumento del dolor testicular cuando se trata de una torsién.

Ademads existen una serie de pruebas complementarias que pueden ayu-
dar a completar el juicio clinico''.

—Fcografia: Tiene escaso valor en el diagndstico precoz. Util en otras pa-
fologias.

—Fco-Doppler: Aporta datos sobre el flujo sanguineo testicular. Se re-
quiere un minimo de experiencia para su interpretacidn. En el caso de tor-
sidn, el flujo sanguineo testicular estara muy disminuido o ausente. Si existe
un proceso inflamatorio el flujo estara muy aumentado. Debe realizarse pre-
cozmente (Fig. 17).

—Gammagrafia testicular: Es un método rédpido y seguro para evaluar el
flujo testicular. Segun sea la distribucion del isétopo en el testiculo afecto (zo-
nas frias) se podra diferenciar la forsién de procesos inflamatorios. Muchas
veces no es posible realizarla de urgencia. Igual que la anterior tiene mas va-
for si se realiza de forma temprana (Fig. 18).

—Resonancia magnética nuclear: Parece ser que proporciona imagenes
de alta resolucidn en el estudio de la patologia escrotal aguda.

El diagnéstico diferencial debe incluir la orquiepididimitis, v otros proce-
s0s como neoplasias, torsion de las hidatides, etc...

Torsién de la hidatide sesil de Morgagni

Esta englobada dentro de los procesos vasculares testiculares. Es un pro-
ceso poco frecuente en relacion con la torsidn del cordén espermatico, con la
que hay que hacer el diagnostico diferencial’! (Fig. 19).
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Figura 16A.—Torsidn del cordon espermdtico.
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Figura 16B.—Torsidn del corddn espermuitico.
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Figura 17.—Eco Doppler: Torsidn del cordon espermdtico.

Su presentacion es mds frecuente en nifios y adolescentes, con una mayor
incidencia entre los 8 y los 15 afios. La causa de la torsién no se conoce con
exactitud!®.
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Figura 18.—Gammagrafia testicular: Déficit de captacion en hemiescroto devecho.

El comienzo de la sintomatologia suele ser brusco, apareciendo frecuente-
mente por la noche y con antecedentes de dolores testiculares previos. El sin-
toma principal es el dolor, en ocasiones localizado a nivel del polo superior,
con irradiacién frecuente por el trayecto inguinal y se puede acompafiar de
nauseas y vomitos'!.

A la exploracién destaca inicialmente la palpacién de un nddulo extrema-
damente doloroso en el polo superior del testiculo, lo que suele ser patogno-
monico. En ocasiones el nédulo es visible a través de la piel del escroto. Es
frecuente la tumefaccion escrotal y el hidrocele reaccional pasadas varias ho-
ras lo que dificultaria su interpretacién diagndéstica'l.

De todas formas si las diferentes pruebas diagnésticas no son convincen-
tes es aconsejable la intervencion quirdrgica puesto que las células del pa-
rén%uima testicular si no se suprime la causa isquémica en las primeras ho-
ras'?,
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Figura 19.—Torsion de hiddtide.

Epididimitis aguda

La inflamacién aguda del epididimo y secundariamente del testiculo,
constituyen uno de los cnadros locales agudos que requieren un diagnéstico
inmediato para su tratamiento adecuado y precoz. Dadas las estrechas rela-
ciones anatémicas y fisiolégicas que existen entre ambos, hacen que una le-
sién en uno repercuta sobre el otro, por lo que estos cuadros se pueden agru-
par bajo la denominacién de orquiepididimitis'? (Fig. 20).

Se pueden presentar como procesos de contigiiidad o durante el curso de
afecciones generales miiltiples.

LLas vias de entrada pueden ser la hematégena, canalicular y por conti-
giiidad.
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Figura 20.—Ecografia escrotal: Engrosamiento del epididimo derecho.

El agente etioldgico se correlaciona de forma especifica con la edad de la
poblacién afecta. En pacientes menores de 35 afios sexualmente activos, pre-
dominan las enfermedades de transmisién sexual, producidas por Neisseria
gonorrhoeae, Clamydia trachomatis y Mycoplasma. En pacientes mayores y
en nifios es el E. Coli el germen de mayor frecuencia'® 7.

Clinica

Se caracteriza por un comienzo rapido de dolor e hinchazén del epididi-
mo, progresando desde la cola con posterior afeccién de todo el dérgano y el
parénquima testicular. Inicialmente existe una induracion localizada junto con
la inflamacién y edema del hemiescroto afecto. Pueden existir sintomas gene-
rales, como fiebre y escalofrios. La presencia de sintomas concurrentes o pre-
cedentes de prostatitis o uretritis, indicarfa la posible fuente de la infeccién!!.

Diagnostico

Esta basado fundamentalmente en el cuadro clinico que presenta el pa-
ciente. Este adopta frecuentemente una posicion antidlgica. La bolsa escrotal
estd aumentada de tamano. El escroto es mas voluminoso debido a la infla-
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macién y al hidrocele reaccional. La palpacion del contenido y la traccién de
la bolsa escrotal son muy dolorosas. Puede ser de gran utilidad la Eco-Dop-
pler. Sino es diagnosticado y tratado precozmente este cuadro puede evolu-
cionar hacia la fomacién de un abceso con necrosis y pérdida de la génada
(Fig. 21A, 21By 21C).

Tumor de testiculo!®

Es relativamente raro y constituye aproximadamente entre el el 1 y el 2%
de los procesos malignos que afectan al varén. La incidencia méaxima de pre-
sentacién oscila entre los 20 y los 40 afios de edad.

Algunas neoplasias en su evolucién pueden inicialmente ponerse de mani-
fiesto como un escroto agudo debido a desarrollarse una hemorragia intrapa-
renquimatosa. A veces ante un cuadro de inflamacién testicular que en un
principio se ha diagnosticado y tratado como una orquiepididimitis, que tras
un tiempo de tratamiento no cede, lo primero a pensar es en una posible neo-
plasia testicular (Fig. 22).

PARAFIMOSIS

La parafimosis es la estrangulacién del glande por medio un anillo prepu-
cial fijo en el surco balanoprepucial’® 2%, Se produce cuando el prepucio este-
nético ha sido forzado a retraerse sobre el glande?!. La estenosis prepucial
puede ser debida a una fimosis congénita o secundaria a procesos infecciosos
balano-prepuciales o esclerosis primaria'®. El anillo fimético actiia como un
torniquete sobre la base del glande provocando un edema por éstasis linfati-
co y venoso que cada vez dificulta mas Ia reduccién del prepucio a su posi-
cién normal, pudiendo producir la necrosis posterior por isquemia arterial®!,

LLa parafimosis se puede producir tras la realizacién de un sondaje o ex-
ploracién del pene en el que el prepucio no ha sido repuesto en su posicién
normal tras la maniobra realizada?’. En los ancianos es mas frecuente la fi-
mosis secundaria'® (Fig. 23A y 23B).

Clinicamente se presenta con tumefaccion del pene y en algunos casos con
dolor del pene en estado de flacidez, siendo su diagndstico sencillo con la ex-
ploracion fisica.

PRIAPISMO

El término «Priapismo» viene de Priapo, dios de la mitologia griega de los
jardines y las vifias, patrono de la ciudad de L.ampsaco, hijo de Dionisio y
Afrodita. Originalmente personificaba la fecundidad del suelo. En época ro-
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Figura 21A.—Pieza quirtrgica de abceso testicular.
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Figura 21B.—Pieza quirirgica de abceso testicular.
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Figura 21C.—Necrosis testicular postorquiepididimitis.
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Figura 22.-—Tumor testicular.
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Figura 23A y 23B.—Parafimosis y reduccion manual de la misma.
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mana Priapo personificé la virilidad y el amor fisico y su simholo era el
falo?.

El priapismo es una patologia conocida desde el antiguo Egipto®, y pue-
de definirse como una ereccion extremadamente prolongada y dolorosa, que
afecta sélo a los cuerpos cavernosos y que no tiene relacién con el deseo se-
xual. La dificultad miccional es infrecuente y se ha descrito en todos los gru-
pos étnicos y edades,? 24 25. 26

Otros tipos de priapismo son el parcial o segmentario, del cuerpo espon-
joso y glande sin repercusion de los cavernosos, y el pseudopriapismo o he-
matoma pericavernoso. Es extremadamente raro el priapismo femenino loca-
lizado en el clitoris®* 6.

FISIOPATOLOGIA

Cuando existe una estimulacién sexual se produce un aumento en el flujo
sanguineo arterial dentro de los cuerpos cavernosos, acompanado por una di-
latacién sinusoidal, lo que provoca la constriccion de las venas emisarias y vé-
nulas por debajo de la tinica albuginea, lo que da como resultado la turgen-
cia y rigidez de los cuerpos cavernosos. La detumescencia requiere la constric-
cién de las arterias y sinusoides para permitir un adecuado drenaje venoso.
Cualquier alteracién de este mecanismo que rompa el equilibrio entre estas
dos situaciones provoca una ereccién mantenida y un priapismo?* 25 27. 28

CLASIFICACION

Aunque se han descrito varias clasificaciones del priapismo, actualmente
la mds aceptada es la elaborada por Hauri®® en 1983, y que distingue dos ti-
pos en base a su mecanismo fisiopatoldgico:

1) Priapismo de alto flujo, arterial o no isquémico.
2) Priapismo de bajo flujo, de éstasis o isquémico.

1) Priapismo de alto flujo: En este caso el priapismo se debe a un flujo ar-
terial aumentado de manera permanente, siendo el drenaje venoso normal,
pero insuficiente para provocar la detumescencia. Suele ser bien tolerado de-
bido a la ausencia de estdsis sanguineo. No suele ser doloroso y las lesiones
son menos graves y requieren mucho mas tiempo para instaurarse, teniendo
mejor prondstico en relacién con la conservacién posterior de la capacidad
eréetil. Suele ser secundario a fistulas arterio-cavernosas adquiridas yatrogé-
nica o accidentalmente?3 24 25 26,27,

2) Priapismo de bajo flujo: Es el mas frecuente y afecta exclusivamente a los
cuerpos cavernosos. Se produce como resultado de un blogueo de los mecanis-
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mos de detumescencia debido a una obstruccién del drenaje venoso bien sea
funcional o mecdnico. Esto provoca el éstasis sanguineo en los cuerpos caverno-
sos con un aumento de la pCO2, acidosis e hiperviscosidad sanguinea®? 25 26.27,

Se producen alteraciones histopatolégicas en los cuerpos cavernosos con-
sistentes en edema del tejido trabecular e infiltrado inflamatorio, leve en las
primeras 12 horas, pero que conduce a lesién celular y posterior fibrosis del
tejido. A partir de las 48 horas las lesiones son irreversibles, con necrosis,
acumulacién de codgulos y fibrosis trabecular®? 26-27,

Clinicamente cursa con dolor y con una marcada dureza peneana.

ETIOLOGf A23,25,26. 27,28, 30

Entre los factores etioldgicos del priapismo se diferencian dos grandes
grupos: Primario o idiopatico y secundario.

El priapismo idopdtico constituye el grupo mayoritario, con una frecuen-
cia entre el 30 y el 50% de los casos. Sin embargo esta incidencia estd cam-
biando rapidamentes en los 1iitimos afios debido al uso de las drogas vasoac-
tivas (Tabla 4).

TABLA 4
Etiologia del priapismo

1) Idiopatico
2)  Secundario
—Alteraciones hemaloldgicas: Leucemia, Anemia de células falciformes, Trom-
bocitopenia, Talasemia, Policiternia.
—Alteraciones neurologicas: EM, Hernia disco, Tabes dorsal, Tx craneal o me-
dular, Mieltis transversa.
—Causas locales: Traumatismos, Inflamaciones, Infecciones, Neoplasias, Enf.
Vasculares, Estimulo sexual prolongado.
—Enfermedades infecciosas: Parotiditis, Hidrofobia, Tromboflebitis pelviana,
Tularemia, Rickettsiosis.
—Trastornos metabdlicos. Amiloidosis, Diabetes, Enf. de Fabry, Nutricidn pa-
renteral.
—Medicamentos y drogas: Anticoagulantes, Psicofarmacos, Antihipertensivos,
Anestésicos, 1IC de drogas vasoactivas.

DIAGNOSTICO??

El diagndstico clinico no plantea ninguna dificultad, pues la simple ins-
peccion revela un pene rigido y doloroso. Es necesario un interrogatorio
exhaustivo sobre la presencia de episodios previos de erecciones prolongadas
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Figura 24.—Priapismo de bajo flujo.

y sobre la toma de medicamentos, enfermedades hematoldgicas, traumatis-
mos, ete... (Fig. 24).

En vistas al prondstico y la actitud terapetitica es necesario hacer el diag-
nostico diferencial entre los dos tipos de priapismo.

1) Gasometria de los cuerpos cavernosos: En el priapismo de alto flujo el
resultado del andlisis (pH, pCO2, pO2, HCO3 y BE) revela un resultado nor-
mal, mientras que en el priapismo de bajo flujo se aprecia hipoxia y acumu-
lacién de metabolitos acidos en sangre.

2) Estudio con Doppler: En el de alto flujo habra un incremento del flujo
arterial, mientras que en el de bajo flujo no existe.

3) Cavernosografia: En el de alto flujo aparece tras la inyeccién de con-
traste un flujo venoso normal, mientras que en el de bajo flujo la salida del
contraste es muy lenta.

4) Arteriografia pudenda interna: En el de alto flujo se opacifican facil-
mente los cuerpos cavernosos (fistula arterio cavernosa), mientras que en el
de bajo flujo sélo se ven las arterias dorsales y bulbouretrales (Fig. 25).

5) Gammagrafia: En el priapismo de alto flujo la distribucién del traza-
dor es regular por ambos cuerpos, mientras que en el de bajo flujo la distri-
bucién esta muy disminuida.
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Figura 25.—Arteriografia pudenda: Priapismo de alto flujo secundario a fistula postraumdiica.

PROSTATITIS

La prostatitis constituye la infeccién urinaria mas habitual en el varén en-
tre la 2.* y 4.* décadas de la vida, representando un 13.9% de las consultas
uroldgicas. Clinicamente existen varios sindromes prostaticos, por lo que es
necesario afladir un segundo término que remarque el presunto factor etiolé-
gico responsable del mismo. Asf las prostatitis se han clasificado en 4 proce-
sos (Tabla 5)3':

Prostatitis aguda bacteriana
Prostatitis erénica bacteriana
Prostatitis crénica no bacteriana
Prostatodinia

Sin embargo, alcanzar el diagndstico, indispensable para establecer un co-
rrecto tratamiento, es muy complejo en la mayoria de las ocasiones®!.

Esto se debe fundamentalmente a la afinidad de los sintomas entre los di-
ferentes cuadros que afectan al drea uretro-prostato-vesicular, a la escasa
aportacién del tacto rectal, sélo caracteristico en las infecciones agudas y por
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dltimo a las limitaciones de la metodologia diagndstica complementaria debi-
do sobre todo a la riqueza de la flora microbiana uretral y a las pecularieda-
des anatémicas de la préstata®!,

PROSTATITIS AGUDAS

Generalmente estan producidas por micoorganismos Gram — (E. Coli,
Klebsiella, Proteus, ete...) y Gram + (Enterococos, Streptococos...) y con me-
nos frecuencia Chlamydias y Ureoplasmas. Estos gérmenes alcanzan y colo-
nizan las glandulas prostaticas por via ascendente desde la uretra posterior®.

Clinicamente se manifiesta por dolor perineo-escrotal irradiado a hipo-
gastrio, fiebre alta y escalofrios y sindrome miccional con polaquiuria, esco-
zor miccional y disuria que puede, en algunos casos, llegar a la retencién de
orina’% 33,

Anatomopatoldgicamente se asocia con la inflamacién pronunciada de
una parte o de toda la glandula. Se observan de manera caracteristica nume-
rosos polimorfonucleares dentro y alrededor de los acinos prostdticos, asi
como descamacion y restos celulares intraductales. También se aprecia inva-
sién tisular por parte de linfocitos, células plasmaticas y macréfagos®? %,

El diagndstico suele ser sencillo en casi todos los casos, y estd basado fun-
damentalmente en la clinica. Las secreciones purulentas intraprostaticas flu-
yen espontdneamente hacia la uretra posterior, dando origen a bacteriurias
persistentes que facilitan la identificacién del germen causante. Estd total-
mente contraindicado la realizacién del masaje prostitico debido al elevado
riesgo de provocar una septicemia por el paso de los microorganismos al to-
rrente sanguineo desde los acinos prostaticos®2.

PROSTATITIS CRONICA (BACTERIANA Y NO BACTERIANA).
PROSTATODINIA.

Las prostatitis crénicas (bacteriana y no bacteriana) poseen unos sinto-
mas clinicos similares, refiriendo los pacientes sintomas irritativos variables
durante la miccién, como disuria, urgencia, polaquiuria, nicturia y dolor va-
riable en los genitales y la pelvis. También pueden presentarse molestias eya-
culatorias y hemospermia. Ademéas en ambas los hallazgos fisicos explorato-
rios son anodinos, con un tacto rectal inespecifico®> 23,

La diferencia estriba en que en los pacientes con prostatitis no bacteriana
no existen antecedentes de infeccién urinaria documentada y los cultivos son
negativos a pesar de la existencia de leucocitos y macréfagos cargados de gra-
sa en las secreciones prostaticas®.

En la prostatitis bacteriana es caracteristica la presencia de un infeccién
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urinaria recurrente causada por el mismo patégeno responsable de la prosta-
titis. El microrganismo persiste sin alteraciones en el liquido prostético du-
rante el tratamiento con la mayor parte de los agentes antimicrobianos dado
(ue estos farmacos se asocian con un bajo grado de acumulacién en las secre-
ciones prostaticas®.

Existen una serie de factores a los que se puede atribuir la eronicidad de
las prostatitis. Estos son®%

1) Factores anatémicos: Los focos de prostatitis se desarrollan fundamen-
talmente en el I6bulo posterior de la préstata, lo que se ha relacionado con la
desembocadura de los conductos eyaculadores.

2) Factores obstructivos: Contibuyen al reflujo uretroacinar.

3) Litiasis prostatica: Consecuencia de la calcificacién de los cuerpos ami-
laceos. La presencia de la litiasis supone la existencia de un proceso inflama-
torio crénico. Ademas los calculos infectados serdn el reservorio desde donde
los gérmenes perpettien la infeccién de los enfermos.

En la prostatodinia el paciente presenta sintomas de prostatitis sin antece-
dentes de infeccién urinaria, ausencia de patdgenos en los cultivos y secrecio-
nes prostdticas generalmente normales. El paciente tipo es un varén de me-
diana edad o joven con signos y sintomas variables miccionales, pero que so-
bre todo refiere dolor de distribucién pelviana. Los hallazgos fisicos y
neuroldgicos son normales, salvo contraccidn del esfinter anal con dolor a la
palapacién en el tacto rectals.

El diagndstico de estas tres entidades precisa métodos mds complejos, te-
niendo que recurrir a mas de uno de ellos en la mayorfa de los casos®!: 32,

—Cultivo fraccionado: También llamado técnica de Stamey, se basa en la
obtencién de muestras de las fracciones inicial y media de la orina por sepa-
rado, se realiza a continuacién un masaje prostatico recogiéndose la secrecién
procedente de la gldndula y por ultimo se recogera la orina postmasaje, reco-
giéndose en total 4 muestras®'- 34,

La interpretacién de los resultados sera>*:

¢ Uretritis: Sélo existen gérmenes en la muestra 1 y hay sintomas.

* Infeccién urinaria vesical: Se encuentran mas de 100.000 gérmenes/ml
en todas las muestras de orina o en la muestra 2.

* Prostatitis: Son negativos los cultivos de las muestras 1 y 2 y es positi-
vo el de la secrecién prostética y/o el de la muestra postmasaje.

—Cultivo de semen: La porcién de origen prostatico en el semen repre-
senta un 30% del mismo, lo que le convierte en un medio idéneo para evaluar
la capacidad funcionante de la préstata, ya que durante la eyaculacién ésta se
contrae de forma generalizada vertiendo el contenido de sus acinis a la uretra
prostatica?!.
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—Citologfa exfoliativa prostdtica: La infeccién intraprostatica produce
una reaccién inflamatoria intensa que es detectable mediante estudios citol6-
gicos de la secrecién prostdtica, orina postmasaje y semen. Esta se basa en el
reconocimiento de polimorfonucleares, histiocitos, macréfagos, linfocitos y
células plasmaticas®.

— FEcograffa: Facilita el estudio morfoldgico de la préstata y las vesiculas
seminales, sobre todo si se realiza mediante transductores transrectales. Exis-
ten varios signos ecograficos que no son exclusivos del proceso, observando-
se aumento de tamano de la préstata, asimetria de los 16bulos, incremento del
digmetro de los plexos venosos periprostéticos, nédulos hiperecogénicos en
la glandula periférica, litiasis intraprostdtica, halo periuretral, engrosamiento
capsular, etc...”!

—Estudio bioquimico: Est4 limitada por la dependencia hormonal de la
secrecién prostatica y por el elevado nimero de falsos negativos®.

—Biopsia prostética: Esta técnica no es de uso habitual ya que el cuadro
histolégico puede llevar a confusidn y el cultivo del tejido es susceptible de
contaminacién®!.

— Estudio urodindmico: Sirve de diagnéstico en el caso de prostatodinia,
prostatosis o mialgia del suelo pelviano, en los que la pruebas anteriores han
resultado negativas®!.
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