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.1,
EL DOLOR CONCEPTO Y SIGNIFICACION BIOLOGICA.

El control del dolor es una continua demanda de la

h e s -
umanidad, pero a pesar de los enormes progresos de la

Biologia y Medicina esta necesidad aun no ha sido

resuelta satisfactoriamente.

De una forma simple definimos el dolor comoc :

" Experiencia emocional y personal desagradable" (1).

Respecto al dolor como sensacién primaria ocurre
gue por su cardcter vivencial (autoexperimental) es de
conocimiento intuitivo y por ello muy diffcil de

definir de forma concreta.

El dolor podria ser definido como (1) "Experiencia
subjetiva que corresponde a un tipo de actividad
cerebral como respuesta a la lesién de diversos tejidos
corporales; a las alteraciones del funcionalismo
cerebral en si, a consecuencia de lesién o de otros
procesos patolégicos o bien a cambios de naturaleza.m&s
sutfil, dependientes quizés de alteraciones de caracter

biogquimico que también parecen jugar un cierto papel
importante en cuanto a la génesis de enfermedades
mentales”.

para Lewis (3) «Conocemos el dolor por experiencia

y lo describimos por comparacién”.




Para Rodriguez Delgado (4)

sen i
sacién personal, no transferible, experimentada pox

casi todos los seres humanos, influenciable por la

cult i
ultura, por 1la situacién emocional y por actividades

cognoscitivas".

La

IASP (International Asociation for the Study
of Pain)(5), en 1979 define el dolor como: "Experiencia
sensorial y emocional desagradable asociada con daiio

tisular real o potencial, o descrita en términos de

dicho dano".

Quiere ello decir, que el dolor, emocifén y lesién

se relacionan por tres caminos:

a) las enfermedades fisicas con dolor van a

producir alteraciones emocionales (Somatopsiquicas).

b) El dolor fisico puede ser iniciado o mantenido

por factores psiquicos (Psicosométicos).

c) Puede haber dolor como manifestacién de

enfermedad mental en ausencia de toda causa fisica.

Estamos ante un fenémeno de gran complejidad, que

estd presente en toda la escala zoolégica, de manera

opuesta al placer aue gs6lo es percibido por las

s con SNC més desarrollado. Asi pués el dolor es

que sienten los seres humanos

especie

una vivencia individual,

uchas e
Y animales en su totalidad; Ppor tanto, tiene m

2




incompletas definiciones, aunque en casi todas se

incluye:

1) Su caréacter vivencial.

2) Su profundo e importante significado biolégico,

para bien de la especie.
3) La influencia de factores psiquicos.

4) La existencia de un mecanismo endbégeno de

control, una vez que ha cumplido su misién.




1.1
EL DOLOR EN EL SER HUYANO. TIPOS DE DOLOR

MAGNIT
UD DEL PROBLEMA, IMPLICACIONES SOCIOECONOMICAS
== B ULLUNOMICAS .

El significado del dolor en el ser humano, e
¢ @3

disti
stinto respecto a los otros seres vivos. Er el hombre

el dolor puede simbolizar un problema, de caracter

fisico o emocic.al. Los tres tipos de simbolizacién

(Dalessio,6) son:

1) Dolor como evidencia de una lesidén fisica.

2) Dolor como medio de comunicacién.

3) Dolor como medio de manipulacién de otras
personas, expresi6én de hostilidad o descarga de una

culpa.

Engel (7) sugiere la existeancia de ciertos
{ndividuos en los que la presencia del dolor es
esencial para la prevencién o disminucién de la
agitacién emocional, a los cuales denomina "individuos
propensos 2l dolor", caracterizados por una
personalidad pesimista y depresiva, en los que no suele

existir causa orgénica de dolor.

szasz T. (8,9) describe un tipo de individuo

propenso al dolor; el “homo dolorosus”, caracterizado

por:




1 t
) Dolor crénico intratable e insoportable, signo
r

de i
que el paciente desea ocupar el papel de enfermo

Sin justificacién oryinica.

2) La identidad del paciente se verifica por el

dolor y el sufrimiento.

3) El rechazo de cualquier prueba psicolégica.

Este tipo de conducta puede manifestarse en

distintas etapas de la vida.

Para comprender el dolor es necesario indagar en

la vida psicobiolsgica y biografica del hombre.

El estucio del dolor descubre varios integrantcs:

Sensorial, Afectivo, Motivecional y Cognoscitivo.

La vivencia dolorosa ademés de provocar ciertas
reacciones reflejas. suele integrarse en
comportamientos  muy distintos, como son los de
abatimiento, lucha ., hufda, evitacién, ataque
entrega, impotencia, basqueda de simpatia y amparo.

autoconmiseracién, abandono © desatenci6n de la vida

cotidiana, resignacién, apetencia morbosa del dolor ©

aceptacién del mismo por motivos sociales, éticos ©

religiosos.(Lain,lO). El dolor se giente, se sufre, se

i £
conoce Y S€ interpreta. cada cual vive ¢l dolor a

manera.




En la respue
“n‘ .e i e b s}; y ﬁmo‘.én dolorosa intervienen
r
e de - faqtoreqiimportantes Y que le dan el
caraote:: par‘so;ﬁl.vaonciala
: N
) Suatra't_:o,rgﬁnroﬂsiolégico (Umbral decloroso)
2) Sustrato psicol6gico (Personalidad Nivel
intelectual). 1 J

i
!

3) Sexo y edad.

4) Caracteristicas etnolégicas (Sﬁéhlﬁl
-

culturales, religiosas).
5) Historia de aprendizaje previo.

La vari.edau de componentes psiqui.oos,

comportamentales y socioculturales del dolor, hmo

aconsejable su tratamiento psicotarapeﬁtiqo, o

; preventivo, curativo o meliorativo.

Cualquiera que sea la naturaleza Y ut:l.li.dnd
j biolégica del dolor, al hombre se le presenta h

cuestién de su sentido.

La actitud del hombre ante el dolor esta
influenciada ademds por la PERSONALIDAD, *Mezcla de
es Y emocionales reflejadas ‘
cada individuo, que
serie de '

caracteristicas intelectual

en nuestra conducta y propias de

posee una estructura bésica a expensas de una

elementos esenciales suceptibles de valoraciém. (8).
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Clini
Camente Eysenck (8) divide a los individ.os
segin los rasgos de su personalidad:

1.-Propensién a la ansiedad.
2.-Propensién a la depresién.
3.-Rasgos histéricos.

4 .-Rasgos hipocondriacos.

5.-Rasgos obsesivos.

Los cuatro primeros derivan de alteracionhl :
emocionales asociadas con frecuencia a . mitut.ndﬁn
de dolor.

1.-ANSIEDAD: Individuos gque responden frente al
stress cotidiano con gran preocupacién. El dolor causa

ansiedad y ésta a su vez dolor.

2 .-TENDENCIA DEPRESIVA: El dolor, sobre todo el

crénico, condiciona estados de depresi6én. Por otra

parte, estos individuos sufren de tolerancia disminuida

para soportarlo.

3.-RASGOS HISTERICOS: Individuos que tienen

tendencia a exagerar el dolor, p:etendi.endo aumentar la

atencién de los demés .
4 . -RASGOS HIPOCONDRIACO& presentan sintomas de
jdencia slguna.

una enfermedad gobre la que no existe ev

7




5.-RASGOS QBSESIVOS: Individuos con

carfcter
metddico y terror frente a la incertidumbre.




TIPOS DE DOLOR

Clinicamente existen dos 'tipoa de dolor, con

diferqncias evidentes desde el punto de

fisiopatolégico y terapefitico.

vista

DOLOR AGUDO:

Es un mecanismo de proteccién y

defensa en toda la escala biol6gica, permite tomar

conciencia de una agresi6n y desencadena incluso por

mecanismos reflejos, la reaccién necesaria para ser

evitada. En el hombre el dolor agudo cumple esta misma

misién, en principio favorable a la evolucién. En
medicina el valor diagnéstico del dolor agudo reside en
estar ligado topogréficamente a la zona patongicaunte
alterada. La excepcién la constituyen algunas
radiculalgias.(11)

DOLOR CRONICO: Cualquier situacién dolorosa que no
responda a los medios convencionales de tratamiento y
cuya duracién sea superior a gseis o mis meses. No posee :
valor biolégico conocido, ni utilidad para el paciente,
sumiendo al individuo en un severo stress emocional, .
f{sico y econémico, asi como a su familia. Es la causa

n&s frecuente de incapacidad Y constituye un grave

problema 2 nivel mundial. El dolor crénico en

principio, es el agente més destructivo para la

persona 1idad humana.




dolor crénico se asocia usualmente con:

1) Trastornos de suefio.

2) Trastornos del apetito.
3) Estrefiimiento.

4) Agotamiento social.

5) Agotamiento fisico.

6) Indefensitén-degradacién.

De acuerdo con este concepto del dolor crénico,
éste resulta de un significado tan desfavorable para el
individuo, que por encima de cualquier otra
consideraci6n, debe ser eliminado como sensacién, si es

posible.

Tenemos que distinguir dos tipos de dolor crémico:

DOLOR CRONICO BENIGNO: Es aquel en el que los

gintomas del dolor, estin relacionados con un problema
orgénico, que no es progresivo y que no representa una

amenaza para la vida del individuo.

Este dolor ademis del gafrimiento fisico Y

psiquico que supone, presenta problemas yatrogénicos

tanto por el abuso en el consumo de medicamentos, COmO

por el de pruebas exploratorias cruentas.




En S,
U.S.A, 8e producen anualmente 1.250.000

. ‘
raumatismos lumbares, de los cuales 56.000 presentan

diversos grados de incapacidad.

En 1974 se produjeron
720.000 hospitalizaciones por lumbalgias en U.S.A lo
L] L .'

que representa 6.482.340 dias de hospitalizacién
éstos, unos 200.000 (27%)

De

recibieron tratamiento

quirdrgico y s6lo obtuvo alivio un 13%. El coste de

hospitalizaci6én por esta causa supuso en 1974, 2.0C0
millones de dflares. A ésto habria que sumar los gastos
en concepto de compensacién laboral. Este es un ejemplo
de lo que supone econfémicamente el dolor crénico

benigno, en una séla patologia. (Loeser.12).

Carecemos de datos epidemiolégicos similares en
Espafia, pero no hay razones para pensar que nuestra

realidad sea muy diferente.

DOLOR CRONICO MALIGNO: Es el relacionado con

enfermedades terminales o fatales, ejemplo tipico es el
dolor ncoplésico. En este caso el dolor es sefial del
deterioro progresivo de la salud del individuo.

psicolSgicamente es simbolo de sufrimiento Y

degradacion.

El control Y tratamiento del dolor neoplésico en

su fase avanzada es una necesidad para la salud

primaria del individuo ¥ representa un problema para la

sociedad moderna.




Su importancia es el resultado de los

si
Ehctodas s guientes

a) El dolor neoplésico afecta a millones de

personas en el mundo entero. Ejerce un gran impacto en

el paciente y su familia desde el punto de vista

psicolégico, emocional, afectivo y econémicc.

b) En gran parte de los casos este dolor es

inadecuadamente controlado y tratado, afectando a la

calidad de vida del paciente.

c) La terapefitica analgésica actual, utilizada
correctamente, es eficaz para aliviar el dolor en la

mayoria de los casos.

IyPLICLCIONES SOCIOECONOMICAS

Los sindromes de DOLOR CRONICO afectan a un 30% de

la poblacién de los paises industrializados,
produciendo incapacidad total o parcial, lo cual supone

gufrimiento humano Yy econémico. (13)-

En U.S.A., la edad de la mayoria de los pacientes

con dolor crénico esté entre los 30 Yy 50 afios.

En Gran Bretaiia, sobre una muestra de 1056

pacientes del Centro de Alivio del Dolor de Liverpool

(1985), el 52,5% tenian edades comprendidas entre 30 Y

12




60 ai.os.(14,15).

En una revisi6n de 419 pacientes espafioles, el 47%

estd entre los 40-60 aiios Y el 59% son varones

(Vidal
Lépcz  y Co.l16),

perc estos resultados corresponde a

los pacientes que acuden a unidades especializadas,

no a una muestra total de poblacién.

En 1985 se realiza un estudio en U.S.A. en una
muestra que pretende representar a toda la poblacién
adulta del pais (174 millones de habitantes); la
muestra se recoge a traves de encuesta telefénica a
1254 pacientes mayores de 18 afios. Esta nuestra

estadistica se selecciona de forma aleatoria,

estratificada y no agrupada.(14,15).

En el perfil de la muestra se tienen en
consideracién: 1lugar de residencia, edad, nivel de
educacién, sexo, raza, nivel sociceconémico, religién,
profesién; lengua, etc. Se analizé la aparici6n de

dolor durante el afio anterior sobre siete tipos de

éste, en uno o més dias/aiio:
Cefaleas..................13%

Lumbalgias................56%

polores mnscularea........53%

polores articulares.......51t

13




Dolor de est6mago.........46%

Dolor pre o menstrual.....40%

DO].OI' dental...............s%

Respecto al dolor crénico (m&s de 100 dias/afio)
]

las mds frecuentes son:

Dolores articulares.......10%
Lumbalgias. ssnsarsasadl
Otras conclusiones del estudio son:

- E1 dolor agudo y crénico, asociados,

frecuente en jévenes.

- Las mujeres padecen con mis frecuencia cefaleas,
dolores géstricos, articulares y lumbares, que los

varones.

- Los blancos sufren mas dolor que los negros O
hispanos.

- No existen diferencias en la prevalencia del

dolor entre seis grupos con nivel econbémico diferente,

entre 7.500 ¥ 50.000 o més dolares/afio.

g{ el 30 % de l]a poblacién de los paises

(U.S.A., Gran Bretaiia, canada,..)

industrializados

sufre dolor, en Espaiia habria mis de diez millones de

14




Personas con problemas de esta indole (17).

Los dolores m&s frecuentes en la poblacién

espafiola son:

Dolores reumiticos y articulares..........40%
Jaquecas y cefaleas........ccc0eeia00ea..8,9%

Dolores Q&SELriCOB...cccrvesescrcanacnssasB, 8

La prevalencia de dolor es muy distinta, si se
estudian los datos de unidades o clinicas del dolor; a
donde s6lo acuden el 3% de los enfermos con dolor

(14,15). En éstas y en orden de mis a menos se tratan:
Dolor de céncer.
Dolor osteoarticular (Lumbalgias, artrosis.)
Neuralgias postherpéticas.
Dolor postraumatico-algodistrofias.

Neuralgias craneofaciales......




COSTO DEL DOLOR

—

El d 154
olor en 1545 hizé perder mis de 4.000 millones

de jornadas laborales en U.S.A., lo que equivale a 23
a

d{ f
as/persona/afio. Lo cual supone 55.000 millones de

dé
lares, mis los gastos sanitarios que superarian los

20.000 millones/afio (14,15).

Esto supone el 2,8% del producto interio:x bfuto
(PIB) calculado a partir de 240 millones de habitantes
y 12,500 dSlares de renta "per capita".

Otros estudios nos hablan del 2,2% del PIB en

paises industrializados.

En Espafia con un PIB en 1987 de 35,5 billones de
pesetas/afio, el costo del dolor estaria entre 800.000 y
‘889.000 millones de pesetas/afio, aplicando del 2,2% al
2,5%. A pesar de la ansencia de referentes
epidemiolégicos en Espafia, como previamente se ha
indicado, parece licito extrapolar a Espafia los datos

de los paises desarrollados.

En cualquier caso, en nuestro pais donde la

cobertura de la S.S. @8 casi universal, se lleva

eficazmente la contabilidad del gasto farmacefitico, Y

este sefiala que el gasto de analgésicos no narcéticos Y

antipiréticos Y el de analgésicos-antiinflamatorios

al del Sistema

supuso el 10% del gasto farmacéutico tot

16




Naci
onal de Salud. En 1982 se pPrescribieron 19.557.000

recetas de analgésicos-antipiréticos Y 22.240.000 de

antiinflamatorios no esteroideos (AINE), lo que supone

un total de més de 42 millones de prescripciones de
analgésicos menores a lo que hay que afiadir el consumo
que no procede de recetas de la Seguridad Social, que

supone el 66,5% en los analgésicos menores (18).

Estos datos contrastan con un bajo consumo de
analgesicos opioides, Espafia est& en el Gltimo lugar de
los paises desarrollados de Europa e¢n cuanto a consumo

legal, por prescripcién médica de estos.

Para la Junta de Fiscalizacién de Estupefacientes
de las Naciones Unidas entre 1980-1984 en Gran Bretafia
se consumieron 7,15 Kg de morfina y 7 Kg de meperidina
por millén de habitantes, mientras que en Espafia el
consumo fue de 0,27 Kg de morfina y 1,57 de meperidina

por millén de habitantes.

En 1985 se consumieron en Espafia 150.000 recetas
de estupefacientes, contra 400 millones de recetas de

la Seguridad Social con otro tipo de prescripciones.

Espafia ocupa el séptimo lugar en el mercado

mundial del medicamento y el vigesimotercero en el de

estupefacientes(le).




I. L] __—-————l_-____-—
3 .ESTRUCTURAS Y VIAS ANATOMOFISIOLOGICAS

QUE
PARTICIPAN EN LA SENSACION DOLOROSA

El dolor depende de la transmisién de estimulos

desde la periferia hasta el S.N.C. Para ello es

necesaria la existencia de unos receptores del escimulo

Y unas vias de transmisién.

Sherrintong (19) distingue tres tipos de

sensibilidad:

1)Sensibilidad esteroceptiva o superficial.- Nos
informa de la accién de los agentes fisicos externos y

cpmprende: Tacto, dolor, temperatura y presién.
Y dentro de ésta distingue dos clases:

a) SENSIBILIDAD PROTOPATICA.- Corresponde a la

sensibilidad grosera.

b) SENSIBILIDAD DISCRIMINATIVA 0 EPICRITICA.-

Corresponde a la sensibilidad fina.

2) Sensibilidad propioceptiva.- La propia del

cuerpo en relacién con el entorno. Procede

fundamentalmente del aparato locomotor y tiene dos

componentes el consciente Y el inconsciente.

3)Sensibilidad interoceptiva.- Se corresponde COL

la de las visceras, vasos y serosas.




Se han identificado razonablemente bien lasg vias
anatémicas

a8 nivel macroscépico Y microscépico,

que
reticulan las sensaciones que seran interpretadas como

dolor por el ser vivo adecuadamente estimulado.

obstalite existen

No
aun hoy insuficiencias en el

conocimiento anatémico, con variedades indiviauales,

caminos anémalos, vias aberrantes, shunts, etc, que se

oponen a la interpretacién de diversas funciones

fisiol6gicas o hechos clinicos.

En cualquier caso, se necesitan como minimo tres

neuronas para elaborar la sensacifn dolorosa:
a) Neurona sensitiva o primera neurona.

b) Neurona espino, bulbotalémica o segunda

neurona.
c) Neurona talamocortical o tercera neurona.

Con propfésitos didacticos parece fitil esquematizar

en la via del dolor ;as siguientes estructuras:
1.~ Receptores (Nociceptores) .
2.~ Fibras'aferentes a primera neurona.
3.- Centros de primera neurona.
4.- Fibras aferentes a sequnda neurona.
5.- Centros de sequnda neurona.
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segunda-tercera neurona.

r

4 .CAPTACION DEL ESTIMULO DOLOROSO: NOCICEPTORES
% )

Forman parte del sistema somético aferente
'‘general, encontréndose ubicados en la primera n@urom o

protoneurona (20).

Los receptores son terminaciones arborescentes y
amielinicas (sin vaina de Schwann) de fibras nnrvloiu.
Qifusmente distribuidas en todo el organim.. I-os
.l;ecept:ores son activados mediante mediadores quimicos

{
tdecuados.
3

Los receptores nociceptivos o nociceptores son

aTnellos receptores en los que se origina una sensacién

o!/ impulso nervioso gsensitivo, ante la llegada de un

estimulo suceptible de amenazar la integridad del
crganismo; y que Sherrintcng 1lamé ESTIMULACION

IOCICEPTIVA (2i).

Los nociceptores carecen de una estructura
especifica histolégicamente individualizada. Se
caracterizan, como previamente se ha sefialado, pqr ser

'terminaciones libres amielinicas en fprma de

Iarborizaciones plexiformes en los tejidos cutaneos,

| musculares Y viscerales.

Loé nociceptores profundos (pexritoneo, pleura,
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periostio...) estan peor caracterizados

que los
superficiales. Las

visceras macizas

no tienen
receptores del dolor, eJ. dolor procedente de ellas

parece deberse al estfmulo de las serosas que las
recubren. Las visceras huecas son sensibles a 1la

distensién de su musculatura lisa O a su contraccién

brusca.

A nivel visceral existen menocs rnociceptores que en
la piel, de ahi el relativo grado de insensibilidad a
estimulos normalmente dolorosos a otros tejidos y la
localizacién anat6émica menos precisa del dolor

visceral.

Se acepta que la intensidad de la sensacitn
dolorosa guarda relacién con el tipo de receptor
estimulado, pero la respuesta de estos depende también
de la cantidad de energia que recibe, si se sobrepasa

determinado umbral de excitaci6én, se originar& un

estimulo doloroso.

Clasificamos los receptores por el tipo de

estimulo al que responden en (22):

1) RAP (Receptores de altas presiones).- Capacidad

de respuesta s6lo ante altas presiones.

2) RPM (Receptores Elimodales).— Responden a

presiom temperatura, estimulos quimicos, etc.
f




FIBRAS AFERENTES A MEDULA

El estimulo originado en los receptores se

transmite hasta la médula por los nervios periféricos.

A nivel cefélico la sensacién es recugida por los

pares craneales, fundamentalmente las tres ramas del V

par, 2l trigémino.

Los nervios periféricos estan constituidos por

fibras de distinto di&metro y velocidad de conduccién '

(22):

1.-FIBRAS A: Mielinicas, vehiculizadoras de
sensaciones somiticas. Son las mAx gruesas y répidas.
Estan encargadas de la cransmisi6n del tacto, presién,

propiocepcién y dolor répido, fugaz y epicritico.

9.-FIBRAS B: Mielinizadas. Transmisoras de
estimulos vegetativos. Son en parte responsables de la

via del dolor visceral.

3).-FIBRAS C: pesmielinizadas. Son las mis finas Yy

lentas de conduccién. Transmisoras de sensaciones
protop&ticas, tacto y temperatura, ademés del dolor

lento y continuo.

(‘I‘abla 1) o




TIPOS

DE FIBRAS NERVIOSAS (tabla 1)

TIPO TAMARO VELOCIDAD MIELINIZA. FUNCION

(micras) m/seqg

alfa 12-22 70-120 abundante motora

beta 5-13 30-70 abundante tacto,presiérn
gamma 3- 8 15-40 abundante motora,tacto

delta 1- 5 12-30 abundante dolor,temper.
aut némica
preganglionar

dolor visceral

ausente dolor,temper.




Si
bien, en la tabla 1 se exponen las

Caracteristicas genéricas de las fibras
’

ge
especificar que: o

- En la piel l\as fibras A delta transmiten dolor

desde los receptores RAP (presién) y las C desde los
receptores polimodales (RPM).

- En el mGsculo las fibras A delta se originan

tanto en receptores RAP como RPM y las fibras C en RPM.

- En c6rnea y dientes el dolor se origina en

receptores RAP y es conducido por fibras A delta.

- Testiculos y vagina tienen receptores RPM para

fibras A delta y C.

Todas estas fibras son terminaciones nerviosas de
neuronas bipclares cuyos cuerpos estan situados en los
ganglios espinales. La primera sinipsis se establece en
la médula, a nivel del asta posterior, ya que por esta
entran la mayoria de las fibras, (no obstante un 15-30%
de fibras nervi.osaé conductoras de dolor lo hacen por
el asta anterior, lo cual explicaré el fracaso de

al-unas rizotomias en el tratamiento del dolor) (23).

El dolor visceral y vascular tor&cico-abdominal en

ocasiones, camina por fibras

fibras simpéticas (via esplécnicos,
ramos comunicantes

e periféri.cas
algu

asociadas a

ganglios gimpéticcs paravertebrales,
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b
lancos y raices posteriores). Esto explica que la

seccién quimica o quirdrgica de las vias simpéticas
alivie ciertos tipos de dolor.

Rexed clasifica el asta posterior de la médula en
seis &reas o laminas (24):

- Area I, zona marginal o de Waldeyer.- La més

dorsal. En ella se proyectan gran nimero de fibras A

delta y C. Practicamente responden s6lo a estimulos

dolorosos.

- Areas II y IIl.- Estan formadas por pequefias
neuronas (interneuronas) inhibidoras; que transmiten el
estimulo doloroso, pero ademis ejercen una funcién

neuromoduladora.

- L&minas IV, V y VI.- En ellas 8se proyectan

¢ibras A alfa, A beta y A delta.

TRANSMISION DE LA MEDULA AL TALAMO

e e— —

Podas estas fibras se proyectan a niveles

superiores en el SNC, siguiendo principalmente dos

vias:

- FASCICULO NEOESPINOTALBHICO.- Filogenéticamente

fibras
mas reciente, cruzado Y répido, formado por

ruesas muy pien agrupadas. Transmite dolor nitido,
g
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agudo y bjen delimitado.

Se proyecta en los nficleos
ventroposterolaterales Y posteriores talémicos

FASCICULO PALEOESPINOTALAMICO.- Pilogenéticamente

mas antiguo, es «comin a todos los animales

vertebrados, formado por fibras de organizacién difusa,

tanto directas como cruzadas, lento, multisinéptico,

con mGltiples colaterales a médula, sustancia reticular

y otras estructuras. Transmite dolor persistente y

sordo, mal delimitado, de gran importancia en el
componente afectivo del dolor. Se¢ proyecta en el
gsistema talfmico difuso y nuclens intralaminares

talémicos, hipotédlamo y sistema limbico.

Las fibras portadoras de estimulos dolorosos se

proyectan en el télamo de la siguiente forma (25):

a) Las procedentes del sistema lemniscal se
proyectan sobre el télamo lateral, que se dispone por

fuera de la lamina medular.

b) Las procedentes del sistema extralemniscal se

proyectan sobre el talamo medial.

c) Las fibras colaterales de los dos sistemas

citados, terminan en el nucleo anterior del t&lamo,

trds una estacib6n hipotalémica previa que permite 1la

incorporacién de datos humorales.

Todo el télamo 8€ haya involucrado en la
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transmisién del dolor,

representando un filtro a los
impulsos dolorosos.




CIRCUITCS TALAMOCORTICALES

l.- El TALAMO LATERAL se proyecta sobre la cortesza

parietal (CORTEZA COGNOSCITIVA O PERCEPTIVA). Informa

sobre las caracterfsticas del dolor (localizacién,

intensidad, cualidades). El dolor se percibe, pero no

se siente.

2.- El1 TALAMO MEDIAL se proyecta sobre la corteza
prefrontal (CORTEZA DELIBERATIVA). El dolor adquiere su

connotacién negativa de experiencia preocupante.

3.- El TALAMO ANTERIOR se proyecta en los
circuitos emocionales, sobre la CORTEZA LIMBICA o
AFECTIVA. Aqui adquiere el dolor su connotacién

emotiva.

Ninguna de estas sensaciones por separado se viven
como dolor. El dolor es la resultante de la integracitén

continua de todos estos factores.




FISIOLOGIA DE LA TRANSMISION DEL DOLOR

La sindpsis quimica es la forma mis comGn de

comunicacioén interneuronal en el SNC

de los
vertebrados. Un neurotransmisor es un compuesto quimico

sintetizado por wuna neurona, secretado en su

terminacién eferente y con capacidad de despolarizar o

hiperpolarizar estructuras de membrana (fibras

nerviosas en reposo) polarizadas, gque se encuentren en

su vecindad, siempre que posean receptores adecuados a

la configuracién estereoquimica del neurotransmisor.

El neurotransmisor excitador ejerce la funcién de
*conectar" la corriente eléctrica (onda de
despolarizaci6én saltatoria) desde una unidad neuronal a

otra; con las caracteristicas de que:

- Su capacidad de transmitir la estimulacién
carece de precisién anatémica preestablecida. El
neurotransmisor crea en 8u préximo entorno un
"microclima” despolarizante que afecta a cualquier
estructura suceptible de despolarizaci6n que alli se

encuentre. Debe entenderse, no obstante, que el &mbito

del microclima es extremadamente reducido, afin a nivel

atémico, toda vez la extraordinaria rapidez con la que

se degrada el neurotransmisor.

- La especificidad de 1la conexién interneural

i tor
existe a nivel de configuracién quimica de recep
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sensible a la accioén despolarizante del
neurotransmisor.

La accién electrobioquimica del neurotransmisor se

ejerce sobre la membrana de la neurona postsinéptica
modificando su conductancia, su permeabilidad a

determinados iones: sodio, potasio, cloro,....El

movimiento de estos a tréves de la membrana neuronal,
siguiendo sus gradientes de concentracién, produce la
despolarizacién o hiperpolarizacién de la neurona,
segiin la sinapsis'sea inhibidora o activadora. Las

diferencias en el efecto producido no dependen

realmente del neurotransmisor, sino del cambio de

conductancia para un determinado i6n o iones que ocurre
en la neuroﬁa postsinéptica, como resultado de la
interacci6n del neurotransmisor con su receptor. Un
mismo neurotransmisor puede producir efectos distintos,

segin los cambios de conductancia iénica que induzca
(26,27).




CAMBIOS BIOQUIMICOS EN LA TRANSMISION DEL DOLOR

l1.-A nivel de los receptores: Los estimulos

dolorosos en un primer momento ¢ capaces de
despolarizar la membrana "per se". MAs tarde ciertas

sustancias procedentes del tejido circundante lesionzdo

estimularian 0 mantendrian esa excitacién de los

receptores.

Todas las sustancias implicadas a este nivel son
liberadas en tejidos lesionados o porque su inyeccién
produce dolor: Histamina, serotonina, sustancia P,
bradiquinina, K+, acetilcolina, variaciones de pi y

prostaglandinas son posibles mediadores.

2.- A nivel del asta posterior: Es muy elevado el

nGmero de sustancias que pueden actuar como mediadores:

a) PEPTIDOS: En las fibras C se han descrito los
siguientes; sustancia P, somatostatina,

colecistoquinina, y péptido intestinal vasoactivo (28).
b) AMINOACIDOS: L-glutamato Yy L-aspartato.
c) MONOAMINAS: Serotonina y noradrenalina.
d) Acetilcolina.

e) Acido gammaamino putirico (Gaba)...

or
La sustancia P es la que cumple mej
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requisitos para

ser considerada como neurotransmiscr
(29),

estd en los cuerpos neuronales de los ganglios

espinales, se libera en el asta posterior

respuesta a estimulos dolorosos,

como

excita las neuronas

del asta posterior que proyectan sus axones (y el

estimulo doloroso) sobre centros superiores. Su

depleccién por medio de capsaicina produce una cierta

insensibilidad al dolor.

Aunque creamos que la sustancia P es el
neurotransmisor primario del dolor, no podemos excluir

la participacién de las otras sustancias.

3.- Nivel central o cerebrai: Se ha demostrado la

existencia de las siguientes sustancias:
a) CATECOLAMINAS como adrenalina y noradrenalina.

b) PEPTIDOS como la sustancia P, bradiquinina,

neurotensina y somatostatina (30).
c) Acetilcolina.

d) Histamina...

la
pDistintos estudios han demostrado como

la
administracién de opiaceos © encefalinas inhibe

la naloxona bloquea esta
La

liberaci6én de acetilcolina;

inhibici6n y aumenta la liberacién de acetilcolina.

na
administracién de anticolinester&sicos (fisostigmi )
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umenta la analgesia pProducida por la morfina.

Todo esto demuestra que la acetilcolina participa

en la transmisié:. del dolor. Igualmente 1la

administracién de noradrenalina interfiere en 1la

analgesia inducida por la morfina Y la inhibici6n de ia
sintesis de noradrenalina produce un awmento de la

analgesia obtenida por estimmlacién aléctrica....

TEORIA DE LA COMPUERTA

Antiguas observaciones de hechos empiricos, como el que
estimulos ligeramente o no dolorosos pueden aliviar el
dolor (estimulos mecénicos, masajes, stress, etc),
hacian sospechar la presencia er el SNC de algtin

mecanismo end6geno regulador de la percepcién dolorosa.

Livingston (1927) propone la teoria de la
reverberacién, cegin esta las fibras gruesas ejercen un
control de los estimulos dolorosos transmitidos por las
fibras finas, existiendo también la posibilidad de que

ce pudiesen generar cuadros dolorosos an6malos por

alteraciones de este control (31).

Landau y Bishop (1953), postulan que las fibras A

alfa y A beta son capaces de modular la informaci6n

A
dolorosa +ransmitida por lag tibras A delta Y C:

nivel del asta posterior de la méduia (32)-
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Melzack y wall (1965) enuncian 1la "Teoria del

ccntrol de la puerta de entrada medular (Gate Control

Theory)", en condiciones basales y en ausencia de

estimulacién periférica, la actividad de las fibras A

delta y C sobre neuronas del asta posterior hace que

esta puerta de entrada este potencialmente abierta,

receptiva & la transmisién de estimulos (Fig.la).

Ante un estimulo ligero o potencialmente doloroso,
se activan fibras gruesas, estimulando los centros
superiores y las intérneuronas de las léminas II y III,
de carécter inhibitorio sobre neuronas de disparo d..
las liminas IV, V y VI; el resultado es un blogueo de
transmisién, la puerta medular est& cerrada y no se

transmite dolor a centros superiores (Fig. 1b).

Si el estimulo persiste , la fibra gruesa se
I adapta y disminuye su actividad inhibitoria sobre
fibras finas, a la vez que aumenta la actividad de
éstas. Se produce una facilitacién y la puerta medular
se abre, hay transmisién a centros superiores y se abre

la puerta al dolor (Fig. 1c).

Melzack y Wall tambiér insinuan la posibilidad de

i médula
un control de centros superiores sobre la ’

ris
mediado por estructuras como ja sustancia g

ntes
periacueductal, nGicleos de la base Y haces descende

mlar
o el piramidal, de Schultz Y gistema retica
com




descendente (32).

La modulacién que las fibras gruesas ejercen sobre

las finas podria explicar hechos clfinicos como el dolor

del miembro fantasma o las neuralgias postherpéticas;

en estos cuadros habria una afectacién selectiva de las
fibras gruesas, quedando sin control las fibras finas o
la eficacia analgésica de algunos métodos de
contrairritacién tales como percusién, vibracién

cuténea o estimulacién eléctrica transcutanea (TNS).

Hoy esta teoria es muy cuestionada, aungue no esté

desechada totalmente.




PEPTIDOS OPLACROS

Reynolds (1969) demostré que la esiimulacién

eléctrica de la sustancia gris periacuecuctal deas

tronco cerebral de la rata, producfa una diswminucié: o

abolicién de la respuesta a estimulos nociceptivos

(33). Lz estimulacién en el ser humano pruduce efectos

similares al inducir 1la liberacién de sustancias

opiéceas de caracter endégeno.

La presencia en la membrana neuronal de receptores
para la mcrfina, apunta a la existencia de una
sustanciz o varias de origen endSgenc, que en
situaciones fisiol6égicas interaccionan con estos
receptores (34), Qque se localizan en asta postierior de
la médula, sustancia gris periacueductal, nucleo del Vv
par, sistema limbico y nucleos talémicos, todos ellos

relacionados con la transmisién del dolor (35, 36).

Hughes y col en 1975 (37), describen la existencia
y estructura de dos péptidos end6genos; MET-encefalina

Y LEU-encefalina con acciones similares a las de Ilcs

opiéceos.

En 1976 se aisian de extractos hipotélamo-

hipofisiarios otras sustancias peptidicas (alfa, gamma

y beta endorfinas) que producen acciones parecidas a la

morfina Y encefalinas (38).




funcién,...
' s agrupgn los péptidos opi&ceos en tres

grandes familias:

1;" i il
PROC.2 TOMET ANOCORTINA Péptido grande, de 265

aminoacidos,

precursor comin de ACTH, MSH, beta-
iipoproteina y beta-endorfins (B-END).

2.- PRO-ENCEFALINA A: Originaria de Leu-E y Met-E

Y otros péptidos pequefios relacionados
estructuralments.

3.- PRO-ENCEFALINA B: Originaria de alfa-

neoendcrfina, dinorfina A, dinorfina B y Leu-E (39).

Adem&= de otras funciones, los péptidos opioides
tienen accién ana‘gésica. Estan en lugares del SNC con
alto ntmero de receptores op_&ceos y relacionados con

el dolor y la analgesia:

- Astas posteriores de la médula, sustancig_gria

periacueductal, nGcleos del rafe bulbar y té&lamo son

ricos en Encefalinas.

- Hipot&lamo-hipéfisis son ricos en B-END. También

en pequefias cantidades en sustancia gris periacueductal
y sistema 1imbico (40).

Tanto las encefalinas como ) I3 _ sta-endorfinas ée

jnactivan por hidrélisis enzimitica.




La
8 encefalinas por ser péptidos muy pequefios, se

d
egradan muy r&pidamente, teniendo una vida media de 2

minutos.

La Beta-endorfina, con 31 aminodcidos, resiste

mejor la degradacién enzimitica, teniendo una vida

media de hasta 4 horas (41).

Existen al menos cuatro tipos de receptores

diferentes para los péptidos opiaceos:

1.- Receptor mu: Fija selectivamente la morfina y
posiblemente es responsable de su accién analgésica y
euforizante. Es m&s abundante en las éreas implicadas
en la recepcién de la sensacitn dolorosa. Se blogquea

por la naloxona.

2.- Receptor delta: Se lccaliza en el cerebro
1§mbico. Implicados en los procesos afectivos.Tienen 50
veces menos afinidad por la morfina que los receptores

mu. Accién euforizante.

3.- Receptor kappa: Se localiza en las capas

profundas del cortex cerebral. Relacionado con el

efecto analgésico, no presenta accién euforizante.

4.- Receptor IoO: Localizado preferentemente en el

hipocampoO- Quizas tenga efectos simpaticomiméticos.

5.- Receptor egsilbn: tUne de forma gelectiva las
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beta-endorfinas que produce la hip6fisis.

6.- Receptor supresor de la tos: Se localiza en el

suelo del IV ventriculo (42).

Los péptidos opifceos son también hormonas, 1la

beta-endorfina es segregada por la adenohip6fisis en

todas las situaciones de stress en las que se segrega

ACTH, ya que se sintetizan simulténeamente (43).

EFECTOS DE LA BETA-ENDORFINA

1)Liberacién de hormonas.- Disminuye LH, FSH,

TSH.

Aumenta Prolactina, GH,

ADH.

2)Comportamiento.- Facilita el comportamiento

pasivo.
Comportamiento sexual an6malo.

Estimula la ingesta de alimento.

Temblor.

Disminuye la actividad motora.

3)H1potermia-

4)Analgesia.




Presenti tolerancia Cruzada con la morfin
a vy

mejora el sindrome de abstinencia (44).

Con los datos anteriores se puede configurar el

sistema end6geno inhibitorio del dolor (Basbaum, 45)
' L]

Ademés de 1los circuitos neuronales locales

re~uladores de la entrada de informacién dolorosa al
a.ta posterior, a nivel supraespinal (mesencéfalo y

bulbo) también se puede regular la entrada del estimulo

doloroso.

Junto al sistema expuesto por Reynolds (33), de
control de centros sﬁperiores del SNC sobre el asta
posterior, mediante estimulo eléctrico, también se
puede conseguir la estimulacién de estos centros
superiores a traves de la inyeccién local de morfina o

péptidos opioides (46).

Esto es l6gico, primero por la alta densidad de
receptores opiéceos en estos nucleos y la presencia de
distintos péptidos opioides en ellos, Yy en segundc
lugar abre dos nuevas posibilidades a hechos Yya

conocidos: Nos ofrece un nuevo mecanismo de accién de

la morfina administrada por distintas vias y nos lleva

a suponer que en la analgesia obtenida por estimulacién

eléctrica central participan los péptidos opioides

(47) confirmado porque la administracion de naloxona

a
bloquea dicha analgesia (48). gl sistema funciona
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tres niveles mesencefilico,

bulbar y medular (Fig.2).




SISTEMA ACCION

SISTEMA ACCﬂI

fig.1. Teoria de la Puerta de Entrada Medular:
stimulo doloroso

a) Situacion basal
b) Actividad tonica de fibras gruesas,bloqueo €
c) Aumento estimulo doloroso én fibras finas. Paso del dolor.




| B-ENDORFINAS

SUSTANCIA
GRIS
PERIACUEDUCTAL

(NT1)

7

RAlZ
POSTERIOR

Figura 2

Posible sistema endogeno inhibitorio del dolor

Neuronas "negras = Neuronas con peptidos opioides
(triangulos negros) = accion inhibitoria

terminaciones axonicas
terminaciones blancas = accion excitatoria

SP =sustancia P

5-HT = Serotonina

NMR = Nucleo magno del rafe

RPG = Nucleo reticular paragigantocelular lateral

NA = Nucleos noradrenergicos

B-ENDORFINAS = Proyecciones B-endorfinicas hipotalamicas
NT = Neurotensina

(BASBAUN,1 .984)




El
m&s craneal, mesencefdlico, est&d formado por

1
OS grupos neuronales bien diferenciados

de la
sustancia gris periacueductal (alrededor del acueducto

de Silvio). Llega 1la informaci6n desde 1la médula

probablemente por medio de una o mas neuronas

encefalinicas de caracter inhibitorio. También recibe

informacién de centros més craneales (hipot&lamo
’

amigdala y algunas dreas corticales). El resultado

final es un estimulo de neuronas cuyas fibras se

proyectan sobre niicleos bulbares: nficleo magno del rafe

y niicleo reticular paragigantocelular lateral (49,50).

El neurotransmisor probablement: sea la
neurotensina, aunque no se pueden descartar el L-

aspartato y el L-glutamato (51).

Las lesiones del nucleo magno del rafe bloquean la
analgesia obtenida por estimulacién eléctrica y Ppor

inyeccibn de morfina (52).

La analgesia por estimulo eléctrico del nficleo
magno del rafe es también blogqueada, en parte, por la

administracién de naloxona (53).

Estos nicleos bulbares reciben informacién tanto

desde la médula como desde otras neuronas encefalinicas

o noradrenérgicas Y proyectan sus axones caudalmente

sobre la médula.




Asisti
stimos a un auténtico sistema

de
retroalimentacién o feed-back:

i El estimulo doloroso que
ega a la médula se transmite al mesencéfalo Y bulbo
’

Y estos ejercen su acci6én de freno a la entrada del

dolor a la médula.

En asta medular, los mecanismos o0 circuitos

neuronales son muy complejos.

El neurotransmisor primario del dolor,
probablemente sea la sustancia P, que no sb6lo se
encuentra en las fibras finas A delta y C, estando
presente ademis en otros lugares del SNC, como son la
sustancia gris periacueductal y fibras de origen bulbar
que se proyectan sobre la médula. Gran parte de las
fibras que desde el nGcleo magno del rafe y reticular
paragigantocelular se proyectan sobre la médula
utilizan como neurotransmisor la serotonina. La acei6n
inhibitoria de ésta,se puede ejercer directamente sobre
neuronas medulares o bien por medio de la inhibici6n
de otras neuronas inhibidoras, caso de las neuronas
encefalinicas o de las que contienen GABA. El resultado

final es una inhibicién o fremo del paso de estimulos

dolorosos al SNC.

Este sistema mixto se

rotonina-opioides no es el

qnico inhibidor del dolor existente en el organismo,

es
han sido descritos hasta otros tres posibl




mecanismos:

Periférico, la liberacién hipofisaria de un factor

opioide que pasaria a sangre y de este al asta medular

para ejercer su accién (54). A nivel central, Hu

describe otro sistema de control del dolor, no opioide

(55). Bodnar describe otro mecanismo periférico

responsable de la analgesia por stress y en el que

intervendria la hip6fisis (56).

De 1lo expuesto anteriormente deducimos cinco

posibles NIVELES DE ACTUACIONES TERAPEUTICAS:

1)NIVEL PERIFERICO.- Bloqueando la génesis del
estimulo doloroso o estimulando otras sensaciones como

presifn, tacto, etc.

a) Blogueo de receptores: anestésicos locales,

neuroliticos, frio, etc.

b) Farmacoterapia general: Antiinflamatorios-

analgésicos, antihistaminicos, etc.

c) Farmacoterapia local: Antiinflamatorios,

corticoides, etc.
d) Masajes, inmovilizacién de fracturas, etc.

2) TRANSMISION A LA MEDULA.  Bloqueo de la

transmisién o estimulo de fibras inhibidoras.

i lexos de
a) Bloqueos nerviosos, de P P
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simpaticas, con o sin neurdliticos...

b) Estimulacién eléctrica transcuténea (TNS)

C) Acupuntura, electroacupuntura.

3) A NIVEL MEDULMR

a) Bloqueos: ZIMnestésicos locales, neuroliticos
’

‘ntra o extradurales.

b) Estimulacicn eléctrica de cordcnes posteriores.

c) Manipulacién farmac6logica : Administracion de
distintus tipos de precursores de neurotransmisores y/o
nevromoduladores, de enzimas que iatervienen en su
sintesis o degruuacién, de inhibidores de estos

enzir =, de opifceos, etc.

d) Intervenciones neuroquirfirgicas: Rizotomias,

comisurotomias, cordotomias....

4) A NIVEL CENTRAL

a) Farmacoterapia: Analgésicos opiéceos,

psicotropos, anestésicos generales, “tc.

b) Técnicas de estimulacion: Estimulacién

eléctrica de sustancia gris periacueductal, t&lamo,

h_potélamo, etc.

5) TRATAMIENTOS pPSICOLOGICOS, modificando la
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l. -“M‘*‘“ J

ji.apreciacién subjetiva que el enfermo hace de su dolor:

L ]
-

Técnicas de relajacién, bio-feed-back
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I.4.DOLOR EN EL PACIENTE CON CANCER

El dolor asociado al céncer avanzado suele ser

crénico y constante, aunque de intensidad variable.

Es un dolor de doble naturaleza, ya que no se

trata de una experiencia puramente sensorial sino del

conjunto

de la sensacién nociceptiva y de las

reacciones que involucran a la esfera emotiva,

instintiva y afectiva del paciente (57, 58).

El céncer es una enfermedad fatal en el 60% de los
casos, pudiendose fijar en términos generales la
evolucién de la enfermedad de acuerdo a los siguientes

porcentajes:
1) Un 40% puede curar.

2) Un 30% no axperimenta mejoria alguna con los

recursos actuales.

3) Un 30% se beneficia er términos de prolorgacién

de vida, de la terapéutica anticancerosa.

En cualguiera de estos apartados, hay enfermos que
lor
durante el cursc de su enfermedad experimentan dolor,

2
que es mas frecuente 16gicamente, en los apartados Y

3.

s con
El dolor afecta a unos 18 millones de enfermo
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céncer en el mundo (59).

El dolor «rénico e incapacitante es uno de los

factores que més afecta a la calidad del vida del

enfermo con céncer.

SegGn distintos autores, la frecuercia del dolor

en las neoplasias en fases avanzadas varfa del 60 al
80% (60,61,62).(Tabla 2).

De 250.000 italianos con céncer mueren cada afio
110.000, de ellos 55.000 a 80.000 con dolor. En Espaiia
en 1985, de 160.000 casos nuevos de céncer
(morbilidad), un 60%, aproximadamente 65.000, sufren
dolor Y de 60.000 fallecidos (mortalidad)
aproximadamente 2/3, 40.000 lo hacen con dolor.

Un estudio realizadc en Gran Bretafia (Cartwright),
ha evidenciado que mis de la mitad de los pacientes que
mueren de céncer, sufren dolor y que en un 87% de los

mismos el dolor es intenso.

En un informe de Bonica, realizado en 15 paises
diferentes sobre incidencia y prevalencia del dolor en

dos gQrupos de enfermos:

- Er una fase intermedia de 1la enfermedad la

incidencia del dolor era del 50%.

En fase avanzada O terminal la frecuencia era
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Tabla 2 (FRECUENCIA DEL DOLOR EN EL CANCER) (62)

Autor Pacientes 8 dolor Estadio

Cartwright 215 Jltimo afio

Terminal

Todos los

estazios

Avanzado




Estas cifras adquieren cada vez més importancia,

Ya que unido al avance en el tratamiento del céncer,

aumenta el tiempo de supervivencia de estos enfermos vy

en consecuencia la posibilidad de padecer dolor es cada
vez mayor.

Por lo que respecta al tipo de tumor, Foley revisé

la incidencia del dolor en 540 enfermos con céncer,

observando que en relacién con el tipo de enfermedad

maligna era (63):
Tumores oseos primitivos.............85%
Céncer de boca y cavum......sccoe00..80%
Cancer ginecol6gico......cceressaness158
Céncer urolégico.....................15\
Céncer gastrdintestinal..............60%
Céncer de mama...... Cisesasisasnanasindl

s e 0 %
Céncer de pulmén.... R

0050000020‘
Linfomﬂsl‘..l.l...ll.l..l.l..

.l.‘.l. 5‘
Leucmiasl..l. ‘l'l...

8.
tumores 6seos Y la menor en las leucemia
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de 1
00 pacientes con cé&ncer Yy dolor, 80 presentabun m&s

de un dolor y 20, més dolores (64).

Las CAUSAS DEL DOLOR CANCEROSO son (Bonica,6S):

1) Compresién de las raices nerviosas sensitivas

espinales y de los grandes troncos o plexos nerviosos,

por la masa neoplésica.

2) Distensién y obstruccién de una viscera hueca.

3) Obstruccién vasc.lar con isquemia consecuente.

4) Necrosis, infecci6én e inflamacién de los

tejidos que rodean la masa tumoral.
5) Fracturas patolégicas oseas.

6) Lesiones nerviosas Yy viscerales, por los

tratamientos radiol6gicos y quimioterépicos.

La compresién de troncos nerviogos, provoca
lesiones de las fibrae, haciendo gque sean més
excitables, ocasionando descargas prolongadas de
impulsos que son causa de dolor. Ademés, la compresién

bloquea la conduccién de las fibras de mayor diémetro,

provocando trastornos sensitivos Y dolores de

desaferenciacién con paresteasias, disestesias,

hiperalgesias y dolores paroxisticos, debidos a un

desequilibrio del imput periférico.




En visceras huecas,

la infiltracién neoplésica,

provoca la liberaci6n de metabolitos

algégenos
(prostaglandinas)

que junto al espasmo de las fibras

musculares lisas, ocasionan dolor. El dolor visceral es

"sordo" y referido a la pared toré&cica o abdominal. Las

serosas parietales infiltradas provecan un dolor

transfixiante, localizado y subcontinuo.

Los tejidos infiltrados son asiento de nacrosis,
inflamacién y liberacién de mediadores, que hacen que

los receptores algégenos se muestren excitables,

incluso frente a estimulos no nocivos (66).

Foley (63), distingue tres categorias en el dolor

canceroso (Tabla 3):

1) Dolor causado por el proceso tumoral,

representa el 70%.

2) Dolor de causa yatrogénica por la terapia

antitumoral o antidlgica, representa el 20%.

3) Dolor asociado al proceso canceroso,

aproximadamente un 10%.
: ede
1) DOLOR ORIGINADO POR EL PROPIO TUMOR: Pu
producirse por varios mecanismos:

sea directa

a) Infiltracién osea.= Ya




céncer,

la

debido a la alta sensibilidad del periostio Y a

liberacién de prostaglandinas por parte de los

tumores de predominio 6seo que bajan el umbral del

dolor en 1los nociceptores. La afectacién de raices

nerviosas préximas y las fracturas patolégicas

incrementan el dolor y prod-cen gran incapacidad

funcional.

b) Infiltracién nerviosa.- De pequeifias raices o

grandes troncos y plexos. Produce disestesia,

hipersensibilidad, dolor quemante o dolores
paroxisticos. En los casos mis avanzados se oroduce
incluso afectacién de esfinteres y parélisis motora. En
ocasiones se produce una anestesia dolorosa, quedando
un cuadro de dolor por desaferenciacion. La compresién
de un nervio por un tumor extraneuronal puede producir

una sintomatologia similar.

Ejemplos son: el caso del plexo axilar en los
cénceres de mama Yy neos de pulmén y el plexo sacro en

las neoplasias de recto O genitales.

c) Dolor por lesién del plexo perivascular en los

grandes Vvasos, que produce una vasoconstriccién con

hipoxia Y sufrimiento del 6rgano, tejido © extremidad

afectada, 1llegando incluso a la trombosis del mismo.

d) Dolor visceral.- producido por la afectacién de

i i vjcas
visceras abdominales, pélvicas o intratoréc ‘
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secundaria a )a diseminacién tumoral. Ejemplos son 1la
metéstasis hepa&tica con gran hepatomegalia el
’

carcinoma de péncreas, la diseminacién retroperitoneal

O peritoneal, etc. Si la viscera es maciza (higado,

pancreas, pulmén) se afectan la pleura o peritoneo, lo

cual origina un dolor difuso, sordo,

mal definido y
localizado que los enfermos describen como intermo Y

continuo. La invasién de una viscera hueca produce

espasmos, c6licos, estrefiimiento u obstruccién.

e) Dolor por infiltracién de tejidos blandos.- Se

produce inflamacién, infeccién o necrosis tisular, que
en ocasiones mis que dolor da lugar a sensacién de

tirantez.

El tenesmo rectal secundario a carcinoma de recto,
puede deberse a infiltracién nerviosa secundaria al
tumor o a la cirugia (amputacion abdomino-peritoneal),
en la que se seccionan pequefias ramas nerviosas

produciendose dolor por deaferenciacién.

2) DOLOR DE CAUSA YATROGENICA: Por varias causas:

a) Postquirfirgico.- Ya sea agudo postoperatorio ©

lesiones nerviosas © cicatrices dolorosas, acompafiadas

de hiperestesias O disestesias dando lugar a auténticas

causalgias. También se forman neuromas, Ppor lesibn de

r
la membrana axonal muy sensible a la noradrenalina, PO
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co
n liberalizacién de catecolaminas ocasiona la

exacerbacién del dolor.

La neuralgia intercostal post-toracotomia cursa

con dolor paroxistico a 1lo largo del nervio
’

acorchamiento y disestesia.

El dolor postmastectomia

debido a la secci6én completa o parcial de la raigz D1,

produciendo dolor urente y disestesia en hemitorax

anterior, axila y zona posterior del brazo.

El dolor tréas una diseccién radical del cuello se
debe a la lesién o interrupcién de los nervios
cervicales y se caracteriza por una sensacién continua
de ~constriccién en el area de pérdida de la

sensibilidad, acompafiada o no de disestesia.

El dolor del "miembro fantasma“ subsiguiente a una
amputacién se caracteriza por una gensacién de

constriccién y calambres, de origen central.

b) postradioterépico.- El dolor puede aparecer

durante el tratamiento O una vez finalizado el mism05

En el primer caso est4d relacionado con una

]
reaccién a 1la radiaci6én, aparece al cabo de alguna

" i .
sesiones Y disminuye o desaparece al mismo tiempo Qqu

i 6n
el proceso reactivo. Las caracteristicas de aparicion,

ctores
intensidad Y duracién dependen de fa

las caracteristicas del 6rgano

individuales, de




- ’

: sobre
quimicos. todo

E
n el segundo caso el dolor es consecuencia

d
e los procesos degenerativos Yy fibr6ticos provocados

por la radioterapia.

Cuadros habituales son:

La fibrosis del plexo braquial por afectacién del
;ejido conectivo y lesién nerviosa secundaria. Aparece
6 meses a 20 afhos despues de la irradiacién y se
caracteriza por parestesias en la mano y dolor en el
brazo, fundamentalmente metimeras C5 y C6. Se asocia a
linfedema, dermatitis Yy engrosamiento cutaneo

supraclavicular y axilar.

La fibrosis del plexo lumbar en la que el dolor se
acompafia de una pérdida de sensibilidad y fuerza en las

piernas, con linfedema y necrosis 6sea.

La mielopatia por radiaciones caracterizada por
dolor en el &rea dc lesi6én medular © referido, con

disestesia debajo del nivel de la lesién.

c) Postggimioteragico.- Caracterizado por la

elevada toxicidad debida a la falta de gselectividad en

el mecanismo de acci6n sobre las células efectoras, hay

que distinguirlo de los sintomas neurolégicos de

Y periférica que pueden  Ser

toxicidad central

provocados por numerosos farmacos antibléasticos (67)-




E
1 dolor puede aparecer 20r mecanismos directos:

- Relacién con la administracién intravencsa.

comenzando en el purto de inyeccién e irradiando a 1o

larqce de la vena hasta la raiz del miembro.

- A través de lesiones de la pared vascular, de la

dermis, de las fascias y masculcs, al producirse

extravasacién del férmacc.

- Lesiones té6xicas en 6rganos y parénquimas. Todos
los citostdticos pueden provocar graves lesiones de las

mucosas, especialmente a nivel oral, faringeo y

esofégico.

- La acci6n inflamatoria y fonsacién de bridas y
adherencias al introducir los quimioterdpicos en las

cavidades serosas.

El dolor también puede apirecer Ppor mecanismos
indirectos como son las parestesias Y el 1ileo
paralitico provocado por ja vincamicina, el herpes
z6ster en pacientes inmunodeprimidos, el dolor

secundario a la necrosis tumoral por citolisis.

También aparecen cuadros do! rosos secundarios al

tratamiento con esteroides, como el pseudorreumatismo

(mialgias ¥ artralgias diver:1s) Y la necrosie aséptica

osea, que afecta a himero Y cabeza femoral.




2

ALGIAS ASOCIADAS AL PACIENTE CANCEROSO:

a)

Algias mioesqueléticas.- son debidas a 1a

carencia alimenticia (deficiu de &cido £6licc, Vitamina

C, Bl, B6, B12,...), anemia e hipoproteinemia.

b) Algias 6seas.- Predominan en columna vertebral,

el enfermo suele referir dolor 6seo diseminado sin

existencia de metéstasis Oseas, se deben a la debilidad
misculo-esquelética, a la osteoporosis - “ambién a la
osteolisis con microfracturas vertebrales que ocasionan

radiculalgias.




i " -

la 3 (SINDROME DOLOROSO EN PACIENTES CON CALNCER)

I. Dolor asociado a efectos directos del tumor
A. Infiltracién tumoral del hueso
1. Metastasis en la base del craneo
-Agujero rasgado posterior
-Clivus
-Senu esfenoidal
Met&s.>sis de los cuerpos vertebrales
-Subluxacién del atlas
-Metéstasis en C7-D1
-Met&stasis en Ll
-Metéstasis sacras
. Infiltracién tumoral del tejido nervioso
1. Neuropatia periférica
5. plexopatia branquial, lumbar, sacra

3. Carcinomatosis meningea

4. Compresitn epidural de la médula espinal

c InZiltracién tumoral de la cavidad pélvica
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II.

Dolor asociado a 1la terapéutica a-

*“{tumoral

A. Dolor postquirtrgico
1. Postoracotomia

2. Postmastectomia

3. Postcirngfa radical del cuello
4. Dolor del miembro fantasma

B. Dolor postquimioterapia
1. Neuropati# periférica
2. Neuralgia posterapéutica
3. Pseudoreumatismo por esteroides
4. Necrosis aséptica del hueso
Dolor postradioterapia

1. Fibrosis del plexo braquial o lumbar

2. Mielopatia

3. Tumores de los nervios periféricos

provocados Ppor radiaciones.




III. Dolor sin asociacién al céncer,

terapeutica

ni a

A. Neuropatia diabética

B. Discopatia cervical o lumbar

C. Artritis reumatoide

(Foley, 63)




ALTERACIONES PSICOLOGICAS CONCOMITANTES AL DOLOR DE

CANCER

Al dolor crénicq canceroso 82 le asocia la

denominada "TRIADA NEUROTICA® (68), presente en el 90%

de los pacientes:

1. Depresién provocada por varios motivos, como la

pérdida de posicién social, el prestigio en el trabajo

y el rol familiar, la disminucién del sueldo y dzi
poder econémico, la desfigurgcion, el insomaio, la
astenia, la sensacién de abandono y los propios signos

y sintomas del tumor (69).

2. Ansiedad relacionada con &l desconocimiento de
la enfermedad. Se manifiesta como insomnio,

inapetencia, depresif6n, etc.

3. Hipocondria, con una preocupacién obsesiva e

insistente por sintomas secundarios.

Un 40% de estos enfermos presentan la *TRIADA
PSICOTICA" compuesta por paranoia, esquizofrenia Y

tendencia al aislamiento (70)--

La pérdida de la esperanza de curacién altera

ders
profundamente la personalidad del enfermo. Saunce

(71) introduce el concepto de *pOLOR TOTAL":

- Fisicos Céncer.
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- Emocional: Depresién, ansiedad,

hipocondria,
obsesién.

- Social: Burocracia, familia, dinero, amigos.

- Espiritual.




I. L]
5 . TRATAMIENTO DEL DOLOR EN EL PACIENTE CON CANCER

El tratamiento antidlgico de estos pacientes debe

lograr el control del dolor con los medios menos

téxicos y traumiticos posibles, medios de fécil mane jo

Y bajo coste econémico.

Tiene mas valor el mantenimiento de un elevado

grado de actividad fisica y capacidad de comunicacién
en estos pacientes que el control absoluto del dolor, a
costa de sacrificar otros parémetros que definen la

calidad de vida, y esto siempre que el dolor no sea

excesivo (72).

Esta eleccién del modo de vida no es una opinién
personal del autor del trabajo, gino que refleja lo
recogido en la mayor parte de las publicaciones que
sobre la calidad de vida (QL) aparecen en los f@ltimos

tiempos (73-78).

Es por ello, que en principio deberian quedar
relegadas a segundo plano las técnicas invasivas con
riesgo de preducir invalidez, mermando el indice de

actividad fisica, siempre que exista alternativa.

valorado el estado dlgico y 8u intensidad, la

terapia analgésica puede ser miltiple ¥ cuando esto

iacién
ocurre el éxito est4 mediado por 1a adecuada asoclac

acudimos

de las distintas técnicas, & las que




condicion

ados por el grado de afectacién dolorosa.

Los objetivos a conseguir por tratamiento

antidlgico son:
l.- Contrcl del dolor en reposo.

2.~ Incremento de las horas de suefic nocturno.

3.- Alivio del dolor a la movilizacién.

Genéricauwente, las posibilidades terapéuticas para
el tratamiento del dolor en el paciente con céncer

avanzado son de tres Ordenes:
1.- Terapéutica oncol6gica especifica.
2.- Terapetitica lesional.

3.- Terapéutica de modulacién.

1. TERAPEUTICA ONCOLOGICA ESPECIFICA

Representada por la cirugia, 1la quimioterapia, la

hormonoterapia, la radioterapia y cualquier medida

tendente a la erradicacién del tumor. Constituyen el

tratamiento de eleccién, si la reduccién del dolor va

junto a la de la masa tumoral, lo que debe ocurrir, si

el dolor es causado por efecto directo del crecimiento

del céncer.




El -
efecto de 1la terapettica oncolégica especifica

dependerd de la capacidad "relativa* de tal recurso
'

para eliminar o inactivar la célula tumoral, respetando

en la medida de lo posible las células

nosmales, que

coexisten con las tumorales en el organismo del

paciente afecto de céncer.

Con independencia del tipo de arma terapefitica Yy

su eficacia antitumoral, el planteamiento general de
tratamiento éa de intencién RADICAL, ei del efecto del
mismo caben esperar razonables probabilidades de
controlar el tumor de forma definitiva. En otras
ocasiones el estado del enfermo, la extensién de la
neoplasia u otras connotaciones de indole biolégico
liritan la intencionalidad del efecto antitumoral a una
accién PALIATIVA, de moderada reduccién, pudiendo
esperarse una atenuacién sintomAtica, en ocasiones

ligero aumento de supervivencia, pero NO, control

definitivo.

§o es objeto de este trabajo profundizar sobre

estas cousideraciones, Por lo que en la introduccidn

nos limitamos a citar algunos ejemplos llamativos del

r esperado de algunas
de

efecto analgésico que puede se

actuaciones terape(iticas anticancerosas,

P i umible
intencionalidad aliativa, (parece f4cilmente as

> ICAL
que cualquier medida terapetitica anticancerosa RAD

en
| debe seguirse de desaparicion virtual del ‘tumor,
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consecuencia de

sus efectos sobre el huésped, dolor
inclusive).

a)CIRUGIA:

En ocasiones maniobras quirGrgicas de

intencionalidad terapeltica paliativa,

que no van a
garancizar curacién, ni incremento de supervivencia,
van a inducir un alivio dramitico (Répido e intenso) en

el dolor asociado a algunas situaciones oncolégicas de

emergencia. como ejemplos significativos se pueden

citar:

~ La derivacién de obstrucciones tumorales de
visceras huecas (tubo digestivo y sistema urinario

excretor).

- Descompresi6én medular mediante laminectomias.

- Resecciones paliativas de grandes masas, que si
bien no eliminan el tumor, alivian la compresién sobre

raices nerviosas (79).

No deberia menospreciarse el efecto analgésico
previsible después de una manipulacién quirtrgica

paliativa, como indicacién adicional a tales

se
intervenciones quir@rgicas, Que a menudo no

prodigan, a menos gque de las mismas derive la

resolucién de una emergencia letal a corto plazo.

galvo en un grupo MY

b) QUIMIOTERAPIA:

(linfomas, leucemias,

seleccionado de Neoplasias
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tumores gonales,

algunos tumores infantiles, etc), la

utili i
zacién de drogas para tratar un tumor clinicamente

rese i i
P nte, es decir constituido por macroagregados

c
elulares que superan el umbral clinico de deteccién,

resulta s6lo de efectos paliativos, reduciendo la masa

del tumor y en escasas ocasiones haciend.lo

desaparecer, pero en ambos casos de forma transitoria

(80).

El tratamiento del céncer de mama, pulmén, aparato
digestivo, genitourinario, y 1la mayor parte de las
neoplasias denominadas "tumores s6lidos", con esquemas
de quimioterapia, s6lo deparan un moderado incremento
de supervivencia de estos pacientes. No obstante,
cuando hay una regresifén del tumor por efecto de QT, no
s6lo se alarga la vida de estos enfermos, en la mayor
parte de los casos, sino que disminuyen o cesan los
sintomas asociados al efecto masa del tumor, el dolor
entre ellos (80). Naturalmente el alivio es transitorio

y dura, lo mismo que la respuesta terapefitica.

En cualquier caso, en la medida que el efecto
analgésico que cabe esperar de un programa de QT deriva

de su efecto antitumoral, cabe esperar que la

atenuacién del dolor sea tanto m&s completa Y duradera,

cuanto mas sensible es el tumor a la QT.




C)RADI :
) OTERAPIA: Analogas consideraciones de )ag

ue i
q Previamente hemos expuestd>, caben esperarse de esta

aproximacién terapeitica,

8i bién Y en términos

generales, la capacidad de medicar tumores

. por la
irradiacién terapedtica de los mismos es mucho m&s

acusada. Son muchos los tumores cuyo control definitivo

estando
situadas las mayores dificultades del control, no en 1#

se puede lograr por la Radioterapia (81,82),

estirpe celular, sino en el contenido clonogénico del

mismo (83).

No obstante v en lo cue al efecto analgésico se
refiere la intensidad del mismo, la independencia de la
capacidad de controlar el tumor de forma definitiva o
transitoria, estd relacionada con la eficacia

antitumoral de la irradiacién (84).

Situdndonos exclusivamente en el efecto analgésico
asociado a la radioterapia, cabe sehalar que es
eficaz cuando el dolor lo provoca una compresién,
cuando es por invasifén de estructuras nerviosas.

efectos antidlgicos mas importantes son debidos a:

- Disminucién o abolicién de la presibén sobre

estructuras nerviosas.

- Reduccién de la infiltracién tumoral.

y compresiones en

- Desaparicién de ulceraciones
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6rganos huecos.

- Resolucién de 1a reaccién inflamatoria en el

tumor y en su periferia (85).

Los mejores efectos de 1la radioterapia antifilgica
paliativa son:

- Las metéstasis 6seas, con regresién de los

dolores peribésticos y de las osteolisis.

- Las metéastasis epidurales, incluso

laminectomia.

- Los tumores pulmonares, con reduccién del dolor
provocado por 1la infiltracién del plexo braquial,
nervios intercostales o lesiones costales secundarias

(84).

2. TERAPEUTICA LESIONAL: NEUROLESJON

Esta constituida por tratamientos que implican

interverciones directas sobre las vias nerviosas.

Suprimen el dolor por interrupcién de la sensacién al

lesionar los haces nerviosos.

Estas técnicas deber. utilizarse g6lo ante el

fracaso de las medidas farmacolégicas.

La lesién de la fibra nerviosa provoca
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alteraciones de las Neuronas, las sinapsis se hacen
hiperactivas,

se forman nuevas vias de conexién, se

puede desarrollar una hipersensibilidad quimica por

parte de las neuronas y las neuronas desaferentizadas

constituyen una estaci6n de estimulacién continua a

nivel central, manteniendose la sensacién dolorcsa. De

aqui los fenbmenos de disestesia, miembro iantasma,

hiperpatia y anestesia dolorosa (65,86,87,).

Principios para 1la elecci6én de una técnica de

neurolesioén:
1. Atraumaticidad.
2. Selectividad sobre las fibras sensitivas.

3. Ausencia de disestesia y dafios de las

estructuras contiguas.

4 Ausencia de dolor intraoperatorio ¥

postoperatorio.

5 No empeorar el “perfomance status
pacienta.

6. No provocar iimitaciones funcionales.

s08
7 No intervenir sobre haces nervio

desaferentizados.

te.
8. Ejecucién sencilla y de bajo cos
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Los tratamientos

de ncurolesién
L pueden
quirurgicos, quimicos y térmicos (88)

ser

A.-BLOQUEOS NERVIOSOS

Impiden la 1llegada del impulso nervioso a los

centros receptores del SNC.

Schlosser (1900) experiment6 con la alcoholizacién
de los nervios para el tratamiento de las neuralgias
En 1911, Lewy publica la inyeccién del nervio laringeo

en el tratamiento del dolor rebelde de laringe.

Los blogueos son Gtiles en el tratamiento del
dolor <crénico (dolor postquirGirgico, neoplésico,

posttraumdtico, no canceroso...)

EMPLEO DE ANESTESICOS LOCALES

Son farmacos que producen un bloqueo reversible al
impedir 1la transmisién normal del impulso nervioso.
Hay que valorar principalmente la latencia (comienzo de

la anestesia), la penetracién y la duracién (89,990).

Actuan disminuyendo la tasa de conduccién de

impulsos por parte de las fibras nerviosas al impedir

el paso de iones por la membrana neuronal, parcial si

la concentracif6n es baja y total si es alta. Tienen

mayor efectividad sobre las fibras C.

La duracién de la analgesia depende de la
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_(-eetructura molecular del f&rmaco, el pH de 1la solucién

r

vascularizacién de Ja Zona y capacidad del organismo
para metabolizar el f&rmaco.

Los anestésicos locales de usos més frecuente son:

Procaina, clorprocaina, lidocaina, prilocaina,

tetracaina y bupivacaina (91).

EMPLEQO DE NEUROLITICOS

Son sustancias quimicas que producen wuna

destruccién del tejido nervioso, dando lugar a una

analgesia prolongada. La fibra nerviosa periférica
Juede regenerarse, pero el cuerpo celular no, lo que

aonlleva una degeneracién irreversible del axénm.
Condiciones para el empleo del neurolitico son:

- Test diagnéstico con anestésicos locales, para

-rer los efectos de la interrupcién del dermatoma.
-.Informar al paciente de las complicaciones.

- No realizar ante expectativa de vida larga.

3 Evitar los Dbloqueos periféricos, excepto
|

trigémino.

Usar pequefias dosis del neurolitico,

repetidamente.




Las complicacioaes en

el empleo de bl
neuroliticos, oqueos

aparecen en un 10% de los casos,

siendo
las més frecuentes:

- Hiperesia.
- Debilidad motora.

- Diseminacién del neurolitico (desde necrosis

focal misculo-esquelética a mielitis Y lesiones

permanentes).

- Retencién de orina e incontinencia de

esfinteres.
- Neuritis post-neurolisis.

- Anestesia dolorosa (disbalance fibras aferentes-

eferentes).
Los neuroliticos m&s usados son alcohol y fenol.

Alcohol.- Produce degeneracitn walleriana en
concentraciones superiores al 50% (92). Los efectos son
andlogos a la gseccién quirdrgica, aunque se produce una

regeneracién més tardia. Concentraciones superiores al

95% producen destrucci6n de lcs nervios simpéticos,

gensitivos y motores (93).

La analgesia se fija en 1 hora, siendo la duracitn

de 3 a 6 meses.




l.- Produce un efecto analgésico m&s répido y

me
nos irritante que el alcohol, durando entre 3 Yy ¢

meses (94).

Produce trombosis, que limita su utilizacién.

Otros neurolfticos utilizados son: Sales de

amonio, clorocresol, suero salino hiperténico y nitrato

de plata.

APLICACION CLINICA

UEOS EXTRADURALES

Indicado en dolor tumoral, especialmente si
nivel es superior a D6 (95). Es menos duradero que

hlogqueo intradural pero tiene menos complicaciones.

El neurolitico mis empleado es el fenol al 6%.

BLOQUEOS INTRADURALES (SUBARACNOTDEO)

Indicados en dolor tumoral, con dolor somético en

una regién muy localizada y expectativa de vida no

larga (96). La destrucci6n de las raices posteriores

no asegura la destruccié6n de las vias nociceptivas en

determinados dermatomas, ya que las raices anteriores

son canales gubsidiarios de conduccibn del dolor.




La
8 complicaciones llegan al 20-30%, siendo 1
as

més frec
uentes neuritis, paresias y alteraciones de

esfinteres (97).

Se usan fenol y alcohol.

BLOQUEOS SUBDURALES

Constituyen wuna alternativa a los .bloqueos

espinales anteriores.

Las complicaciones son menores, pero se necesita

mayor experiencia para su realizacién.

BLOQUEOS DEL SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO: Blogueo
del ganglio estrellado, del plexo celiaco y de la

cadena simp&tica lumbar.

*Bloqueo del ganglio estrellado, en el confluyen

la informacién simpitica de la cara , cuello, parte
superior del torax y extremidades superiores. No se

suelen utilizar neuroliticos, gsino un anestésico local

a baja concentracién (98).

Contraindicaciones: insuficiencia respiratoria,

hipotensibén Y el bloqueo bilateral por 1la posible

bradicardia y 1a pardlisis bilateral del nervio

recurrente.




Complicaciones:

Cerebrales,

Puncién vertebral (signos

pérdida de conciencia),

puncién arterial
que cursa con convulsiones Y pérdida de conciencia
’

puncién raquidea (posible parada cardio-respiratoria),

puncién pleural (neumotorax),anestesia del

braquial, anestesia

plexo

del recurrente, osteitis Y

mediastinitis (99).

*Blogueo del plexo celiaco, el m&s efectivo de los

bloqueos neuroliticos (100). En el dolor neoplésico se
inyecta alcohol al 50% (20 ml de anestésico local y 20
ml de alcohol absoluto para ambos plexos). No se emplea
fenol por riesgo de trombogénesis.

Con el TAC se han clarificado algunos puntos
técnicos (101-103), evitando complicaciones como
puncién de la arteria mesentérica, celfaca p abdominal,

pleuritis, neumotorax, puncién del rifibn u otros

6rguenos digestivos y parapléjia.

Indicaciones: Dolor abdominal por proceso
neoplésico: Higado, pancreas, rifién, suprarrenales,

aorta abdominal, cordén espermitico, con buenos

resultadcs en el 90% de los casos (104).

La complicacién més frecuent: es la hipotensién

por anestesia del simpédtico.




*
Blogueo del sim ti
q ptico lumbar, con anestésico

local
(lidocina 1%) o con neuroliticos (fenol 6%)
’

mu %
Y util en la enfermedad vascular periférica (105)

B
LOQUEOS DE NERVIOS PERIFERICOS, con anestésicos

1

ocales repetidos son de gran utilidad diagnéstica Y
t -

erapéutica en la patologia del nervio periférico (92)

En neoplasia se utiliza el blogqueo del N. Maxilar

superior.

B.-TECNICAS NEUROQUIRURGICAS

Actuan interrumpiendo los circuitos nerviosos dal
dolor en varios sectores, de la periferia a la corte:a.

Varios tipos (88):

- INTERVENCIONES SOBRE LOS NERVIOS PERIFERICOS.-

Con buenos resultados en procesos COmo el Sindrome de

pancoast con microneurolisis del plexo braquial.

- INTERVENCIONES SOBRE LAS RAICES.- Indicadas en

dolor por tumores pulmonares Yy cervicofaciales.

- INTERVENCIONES SOBRE LA MEDULA ESPINAL.- La
la

cordotomfa cervical percuténea (106,107) Y

cordotomia dorsal a cielo abierto estén indicadas en el

En dolor bilateral se asocian las

g se utilizn

dolor monolateral.

dos, una en cada lado. En dolores pélvico

las mielotomias mediana longitudinal.
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= INTERVENCIONES
B et L1 §

SOBRE EL TRONCO DEL ENCEFALO Y

SOBRE EL TALAMO.- Se han abandonado las intervenciones

sobre el haz espinotalémico, la talatomfia estereotéxica

Y las resecciones corticaler. La leucotomia prefrontal

Y la lesién bilateral del cingulo, conducen a 1la
desaparicién del componente emotivo del dolor. Se

discute si el sindrome provocado resulta aceptable en

los enfermos neoplésicos terminales.

- INTSRVENCIONES SOBRE LA HIPOFISIS.- La |
hipofisectomia transesfenoidal est& indicada en los
tumores ovaricos (108) Y prostéticos
hormonodependientes, sobre todo de mama y préstata
(109,110).




P d
ABLA 4:intervenciones neuroquirGrgicas lesionales en

el dolor de céncer (111).

INTERVENCION EFECTOS

Mielotomia comisural Analgesia en 30% dolores

vaginales y viscerales.
Reaparece dolor en pocas

Talamotomia estereo- Analgesia inmediata.
téxica Reaparicién dolor 80%.

Dolores centrales.

Leucotomia frontal Altera personalidad.
o psicocirugia Deterioro mental.

Poco utilizada.

Tractotomia Dolores craneofaciales.

espinotalémica Poco utilizada.

Rizotomia espinal Frecuentemente queda

anestesia dolorosa




Hipofisectomia

Tumores hormonodepen-

dientes.

Termorrizotomia

trigeminal

Neoplasias craneo-

faciales.

Cordotomia quirtir-

gica y percuténea

Intervencién importante
por resultados précticos
inmediatos y de larga du-

racién.

Debido al alto riesgo quirfirgico del enfermo canceroso,

muy pocas de estas intervenciones son utilizadas en la

actualidad.




3. TERAPEUTICAS INCRUENTAS s MODULACION

A. FARMACOLOGICO

Los Principios en el empleo de

analgésicos son:

1. Cubrir las veinticuatro horas.
2. Las dosis deben ser las adecuadas.
3. Prevenir los efr.ctos colaterales.

4., Las dosis de fArmacos diferentes

potencia equivalente.

S. Es mejor utilizar monoterapias

asociaciones.
Tipos de f&rmacos analgésicos:
- Antiinflamatorios no esteroides (AINE).
- Antiinflamatorios esteroides (AIB).
- Narcéticos. Analgésicos mayores.
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES
producen analgesia pors:

a) Hiperporalizacién de la membhrana neuronal.

b) Inhibicién de los enzimas 1isosémicos.
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C) Inhibicién de 1la sintesis de prostaglandinas

d) Depresi6n de 1los niveles de sustancias

oxidantes liberadas al formarse las prostaglandinas.

Adem&s parece que al efecto antiprostaglandinico

8e une, en administraciones de altas dosis, un efecto

antitumoral, pués las prostaglandinas estimulan 1la
divisién celular,

disminuyen el poder inmunitario,

participan en el desarroyo de metastasis oseas (ratén y.

conejo), producen hipercalcemia en los tumores sélidos,
aumentan la agregacién plaquetaria y estén en aumento
en los tumores 6seos y de mama, y los antiinflamatorios

producen el efecto contrario (111-113).

Los AINE m&s usados son: Acido acetilsalicilico,
acetilsalicilato de lisina, indometacina,
indometacinato de meglumina, derivados del &cido
fenilpropifénico (naproxen, ketoprofen, indoprofen),

paracetamol , pirazolonas (dipirona magnésica y sédica)

y piroxican.

Los AINE son Gtiles en el dolor leve Y panhién en

los dolores neoplésicos crénicos. Tienen poco efecto en

el dolor visceral, salvo en la neoplasia pancreética

(114,115), estando indicados en los dolores con gran

liberacién de prostag

periostio ¥ metéstasis osteoliticas.

landinas: Tendones, fascias,




Efectos Colaterales:

Reacciones alérgicas,
hipoacusia (aspirina),

elteraciones del SNC (indol),

confusién mental, depresién,

astenia, granulocitopenia
Y los m&s importantes son sobre el aparato digestivo,

gastritis, erosiones, Glceras, hemorragias y

perforaciones. Es importante este efecto, ya que se

suma al de los otros f&rmacos que toma el enfermo.

El més irritante paca la mucosa géstrica es 1la
aspirina, seguida de la indometacina, derivados del
&cido fenilpropiénico (indoprofen, ketoprofen),
diflunisal y paracetamol (116).

Una casuistica de 763 pacientes neoplésicos
tratadcs con AINE, demuestra que en mis del 50% de los
pacientes hay un buen control del dolor (Ventafridda y
col,117).

ANTIINFLAMATORIOS ESTEROIDES

Ejercen la analgesia por un mecanismo
antiedemat6geno que disminuye la compresién sobre las
estructuras nerviosas y por un efecto estabilizador de

membrana, evitando la liberacién de prostaglandinas.

producen mejoria de la cenestesia, actuando sobre

el apetito y el humor.

la
Los corticoides més usados son la prednisona, .

dexametasona Y 1a medroxiprogesterona.
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E
1 tratamiento de las metéstasis epidurales con

dexametasona a dosis de 96 mg/dfa durante 15 dias

Produce una disminucién del nimero de laminectomias
descompresoras (118).

En los tumores hormonodependientes la

medroxiprogesterona (MAP), por via oral, consigue la

disminuci6én del dolor en el 50% de los casos (119,120).
Indicaciones para el uso de los corticoides:
a) Hipercalcemias.
b) Neuropatias carcinomatosas.
c) 2nraplajias iniciales.
d) L.nfedemas.

e) Hipertensién endocraneal, asociado a

diuréticos.

f) Compresi6én de raices nerviosas.
Contraindicaciones para el tratamiento con AIE:

a) Hipertensi6n arterial.

b) cardiopatias descompensadas.

c) Estados congestivos pulmonares.

d) Diabetes.
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e) Crasis hemorrégicas.

£) Insuficiencia renal o hep&tica grave

d) Gastropatias.
e) Enfermedad en fase terminal.

ANALGESICOS MAYORES.NARCOTICOS

Clinicamente distinguimos:

- Narc6ticos menores: Codeina, dextropropoxifeno,

buprenorfina y pentazocina.

- Narc6ticos mayores: Metadona y morfina.

Principios para la correcta administracién de

narcéticos:

1. Prevencitn del dolor. Aoptando la
administracién fraccionada, con *horarioe fijos" Y
evitando la administracién "a demanda". Obtendremos una

reduccién de la dosis eficaz, ya queé disminuye el miedo

y la ansiedad.

2. Sensorio integro. Alcanzar el estado de

analgesia sin somnolencia, manteniendose dentro de los

1{mites de la eficacia.

9 Facilidad de administrac16n. La via oral es la

mas indicada al limitar el riesgo de toxicidad, por su
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mane erta
jabilidaa y porque permite al paciente ci
independencia.

- Morfina: Su vida media es corta, por lo que debe

administrarse cada 4 horas. La comercializacién d
e

' formas farmacetGticas de liberacién sostenida ha
[ ]

aumentado la comodidad de uso (121-123). La wvia
sublingual tiene la ventaja de la facil adlinistraci.dn‘:r- '
'Y que sus cinética es muy parecida a la intralulcﬁhr 5
(124). -

- Buprenorfina: Por via subcutanea es 25-30 voms
i&s activa que la morfina (125). La via sublingual : |
tiene una biodisponibilidad superior al 55% (126). Su
.§ctiv1dad analgésica es de 6-8 horas via sublingual y 9

s
l?oras intramuscular (127-129).

- Codeina: Es un derivado morfinico de los qm‘
provoca menor dependencia. No induce ‘efectos psiquicos.
A dosis elevadas es nefrotéxico. Es aproximadamente
diez veces menos potente que la morfina. Se administra

en tabletas a dosis entre 40 y 60 mg cada 4-6 horas.

Tiene una potencia similar a

- Dextropropoxifeno:
la de la codeina, pero es mis téxico y puede producir

2na habituacién mis r&pida. Se utiliza a dos:’.g de 60 mg

cada 6 horas.




entazocina: Potencia analgésica entre 1/3 y 1/8

de la morfina. La via oral tiene el inconveniente de

una elevada metabolizacién hepética,

que disminuye su
biodisponibilidad (130).

Los narc6ticos mayores deben utilizarse cuando no

exista una alternativa no medicamentosa y falle la -

ascciacién entre narcéticos menores Y AINE. Por otra

parte, hay que tener en cuenta los fenomenos de

tolerancia, acumulacién y agonismo parcial.

La morfina via oral constituye el  buen
tratamiento del dolor en el paciente canceroso, pnﬁ ].a
tolerancia que provoca nunca constituye un pi.olema y o
no existe inconveniente de acumulacién, pues su vida :
media plasmitica es igual a la anslgesia. Su eficacia
oscila del 68 al 80% y administrada en condiciones de

asistencia continua, estos valores se elevan al 96%

(131,132).

La terapetitica farmacolégica evolutiva de la
0.M.5. (133) (Tablas 5 ¥ 6), es efectiva como ha
demostrado Takeda (134), al controlar con mninimos

efectos secundarios al g6¢ de los pacientes.

Los opioides orales ocupan un lugar fundamental en

el tratamiento farmacolégico del dolor intenso por

90-98%
céncer, alcanzando alivio en el

la
r
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intensidad del dolor Y no por la brevedad del
pronéstico (133).

La analgesia que se obtiene con los

comprimidos de
morfina de 1liberacién lenta es equiparable con las

soluciones orales en régimen de 4 horas, siempre que la
dosis total sea la misma. La M. S.T. es mAs cémoda pln

el paciente y con menos efectos secundarios.




S:ESCALA TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL DOLOR
CRONICO

NARCOTICOS MAYORES/AINE

_ 5 si/no ADYUVANTES
8L Persi7to dolor
AINE/NARCOTICOS MENORES/

/

/
S8i per:iste el dolor
AINE/

si/no ADYUVANTES

TABLA 6: BESCALA TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL
DOLOR CRONICO

1.- ANALGESICOS MENORES (A.M.)
2.- NARCOTICOS SUAVES (N.S.)
3.~ A.M.+N.S.+ Coadyuvantes
(Antidepresivos, fenotiacinas)

4 .- BUPRENORFINA S.L.

5 « - HORFINA ORAL/‘Ih-----H.S-T. ,12ho
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B. ESTIMULACION NERVIOSA TRANSCUTANEA (TENS)

Consiste en 1la aplicacién de trenes cortos de
impulsos do corriente eléctrica en la zona dolorosa e

hipersensible, entre 40 Y 100 Hz. a frecuencia alta Y

baja, de modo que el paciente describe una sensacién de

vibracién, calor o calambre confortables. El

tratamiento se realiza por periodos de 40-60 minutos, 2
a 4 veces al dia (137). : i

Son pocas las patologias oncolégicas suceptibles
de recibir este tipo de tratamiento; sin embargo muchos
de estos pacientes presentan una neuralgia
postherpética, dolores por miembro fantasma o
disestesias localizadas en la herida quirfirgica, que .s!.
responden a la TENS.

Los electrodos pueden también aplicarse a nivel
medular o cerebral para producir una estimulacién que
reequilibre el imput alterado. Esta modulaci6én se

produce a nivel de las astas dorsales de la médula, de

la sustancia gris central y del télamo (137).

C. LA ACUPUNTURA

rias
Esta técnica se desarroll6 en base a las teo

a la anatomia, fisiologia Y
*Nei King®, texto

chinas referentes

filosofia, siendo descrita en el
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médico de tres mil afios de antiguedad.

La técnica consiste en la puntura de unos puntos

existentes en la pPiel del organismo con unas agujas
r

que pueden estimularse, bien siendo giradas por las

manos Jel terapeuta o Lien por medio de una débil
corriente eléctrica.

De ella trataremos en los capitulos siguientes.

D. ESTIMULACION VIBRATORIA

Consiste en la aplicacién de wuna presién
repetitiva sobre una zona dolorosa a través de una

superficie almohadillada.

El tiempo de estimulacién 8a reduce
progresivamente sin que se altere el alivio méximo

alcanzado (138).

E. MASOTERAPIA

El masaje relaja Y produce una reaccién

hiperémica, restaurando el intercambio sanguineo normal

Y facilitando la eliminacién de los productos de

desecho, con la consiguiente reduccién del dolor por

isquemia ’ +39).




F. LA HIPNOSIS

Es un tipo de suefio incompleto especial provocado
POr maniobras de sugestion,

acciones fisicas Y
mecénicas con las que se consigue pasar a la persona de

la conciencia normal 4@ un estado mental de alta

receptividad, respondiendo a sugerencias con cambios

favorables en la percepcién Y memoria del dolor (140).

El efecto analgésico que provoca es especifico y

no imputable a un efecto placebo o ansiolitico.

A traves de la hipnosis es posible manipular los
componentes del dolor, afectivos sensoriales o
temporales, provocando dislocacién, traslacién,

conversién o disociacién del sintoma (141).

G. OTROS METODOS
El biofeedback o retroalimentacién, diatermia de
onda corta, ultrasonidos, hidroterapia, también pueden

gser fitiles en el tratamiento del dolor.




I.6.EVALUACION DE LOS TRATAMIENTOS ANALGESICOS

El probleme se plantea por la existencia de muchos

remedios anlgésicos, con eficacia muy variable y ante

la necesidad de identificar el me jor.

La primera fase de toda evaluacién del dolor vien§
determinada por la comprobaci6n de la cualidad,
intensidad, y localizacién de dicho dolor, para lo cual
es fundamental la anamnesis tanto general cuno.

puramente 8lgica (142-147).

Las pruebas de medicién deben ser voraces,'

sencillas para el paciente y répidas de explicar y

corregir para el profesional.

Se han propuesto muchos test para medir el dolor,

nosotros destacamos:

1.- ESCALA DE VALORACION VERBAL: 21 paciente
valora su dolor en base a una escala que se le muestra.
La principal objecién a este tipo de escalas es Qque

s6lo proporcionan una aproximaci6én muy somera en cuanto

al nivel del dolor.

Yinto El dolor que
No sie

siento no pue-
dolor

+ de ser mayor

alguno

Siento
dolor
importante




2.-
ESCALA ANALOGO-VISUAL: El paciente describirs

8u dolor sobre una linea de 10 cm., sin numerar ni
’

marcar y que vendrd delimitada en sus dos extremos por

los conceptos "ningGn dolor*

imaginable" (148).

Y "méximo dolor

Al ser el dolor una experiencia subjetiva es més

apropiado utilizar una escala en la que sélo los

extremos le permitan libertad para expresar el dolor

sentido, evitando la utilizacién de otras palabras.

Este método, aunque simple, no puede ser utilizado
en estados confusionales o en pacientes que por su bajo .
nivel intelectual, no puedan comprender el
procedimiento.

Se ha mostrado como una de las valoraciones
subjetivas més ajustadas de todas las posibles en la

clinica asistencial (144,149).

3.- TEST DE LATTINEN: La valoracién se obtiene por

la suma de la puntuacién asignada a cada uno de los

pudiendo alcanzar un méximo de 19

grupos de preguntas

puntos (150).




A

INTENSIDAD
SUBJETIVA

FRECUENCIA

Ligero
Molesto
Intenso

Insoportable

Frecuentemente
Muy Frecuent.

Continuo

CONSUMO DE
ANALGESICO

Ocasional
Regular(-)
Regular(+)
Muchisimo

Ligera
Paro forzoso
Necesita ayuda

Incapacitado

REPOSO
NOCTURNO

Se despierta
se despierta m

No duerme

Hipnéticos




4.- CUESTIONARIO DE McGILL-MELLZACK:

—22uuNMELLAACK: Consta de
Cuatro apartados:

a) Primera parte:

Preguntas cualitativas Y

cuantitativas respecto al dolor Y su percepcién por el

paciente,

asi como la reaccién Psicoemocional que &1 le

provoca.

b) Sequnda parte: Localizacién corporal del foco

dolorcso.

c) Tercera parte: Probables sintomas acompafiantes
del dolor.

d) Cuarta parte: Escala de valoracién subjetiva
que puntua la intensidad del dolor de uno a cinco

(151,152).

Se Ccebe cisponer ademis de un mapa corporal
dermatémico, incluyendo esquem2 para localizaci6n de

los puntos de Acupuntura (142,150).




I.7.ACUPUNTURA. CONCEPTO.

i MECANISMO DE ACCION:
ERPRETACION SEGUN LA MEDICINA TRADICIONAL Y LA

MEDICINA CIENTIFICA.

"La acupuntura es una terapefitica fisica que para

conseguir sus fines, utiliza la excitacién pruvocada

por el pinchazo de agujas clavadas en la piel, en

ciertos puntos elegidos de acuerdo a una teoria propia*"
(153).

Para Cintrat (154): "La acupuntura es una medicina
que se basa en ei control de la Energia del cuerpo

humano” .

Melzack considera a la acupuntura como un wétodo
de analgesia por hiper-estimulacién en el que a través
de una aguja se aplica al cuerpo un impulso de baja
frecuencia, moderado e intenso, que produce algo de
dolor y parestesias en la zona o en un sitio distante

pero relacionado con ella a través de los meridianos

chinos (155).

»rodo lo que existe en el Universo es originado

por una energia madre, la cual a traves de cambios Y

transformaciones va a producir todos los seres Y las

cosas” (Huang-Ti,lSG).

La Medicina China esté pasada en una integracién

del mundo que nos rodea: El concepto de 12 existencia
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d
€ una Energia bipolar, con los signos positivo (Yang)
Y negativo (Yin).

Estas

dos formas de 1la misma Energia

son

complementarias, y segin sus teorfias, circulan por unos

llamados Meridianos: Lineas en las cuales se encuentran

distribuidos los puntos chinos, sobre los qtie actuamos

(aguja, moxa, corriente eléctrica) para lograr

resultados terapefiticos.

La circu}.acién de la energia bipolar ofrece
diferentes desequilibrios, el estado de salud
representa un equilibrio perfecto en todos los ordenes.
La enfermedad, segin los chinos, es un simple
desequilibrio energético. La actuacién terapefitica iré
encaminada a restableccer el equilibrio energético

alterado.

para ello habr& que hacer un diagnéstico del
desequil.brio, mediante el interrogatorio, la
inspeccién, 1la palpacién y el diagnéstico por los
pulsos, método completamente desconocido en occidenie,
que les permite diagnosticar, ademés del desequilibric

energético total, el tipo de éste y el meridiano en el

cual se encuentra predominantemente. Si mediante un

aumento de presién local se introduce una modificacién

rrado de ondas pulsatiles,

se modifica la

en un circuito hidratilico ce

como puede ser el sistema sanguineo,
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afluenc
ia de liquidos en lac diferentes
Ccircuito, i

’

que

producirfa ondas

sangui
guineas de interferencia, detectables en al
gunos

lugares periféricos del Circuito (157)

Morita registra los pulsos profundos, intermedios

Y superficiales, correspondientes a las presiones

maximas, medias y minimas orientales, Yy a los
correlacionados con los 14 puntos chinos. Mediante un

esfingmégrafo de electrodos cuténeos se registran los

pulsos radiales (158).

EL PUNTO DE ACUPUNTURA

Kin Bon Gham (1961) describe un sitema morfolégico
funcional, denominado IV Sistema o Sistema Kyungrak,
que tiene relacién con el sistema de puntos Y
meridianos de la acupuntura china. Este sistema esté
compuesto morfolégicamente de corpfisculos y tubos, con
un liquido que circula por su interior. Los corpfisculos
estan distribuidos en la superficie de la piel yen la

profundidad de los 6rganos. En su interior contienen

células crombfilas Yy diversas estructuras celulares que

estan unidads entre si por una red tubular. Por ellos

circula un liquido rico en &cido nucleico Y

desoxirribonucleico (157).
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La teori i
Ooria de Kin Bong Han fue rebatida por Keliner

m

nucléicos con células gigantes que se producen

por irritaciones crénicas de 1la Piel. Kellner describe

una i
mayor concentracién de terminaciones nerviosas en

las zonas correspondientes al punto de acupuntura

(157).

Niboyet (159), <demuestra que el punto de
acupuntura presenta una menor impedancia al paso de la

corriente eléctrica que las regiones corporales

circundantes.

Bossy (160) mediante tres medidas para un mismo
sunto, realizadas en cien puntos distintos, establece
que en el centro del punto detectado la impedancia
garia entre 30.000 y 350.000 ohms, a dos mm del punto
varia entre 150.000 y 1.500.000 ohms y a diez mm del
punto es de 450.000 a 5.000.000 de ohms.

Dumitrescu (161) mediante Electronografia Yy

Convertografia ha logrado fotografiar los puntos de

‘acupuntura, apareciendo estos como poros o volcanes de

1 mm de diametro, con un centro oscuro rodeado de una

lo cual se explica porque el punto de

jodos gaseosos que éemiten

corona brillante;

acupuntura esta rodeado de d

fenémeno cebido a la diferencia

radiacicnes de color,




de potencial eléctrico entre el punto y la g
ona
Circundante.

En base a lcs estudios mencionados podemos definir
el punto de acupuntura como:

de 1la

"%Zona de 1 mm de di&metro

superficie de la piel que tiene una menor

resistencia al paso de la corriente eléctrica*.

LOS MERIDIANOS O KING-LO

Los meridianos, segn los chinos, sOn unos

senderos energéticos por los que circula la energia en

el organismo (156).

Para Peral Rodriguez {162) los Meridianos
constituyen un conjunto de vectores (energéticos) por

donde circula la energia.

El conocimiento de los meridianos es de vital
importancia para la medicina china y especialmente para
la Acupuntura, ya que estos circuitos aseguran el
equilibrio energético de las distintas funciones del
organismo. Ademés de ser fitiles para la comprensién de

la fisiologia energética nos ayudan a seguir la

evolucién de la enfermedad, establecer un diagnéstico

correcto y realizar un tratamiento.

pistinguimos dos tipos de Meridianos (162):




1.-MERIDIANOS PRINCIPALES: Son doce pares que
recorren todo el organismo, de los cuales la mitad son

¥in y la otra mitad Yang.

Reciben cada uno el nombre del 6rgano o viscera

con la cual estan unidos energéticamente, salvo dos que

tienen funcién energética.

Los Meridianos principales eon:
MERIDIANOS YIN:
Meridiano de pulmén.
Meridiano de Bazo-Péncreas.
Meridiano de Corazén.
Meridiano de Higado.
Meridiano de Maestro Corazoén.
Meridiano de Rifién.
MERIDIANOS YANG:
Meridiano de Vejiga.

Meridiano de Intestino Delgado.
Meridiano de Intestino Grueso.

Merididano de Est6mago.




Meridiano de Vesicula Biljar.

Meridiano de Triple Calentador.

2.-MERIDIANOS SECUNDARIOS: Varios tipos

a)Meridianos Tendino-uuscq;g;esz

superficiales,

Son los més

tienen un recorrido muy parecido a los
Meridianos Principales.

b)Meridianos distintos: Comienzan en

los
Meridianos Principales y refuerzan la accién de estos

en zonas por las que estos no pasan.

c)Vasos LO: Relacionan los Meridianos Principales

entre si y con los 6rganos y visceras.

d)Meridianos Curiosos o Maravillosos: Su misi6n

principal es servir de sistema circulatorio a 1la

Energia Cromosémica o hereditaria.

LA ENERGIA o T'CHI

T'CHI literalmente significa soplo, aliento,

fuerza, vida; aunque el ideograma que lo representa

maestra en la parte superior unas lineas que simbolizan

los vapores Y en la parte inferior, un saco de arroz

(alimento basico de los pueblos orientales).

' el
para el pensamiento oriental, el T CHI, es
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origen de todo lo Creado.

Se presenta bajo dos aspectos
Opuestos Yang y Yin, Energia y Materia (162).

En los seres vivos, el T'CHI es una fuerza

primordial para la vida, que circula por el cuerpo, de

una forma ininterrumpida y siempre en el mismo sentido
]
partiendo de los pulmones o "duefios de la Energia", al

alba, para volver a ellos, a la mafiana siguiente. [l
T'CHI es aquello que anima el organismo y permite el
funcicnamiento de las funciones vitales, homeost&ticas,

nutricias y defensivas (163).

Para la Medicina China, el hombre es un
transformador de Energia (i64). Los chinos parecen
haber descubierto la circulacién sanguinea veinte
siglos antes de Harvey, si nos atenemos a una
transcripcién de Ferreyrolles: ".....por lo tanto se
conocerd el rol de los vasos en los cuales circula la
sangre COmMO en un circulo y no se detiene jamés en el
curso de la vida: Toda la sangre esté bajo el control

del corazén. El corazébn regulariza el curso de la

sangve en el cuerpo’ (164).

pentro de la Energia distinguen tres tipos (163):

1.-ENERGIA DEFENSIVA, OE o WEI CHI: Encargada de

todas las misiones de defensa del organismo ante los

capaces de producir un desequilibrio

agentes externos,
le una enfermedad;

ir
energético Y por tanto de produc
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o
Por ejemplo los agentes atmosféricos Y climatolégicos

(viento, calor, humedad, sequedad, frio
’

parasitarios, téxicos ¢ €tc.

etc
microbianos, ),

Representa al
conjunto de todas las defensas de las que dispone el

c
uerpo humano, barrera leucocitaria, linfocitaria,

anticuerpos, etc.

Se reproduce aqui un extracto de los trabajos de

Cabanel y Berthon (Departamento de Climatologia e

Hidrologia de Grenoble): "El Stress meteorolégico tiene
tantas mas posibilidades de ser sentido por 01.
organismo cuanto més intenso y brute! 23s. Un cambio
brutal de las condiciones estacionales atmosféricas
climatolégicas, produciria, en primer lugar una
hipervagotonia seqguida répidamente de una
hipersimpaticotonia reactiva, que producirian
modificaciones en la resistencia capilar. No obstante,
el organismo humano, merced a su capacidad de
adaptacioén, se adaptaria a ellas mediante sus
capacidades de termo-regulacién, baro-regulacién,
hidro-regulacién y actino-regulacién, en las cuales
gseria de vital importancia el papel de la homeostasis
en la piel y mucosas, funciones que, como sabemos por

fisiologia, van fundamentalmente ligadas al Sistema
Nervioso Vegetativo® ( 165).

2 .-ENERGIA NUTRICIA o YONG CHI: Tiene la misién de

las
nutrir y mantener 1as funciones de los 6rganos Y
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visceras. Esta energia procede de la respiraéién Yy de

los alimentos (163).

3.~ ENERGIA ANCESTR <+ CROMOSOMICA o YUANG CHI: Es

la que recibimos en el womento de la concepcién. A su

vez puede ser:

a)Energia esencial o THIN CHI: Se corresponderia

con aquello que los Psiquiatras denominan Almas

Vegetativas de los Organos.

b)Energia ascentral adquirida o JING CHI:
Representa la actividad hormonal, especialmente el EJE
CORTICO-DIENCEFALO-HIPOFISARIO. Con una accién similar

a la de las Prostaglandinas (163).

Actualmente se trata de buscar una explicacién
l6gica a lo que es el T'CHI, para Mery, es la
resultante de la actividad eléctrica de las células,
que producé campos magnéticos o electromagnéticos, en

los cuales, la polaridad positiva seria el Yang y la

negativa (-'_.'l Yin.




MECANISMOS DE ACCION DE LA ACUPUNTURA:
—=ANIoMOS 2L 4UN == UTUNIURA:

INTERPRETACION
SEGUN LA ONAL Y LA MEDICINA
ARADICIONAL Y LA
MEDICINA CTENTIFICA

1.-INTERPRETACION SEGUN LA MEDICINA TRADICIONAL 0

TEORIA ENERGETICA

Basada en la antigua filosofia oriental. El CHI o
Energia debe circular por todo el organismo de manera
ritmica, armoniosa y adecuada a las necesidades, es

decir, en un perfecto equilibrio dinfmico, del que
depende el ESTADO DE SALUD.

La enfermedad es la ruptura de ese equilibrio,
bien por causas externas y/o internas de la patogenia
tradicional, siendo 1la terapéutica (Acupuntura), el
medio para restablecer equilibrio en los sectores ‘en

los que esté& comprometido (163).

El dolor serfa la expresién de un desequilibrio
energético de las vias de la sensibilidad, debido a la

irrupci6n de influjos nociceptivos (166,167).

2.-INTERPRETACION SEGUN LA MEDICINA CIENTIFICA:
Existen dos teorias que tratan de explicar como actua

la Acupuntura, 1la nerviosa o neurfgena Y la

neurohumoral.

A)TEORIA NERVIOSA O NEUROGENA

Atribuye la accién de la Acupuntura al papel que
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esté desarroyaria en el refuerzo de las barreras
existentes en los distintos escalones del Sistema
evitando 1la transmisién de la sensacién

dolorosa (160).

Nervioso,

BREVE RECUERDO ANATOMICO

Las fibras A Delta y las fibras amielinicas o

fibras C son las encargadas de la transmisién de la

sensacién dolorosa. Estas se dirigen al cuerno
posterior de la médula espinal para hacer sinapsis con
las neuronas del fasciculo espino-taiémico, cuyos
axones cruzan la comisura gris anterior, ascendiendo a
traves de la médula y troncoencéfalo hasta el té&lamo,

para sinaptar con la tercera Neurona, que lanza sus

axones a las areas sensitivas de la corteza cerebral.

Las fibras A Beta y A Gamma son las encargadas de

la transmisién de la sensacién tactil. Ascienden por la
sustancia blanca medular-Haces de Goll Yy Burdach,
llegan a los nucleos del mismo nombre en el Bulbo, de
donde parten los axones al Tdlamo y de aqui a las areas

sensitivas corticales.

Ambas vias, la primcra antes de entrar en la

sustancia gris medular y la segunda antes de penetrar

fasciculos de Goll ¥ purdach, ven a enviar

nas a unas neuronas que e¢stan

por 1los
fibras colaterales muy fi

en la Sustancia Gelatinosa de Rolando.

112




"La Acupuntura provoca unos impulsos que van a

los
centros

nerviosos por las vias aferentes de

la
sensibilidad,

estos impulsos provocarian una serie de

fen6menos de bloqueo, inhibicién O extincién, en 1la

conduccién y transmisién de los influjos dolorosos,

desde 1la zona en que son provocados (punto de

Acupuntura), hacia 1los Centros Nerviosos Superiores®
(165).

Estos fen6menos tienen lugar en cuatro niveles del

Sistema Nervioso:

-Nivel PERIFERICO
=Nivel RETICULAR
=Nivel TALAMICO

=Nivel CORTICAL

Nivel PERIFERICO

A este nivel si el estimulo es lo suficientemente

intenso, se provoca la jrritacién de los receptores

dolorosos. Este estimulo induce por parte de las

la liberaci6én de una serie de sustancias del

célula. ,

tipo de las Quininas, como 1
y también Serotonina,

a Bradiquinina, Kalicreina,

Histamina Y
ias P
Sustaacl ’ {tativos en

irr
protaglandinas, que producen estimulos
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los nociceptores.

recepcioén,

Los cuales POr mecanismos de

transduccién Y conduccién, van a enviar esa

sensacién dolorosa a 1los centros

superiores. 1ILa
Acupuntura actuaria

deteniendo esa informacién

Esto es explicable Por el GATE-CONTROL SISTEM

© TEORIA DEL CONTROL DE COMPUERTA de Melzack y Wall
(32): Tanto 1las

dolorosa.

fibras A Beta y A Gamma como las A

Delta y C, envian fibras colaterales a la Sustancia

Gelatinosa de Rolando. Estas van a sinaptar con las
neuronas de origen del Fasciculo Espinotalémico,
ejerciendo una funci6n similar a la de una compuerta

sobre un sistema de conduccién de agua.

Las fibras gruesas A Beta y A Gamma, inhiben el
paso de las sensacibnes dolorosas, ya que la excitacién
de las neuronas de la Sustancia Gelatinosa de Rolando,
mantiene la compuerta cerrada. Las fibras A Delta y C,
al inhibir estas neuronas permiten el paso del

influjo doloroso.

Las agujas de Acupuntura crearian un estimulo
doloroso muy debil (T'CHI), que caminaria por las
fibras gruesas A Beta y A Gamma, inhibiendo a nivel de
la Sustancia Gelatinosa de Rolando, por competitividad,

ya que la transmisién es mucho més répida, el paso de

bilidad
la sensacién dolorosa a la via de la sensi

a la altura de la Segunda Neurona,

te nivel periférico-medular.

termoalgésica

controlando el dolor en es
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Nivel RETICULAR

La Formacién Reticular del Troncoencéfalo regula

la actividad de 1los centros nerviosos supra vy

subyacentes a ella; en este caso, los que intervienen
en la transmisién de las informaciones termoalgésicas.

asi pués

es capaz de regular la actividad del nivel

periférico-medular y de los niveles tal&mico Y

cortical.

La Formacién Reticular serfa un centro
inconsciente de integraci6n de los distintos tipos de
sensibilidad y también, un centro de seleccién que
actuaria modulando todos los centros, mediante procesos

de estimulacién e inhibicién de informaciones (167).

La Acupuntura actuarfa estimulando o inhibiendo
esta Formacién Reticular, modulando el impulso

doloroso.




Nivel TALAMICO

El
Tédlamo es un filtro selector de todas las

informaci i
lones sensitivas, entre ellas las dolorosas

Tiene la siguiente estructura nerviosa:

a) Grupo Anterior.- Recibe aferencias olfatorias

b) Grupo Medio.- Recoge en parte las informariénes

aferentes de la via palco-espino-talémica, que esté en

estrecha conexi6én con 1los centros autonémicos del

hipotélamo.

c) Grupo Ventral.- Receptor de todas las
informaciones aferantes que le llegan por la via

lemniscal.

d) Grupo Dorsal.- Con funcién integradora.

-

e) Grupo constituido por el NUCLEO RETICULAR, &i
FARAFASCICULAR, el CENTRAL y los INTRALAMINARES, cuyo

papel parece ser de gran importancia en los centros .e

analgesia y anestesia.

El Grupo Medio de los nucieos talémicos Y la

Formacion Reticular, son los que intervienen en los
Tanto unos COmMo otros, estan
n o Feed-

fenémenos del dolor.

unidos por un mecanismo de retroalimentacid
Back.

para Wall (168), el control intratalémico no debe
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las sensaciones tactiles no

desaparecen.

El T&alamo

-8 un centro de percepcién de todos los

co i
mponentes protopdticos de la sensibilidad v por sus

c ic
onexiones con el resto de las estructuras nerviosas

sensitivas integra y J1 caricter a todas las

sensaciones.

La Acupuntura modular.a la funcién talémica, por
via neu:cldégica o neuroendocrina (que veremos més
adelante), inhibiendo a este nivel el paso del impulso

doloroso.

Nivel CORTICAL

Existen areas para la recepci6n y toma de
conciencia de la informacién dolorosa. [l cortex es
capaz de actuar sobre los centros subyacentes para

modular el dolor.

La Acupuntura actuaria por el mecanismo denominado

CENTRAL TRIGGER CONTROL, consistente en enviar impulsos

L-< las vias sensitivas de los cordones posteriores

medulares (Haces de Goll y Burdach), los cuales llegan

rapidamente a los centros corticales, estos ejercerian

el c.atrol Yy detendrian el impulso doloroso a nivel del
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W
A

cue§n5 Posterior de la médula espinal

La corteza cerebral no ejerce un pPapel primordial
a "

en la i
analgesia por Acupuntura, aunque si condiciona

los resultados de la misma (169)

B)TEORIA NEUROHUMORAL

Es hoy la teoria m&s aceptada, ya que ha sido

constatada experimentalmente.

Los mecanismos neurol6gicos nos explicarian el
efecto analgésico répido que produce la Acupuntura,
pero el efecto tardio es mas facil de comprender por el

mecanismo endocrino.

La existencia de un Sistema Analgésico End6geno
descubierto por Reyrolds en 1969 (33) y el posterior
descubrimiento por Goldstzin de los receptores opiéceos
en el Sistema Nervioso Central (34), as{ como el de los
péptidos opiéceos endégenos por Hughes (37), llevaron a
pensar a ciertos investigadiores que la Acupuntura
activaba estos mecanismos, aumentando el nivel de estos

péptidos opiéceos en liquido cefalorraquideo y sangre.

Bossy (160), menciona los trabajos del Grupo

Coordinador de Anestesia por Acupuntura de Shangai,

la transmisién analgésica acupuntural

demostrando
Este mismo

mediante circulacién cruzada en animales.
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autor
d. estra a traves del laboratorio que 1
a

Acupu
puntura incrementa la tasa de endorfinas a nivel d
@

la sustancia gris periacueductal
’

hipoté&lamo nt
caudal (160). : s

A idénticas conclusiones llegan 1los

t
rabajos de Mayer (1977) (170) al demostrar como la

naloxona, antagonista opiéceo, disminuye o elimina la

producida por la acupuncién e inhibe la
analgesia obtenida por la E.N.T.

analgesia

de baja frecuencia en

pacientes con dolor crénico (171) con lo que pareceria

implicar en parte a sustancias semejantes a la morfina.

Sandford (1983) someti6é a 20 pacientes a
tratamiento con Electroacupuntura durante tres o cuatro
semanas, estos no estaban recibiendo tratamiento
antidlgico, y no padecian enfermedad psiquica, ni
endocrina. Previo al inicio del estudio se realizaron
test de valoracién de la intensidad del dolor y
analitica sanguinea de la concentracién de
Betaendorfinas y Met-encefalina, que se repiten al
finalizar el tratamiento. Los resultados demuestran que
durante el tratamiento con Acupuntura se produj6é una
significativa mejoria del dolor; en cinco de los veinte

pacientes la mejoria fue completa y en nueve mis se

experiment6 alivio parcial. Los niveles plasméticos de

Met-encefalina se elevaron significativamente en el

conjunto de los pacientes Y especialmente en los cinco

en los que la mejoria fue completa (que a su vez eran
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los que tenian niveles plasméticos mie bajos)

Este
auto ]
T NO encontré sin embargo aumento en los niveles de

Betaendorfinas. Los autores concluyen que tal elevacién

puede deberse a un aumento de la liberacién periférica,

penetrando la Met-encefalina a través de 1la barrera

hematoencefélica en el cerebro Y que la fuente de Met-

encefalina podria ser la gléndula adrenal estimulada

por la Acupuntura (172).

Ehrenpreis-S (1985), demuestra que cierto nimero
de sustancias que inhiben la degradacién de Met-
encefalina pueden producir analgésia reversible con
Naloxona en ratones. Estas sustancias también potencian
la analgesia producida por Acupuntura. Sus efectos
analgésicos son comparables a su potencia como
inhibidores de encefalinasas en el cerebro del ratén.
La D-Fenilalanina (uno de estos inhibidores), fue usada
satisfactoriamente en el maneie del dolor crénico

intratabie, en humanos, para potenciar los efectos

analgésicos de la Acupuntura (173).

Yang M-M (198%), efectua un estudio en 119 ratas

adictas a la morfina, tratandolas con

Electroacupuntura, consiguiendo la reducci6én de las

dosis de morfina en un 85% (174).

Bossut D.F. (1986), someten a 11 machos y 15

tura
hembras de carnero a tratamiento con Electroacupun
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Y observan 1lag concentraciones

pPlasméticas de
Betaendorfina inmunorreactiva Y prolactina en muestras

secuenciales de plasma recogidas a intervalos de nueve

minutos.

La Electroacupuntura incrementé (P<0,05) las

concentraciones pPlasméticas de Betaendorfina vy

Prolactina (175).

Malven P.V. (1987), cuantifican la concentracién

de Betaendorfinas en plaskra de carnero por

radioinmunoensayo, que da reaccicnes cruzadas con
Betalipoproteinas. Tré&s tratamiento electroacupuntor
las concentraciones plasmidticas de Betaendorfinas

aumentaron considerablemente (176).




I.8.-CONTROL

DEL DOLOR MEDIANTE LA ACUPUNTURA
L ——————— AL &

ESPE
ESPECTRO DE ANALGESIA.

El campo de accién -de la Acupuntura es muy

la mayorfa de los autores
distincién entre

extenso,
coinciden en 1la

enfermedades funcionales

enfermedades orgénicas o lesionales.

Y

Para Sussman (164), todos los enfermos funcionales
pueden beneficiarse de la Acupuntura, incluso curar. En
los enfermos orgénicos la Acupuntura actua de forma

sintomética, siendo sus beneficios transitorios.

Igualmente Creu (177) dice: "La Acupuntura puede
beneficiar en una proporcién muy alta a log pacientes
funcionales, 1llegando a curar la enfermedad en muchos
casos. En cambio, en los pacientes lesionales, 1la
Acupuntura s6lo actua de forma sintomitica, pero sin

afectar de forma significativa al curso de la

enfermedad”.

Yoshio Manaka (178), divide las indicaciones de la

Acupuntura en cuatro grupos:

GRUPO A. LA ACUPUNTURA ES MUY EFICAZ EN: Cefaleas,

congest.iones cefélicas, contusiones, calambres,

espasmos géstricos, intestinales y uterinos, dolecres

musculares, depresién, dolores referidos, fatiga,

i neurosis
hemorroides, neuralgias en general,




infantiles,
Primera fase de )
a8 enfermedad
inflamatorias. =

GRUPO B. LA ACUPUNTURA ES EFICAZ EN:

Diarreas,

dismenorreas, eczemas, hiperclorhidria, hipotensién,

litiasis biliar, litiasis renal, neurosis
[

palpitaciones, paralisis facial, prolapso anal
’

reumatismos, trastornos vegetativos, herpes zoster.

GRUPO C. LA ACUPUNTURA DA RESULTADOS INCONSTANTES EN:

Angina de pecho, artritis, diabetes, hipertensién
arterial de origen renal, insomnio, neuralgia del

trigémino, vémitos, filcera gastroduodenal.

GRUPO D. LA ACUPUNTURA ACTUA SOLO SINTOMATICAMENTE EN:

Céncer, accidentes cerebrovasculares, lesiones de la

columna vertebral, enfermedad de Parkinson, etc.

El cuadro muestra que la eficacia del método
declina a medida que progresamos hacia las enfermedades
lesionales. Pero hay deasignaciones muy imprecisas (ej:
insomnio, que puede ser sintoma de una depresién). No
hay acuerdo entre los datos de Manaka y otros autores,
asi por ejemplo para los rusos la Acupuntura se muestra

muy eficaz en la flcera gastroduodenal, enfermedad de

origen psicosomético (164).




Wogralik (179), Publica los siguientes resultados

de 1los primeros ensayos realizados en la URSS Y que

abarca cinco aios, sobre 10.721 enfermos tratados:

- Curacién completa o mejoria importante

con remisién prolongada 3.505 pacientes=32,7%

- Notable mejoria

con remisioén menor 3.968 pacientes=37,2%

- Leve mejoria 2.045 pacientes=19,2%

- Efecto nulo 1.185 pacientes=10,9%




Wogralik nos muestra también estos resultados por

Patologias diferentes (cuadro siguiente):

Enfermedad n¢ enf

Cura Mejor Mejor+ No efecto

Neurosis 596 229 244 56 67

'Neuralgia 633 299 209 65 60

Neuritis 105 24 44 18 19

Radiculitis 766 96

Pardlisis nervios
periféricos 146

Pardlisis
infecc. 54

Secuelas
Poliom. 50

Aracnoiditis,
encefalitis 45

Cefaleas 324
Insomnio 32
Basedow 88
Hipert. art. 436
Angor pect. 90
Asma brong. 2155
Ulc. géstrica 375
Gastroenteritisl128

Eczema y neuro-
dermatosis 893

Tartamudez 59

Glaucoma 61
inicial

Impotencia o




Eneuresis | 31 12 13 )
1

E
N cuanto al espectro analgésico de la Acupuntura

€8s muy amplio, para Chaitow (180), es Gtil en:

Medicina deportiva, traumatismos, esguinces y

otras lesiones, acompafiada de un tratamiento

traumatolégico oportuno.

Artritis degenerativas, siempre que sea en fases

iniciales, la Acupuntura mejoraré el dolor y con la

rehabilitaci6én oportuna mejorar& en gran medida la

movilidad.

En fases avanzadas de artritis degenerativas y/o
artrcsis, es decir, en patologia articular crénica el
alivio del dolor es m&s pasajero y la ayuda a la

rehabilitacién de movimientos es casi nula.

La Acupuntura es muy eficaz en el tratamiento del
dolor de tipo psicosomético, Ppor ejempio en el miembro
fantasma, asi como éen las neuritis posherpéticas,

neuralgias intercostales Yy caisalgias.

También se alivian los dolores abdominales tipc

célico e incluso el angor pectoris.

La Acupuntura también puede emplearse COmO

i i i no 8se
anestésico para cierto tipo de intervenciones,

i lgesia
trata de una anestesia local, sino de una analg




Profunda en 1Ja que se conservan las

sensaciones de
Presién y tensién.

Fernandez (153) describe intervenciones tor&cicas

en el Instituto de Investigacion sobre la Thc de Pekin

(664 intervenciones, con un 90% de buenos resultados).

Floreal Carballo (181) informa de exitos personales en

cirugia ocular.

En general podemos decir que la Acupuntura es

eficaz en todos los procesos dolorosos.




Iogo-E —
FECTO DE LA ACUPUNTURA EN EL CONTROL DEL DOLOR

CRONICO Y EL DOLOR DEL PACIENTE ONCOLOGICO,

La Acupuntura tiene en el dolor crénico su mayor

indicaci6én segin 1la mayoria de los grandes

tratados:

Alvarez Simo (182), Bossy (183), Chaitow (180)
’

Fernandez Fiz (153), Borsarello (184), Nguyen Van Ghi

(167), Roustan (185),...

La Acupuntura alivia el dolor crénico en una tanto
por ciento elevado de los casos, aunque existen pocos

trabajos de investigacién que corroboren estos datos.

El Dr. Taure Alonso (186), publica un trabajo
rcalizado sobre 103 pacientes con dolor crénico,
tratados con Acupuntura en el Hospital de San Pablo de

Barcelona, con los siguientes resultados:

- 41% de los pacientes abandonan la medicacién

analgésica.

- 33% de los pacientes disminuyen la dosis de

medicacién analgésica.

- 12% de los pacientzs siguieron o aumentaron las

dosis de medicacién analgésica.

- 10% de pacientes, no complet6 el tratamiento.

i r
La muestra de este trabajo esta conetituida Ppo

i rte con
enfermos con dolor crénico, la mayor pa
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artrosis.

La pauta de tratamiento fue 1la siguiente:

Dieciseis sesiones de Acupuntura, a razén de dos

sesiones semanales.




I.10.-RESUMEN Y CONCLUSIONES

La revisién exhaustiva de 1a bibliografia

consultada puede _esumirse en las siguientes

conclusiones mé&s sobresalientes que a continuacién se

describen:

l.- Existe a  considerable ¥ de par' ‘tes con

dolor y céncer en relacién con el avance de su

enfermedad.

2.- Algunos cénceres son especialmente dolorosos.

3.- E1 dolor en el céncer con independenc.a del

tipo, se puede clasificar en:
- Oseo
- Visceral
- Neur&lgicp

4.- Desde el punto de vista de la préctica
clinica, es un dolor crénico, invalidante, sin valor

biol6gico, que en definitiva HAY QUE CONTROLAR.

5.- Los tratamientos del dolor en el céncer =se
~lasifican en:

- Terapefitica oncolégica especif:yra.

- Terapefitica lesional.




- Terapeii.. '‘a de modulacién.

Pero no existe un tratamiento que

caracteristicas de ser:
- Eficaz.
- Atéxico.

- Barato.

6.- La Acupuntura es una Terapeidtica Fisica, que

produce uua serie de efectos, que refiriendose a
nuestros prop6sitos produce control del dolor, aumento

de leucocitos, modifica hurmonas peptidicas, etc

Estos efectos descritos y otros muchos més, no
tienen explicacién satisfactoria a la luz de nuestra

ciencia, se barajan las siguientes hipbtesis:

- Teoria neurégena (Teoria del control de la

puerta de entrada medular o Gate Control Theory de

Melzack y Wall).
- Teoria Neurohumoral.

7.- Respecto al efecto terapeitico que nos ocupa,

existen nrmerosos estudios que atestig¢ian la eficacia

del tratamiento, aunque difieren en la explicacién del

mismo.







OBJETIVOS

Influidos por la revisién bibliograffca realigzada

nos hemos animado a emprenner'un estudio prospectivo

para evaluar la eficacia de la Acupuntura (ACP) en el
control del dolor del paciente afecto de cé&ncer, sin

posibilidad de curacién en la mayoris de los casos,

pero sujeto a tratiamiento oncolégicc con intencién de

prolcngar la suvpervivencia y/o aintomaticb, pura paliar

los sintomas de la enfermedad con objeto de:

1.- Evaluar la potencia analgésica de la ACP en

esta situacién.

2.- Demostrar su accién analgésica aditiva a« los

tratamientos farmacolégicos convencionales.

3.- Estudiar la influencia que pueda ejercer sobre
las hormonas implicadas en el control fisiolégico dél
dolor: péptidos opiéceos, melatonina, ACTH Yy cortisol,
y de esta forma contribuir a explicar en parte el

efocto analgésico de la ACP.

4.- Identificar el tipo de enfermo Yy la pauta

jcas de ACP en el
terapefitica mais eficaz de las técnica

control del dolor crénico del pacir1te con céncer.




MATERIAL

METODOS




III.-MATERIAL ¥ METODOS

AIAL
PACIENTES SOMETID"S A ESTUDIO

De acuerdo a las hip6tesis expuestas en los

OBJETIVOS, el presente trabajo, se ha conformado como

tn estudio prospectivo que ha incluido un grupo
representativo de pacientes afectos de céncer avanzado,
que se encontraban encamados en la Clinica del Sexvicio
de RADIOTERAPIA Y ONCOLOGIA (Pf. V. Pedraza y Pf.
Garcia Puche) del Hospital Clinico San Cecilio de la

Universidad de Granada.

De entre los enfermos sometidos a ACP con
intencién analgésica se han seleccionado 44 casos los

cuales reunian los siguientes requisitos:

1.- Eran pacientes afectos de cincer en etapa

avanzada, no curable con los recursos terapefiticos

habituales, encontrandose en una u otra etapa més

evolucionada de 1la enfermedad, pero giempre sin

posibilidad de control eficaz.

2.- Los pacientes padecian dolor que exigia en

todos los casos uso continuado de analgesia

farmacolodgica.

3.- Todos los pacientes tenian verificacién




histopatolégica de 1a enfermedad
r

asi como pruebas
diagnésticas

razonablemente concluyentes, que nos

achacar a los efectos directos de
pProgresién neoplésica,

permitian

la

la causa de la sintomatologia

dolorosa.

4.- En todos los pacientes se pudo hacer como

minimo una semana completa del prctocolo analgésico de

ACP ensayado.

5.- La sintomatologia dolorosa de todos los
enfermos ha podido ser evaluada mediante la Escala
Andlogo Visual (EAV) utilizada en el estudio. Asi mismo
habfa de ser factible el registro preciso de las
alteraciones del consumo de analgésicos. La medida de
las variables: Dolor y Variacifn del Consumo de
analgésicos hubo de ser tomada como minimo antes Y

después de la ACP, preferentemente en forma semanal.

6.- Se obtuvé el consentimiento en todos los casos

para ensayar la ACP.

Con estos requisitos se han seleccionado un total
de 44 pacientes. La mitad de ellos pudieron ser

gsometidos a un exhaustivo protocolo de medidas de

niveles séricos de p-endorfinas, Melatonina, ACTH Y

Cortisol (este protocolo diagnéstico endocrino es

detallado en 1a seccién de métodos) .




C
ARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES Y MATERIAL UTILIZADO

Se presenta en forma de listado la relacién
nominal de todos los casos incluidos en el estudio. Se

incluyen los datos referentes a: Numero de Historia,

Nombre con las

iniciales, [Edad, Sexo, Indice de

Karnofsky, Narcéticos, Tipo

de dolor, Situacién del

paciente, Diagnéstico Clinico y Diagnéstico Patolégico.

La figura 3 representa en forma de histograma

barrado la SITUACION DEL PACIENTE desde la 6ptica

clfnica oncolégica. En nuestra particular clasificaci6n
hemos distinguido, dentro de una situacién no
recuperable de enfermedad cancerosa, las situaciones
que a juicio de los clinicos del Servicio identificaban
una realidad clinica, terapefitica Y evolutiva

consistente. Er la gréfica aparecen:

- 42 casos de céncer incurable en tratamientc

oncolégico activo (paliativo) (C.1.T.). En estos
enfermos se espera que las medidas terapefiticas, atn

sin ser capaces de erradicar la enfermedad, permitan un
significativo incremento de supervivencia, en caso de

ser efectivas.

estudiados, toda vez que en esta particular gituacién

s en
se encuentran 1a mayoria de los enfermos jinternado

los Servicios especializados.




- 1 Cagso es de un paciente con

enfermedad
cancerosa irrecuperable,

sin tratamfento oncolégico

activo alguno con capacidad de modificar el curso
evolutivo del

paciente (E.P.L., enfermedad de

progresién lenta).

- 1 caso de un paciente con enfermedad terminal,

ALTAMENTE ALGICA. (E.T.).

En la figura 4 hemos agrupado a los pacientes de

acuerdo a la evaluacién de su estado general, medida

mediante la escala de Perfomance Status de KARNOFSKY

(188). Esta escala , instrumento rutinario de los
onc6logos clinicos separa de acuerdo a la medida del
caso en concreto, tres situaciones de gravedad:
pacientes con IK >70, de buen estado general y en los
que se encuentran 5 de nuestros enfermos. Pacientes con
IK entre 70 y 50 que jdentifican un estado clinico
deteriorado y pacientes con IK <50 en el que se
encuentran los enfermos cuyo estado es muy grave. Al

segundo grupo pertenecen 27 de nuestros enfermos Yy al

altimo 12.

La figura 5 representa los enfermos que precisan

el uso de NARCOTICOS para controlar su dolor, @ éste

grupo pertenecen 24 de nuestros pacientes, en tanto que

i i con
los 20 restantes estan sometidos s6lo a terapia

analgésicos convencionales.
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La figura 6 divide a los enfermos por EDAD
—

en dos
r y
grupos, mayores de 60, al que pertenecen un total de 16

de nuestro estudio Y menores de 60 entre los que se

encuentran 28. También podemos apreciar la proporcién

que existe entre estos dos grupos de edades.

En 1la figura 7 representamos a los enfermos por

SEX0, siendo mujeres un total de 23 y hombres 21,

igualmente se aprecia la proporcién existente de cada

grupo.

Loe datos clinicos de los pacientes incluidos
el estudio, nos han permitido identificar el TIPO
DOLOR que los pacientes padecian, de acuerdo a 1la
patogenia neoplésica del mismo, referida a las
estructuras de cuya afectacién derivaba directamente el

dolor. En tal sentido y como puede observarse en la

figura 8 existen tres grupos:

- por afectacién neoplésica de una viscera: 14

casos de nuestro estudio.

- Por jnfiltracién de estructuras nerviosas

periféricas: 15 casos de nuestro estudio.

- Por Ainvasién de tejido oseo por el

casos. de nuestro estudio.




EQUIPO DE ACUPONTURA

*AGUJAS

Para el tratamiento de 1los 2nfermos se han

utilizado agujas ACUPUR, modelo "basic® (laboratorios

Perouse S.A.), de construccién monobloc, de una séla

pieza de acero sueco, que permite una mejor conduccién

de la energia eléctrica.

El acero al cromo-niquel tiene una resistencia a

la traccién de 190 Kilogramos/milimetro cuadrado.

*ELECTROESTIMULADCR

El modelo utili-ado ha sido 21 BS-X4 de BIOTRONIC
ESPANOLA (Fig.9), que posee las siguientes

caracteristicas técnicas:

- Impulso de duracién de 5 milisegundos en

electropuntura.

- Tensién de salida variable, desde 40 voltiocs

pico a pico a 200 voltios pico a pico.

- Regulacién general del umbral (tensidn de

salida).

- Cuatro canales de salida con regulacién

independiente.




- Indicacién individual de canal activado.

- Margen de frecuencias desde un

ciclo segundo a
500 Hz (incluidas las frecuencias de NOIER).

- Visualizador de la frecuencia de trabajo

luminoso.
Funcionamiento a pilas R-14.
Inversién de polaridad.
Corriente mixima de trénsito 10 maAp.

Corriente galvénica cuadrada asimétrica.




ESCALA ANALOGO-VISUAL

Linea de 10 o¢m , sin numerar, ni marcar y

delimitada en sus extremos por los conceptos "ningfin

dolor" y "maximo dolor imaginable" (148).

Méaximo dolor

imaginable




™
MATERIAL EMPLEADO EN LOS ANALISIS HORMONALES

- Pipetas automAticas de punta intercambiable

- Pipetas Pasteur.

- Micropipetas de viirio de 300, 100, 50 y 25
microlitros.

- Pipetas de vidrio de 10, 5, 1, 0.2, y 0.1 ml.
- Tubos de pléstico de 10 cm de longitud y 16 mm

de diametro.

- Tubos de hemolisis de 8 cm de longitud y 7 mm de
diametro.
- Tubos de extraccién con tapén de rosca, de 9 cm
de longitud y 8 mm de diametro.
- Tubos Atom de pléstico de 5.5 cm de longitud y
10 mm de diametro.
- Gradillas.
- Agitador magnético, mod. Micromixer Beckman
Spinco 154 B.
Agitador voértex, mod. Thermolyne MAxi-Mix TM.
Agitador rotativo de 20 a 30 rpm, mod. Heidoiph,
Agitador rotativo de 70 a 90 rpm, mod. Atom 85.

Bomba de vacio. mod. Telstar.

Estufa a 37 grados centigrados, Memmert, mod. TV

de'
Bafio termcstatado, mod. Techm, con sistema




eévaporacién con bomba de aire Evans Electrose.

Congelador Koxka, mod. AC 60.
Centrifuga, tipo jouan, mod. K 101.
Camara fria a 2-4 grados centigrados.

Contador gamma, mod. Wallac LKB 1280 Ultrogamma.

- Analizador de gases, Blood Gas System, mod. AVL

940.




DETERM.NACIONES BIOQUIMICAS

- Eje corticotropo: ACTH, Beta-endorfina.

~ Indoles pineales: Melatonina.

REACTIVOS UTILIZADOS

l.- Ria de ACTH(CEA)

125
a) ACTH-I Reactivo liofilizado,

correspondiente a la ACTH humana q-39. La
radioactividad es de 2 micrasCi.

b) ACTH esténdar: Reactivos liofilizados, en
viales. Est& calibrado frente a la ACTH MRC 74/555.

c) Anticuerpo anti-ACTH: También liofilizado, de
conejo.

d) Reactivo PR: 100 ml de suspensién listos para
su uso, contiene tamp6én fosfato, polietilenglicol y un

complejo insoluble de gammaglobulinas de oveja Y

conejo.

2.- Ria de peta-endorfina (ALLEGRO)

125
a) Anticuerpo-I :

i peta-endorfina de conejo en tampén

Un vial con 6.5 ml de

anticuerpo ant

i i.
fosfato. La radiactividad es de unos 10 micrasC




. b)

Beta-endorfina est&ndar: Se presenta en §

viales’con la hormona liofilizada.

€) Bolitas con anticuerpo:

60 bolitas recubiertas
de anticuerpo anti beta-endorfina de conejo.

d) Solucién de lavado:
ml de

En un vial conteniendo 50

solucién concentrada de surfactante en tampSn
fosfato.

3.- Ria de melatonina (EURO-DIAGNOSTICS)

125
a) Melatonina-I : En dos viales liofilizados,

con una radiactividad de 3 micrasCi.
b) Melatonina esténdar: En un vial se proporcionan'
0.5 ml de solucién concentrada, para realizar las
disoluéiones que permiten la obtencién del rango de
concentraciones adecuado.
c) Anticuerpo anti-melatonina: En un s6lo vial

conteniendo 10 ml de anticuerpo de conejo listo para su

uso.




FICHA DE RECOGIDA DE DATOS

Los datos clinicos del paciente recogidos en 1la

ficha se hicieron con el asesoramiento del médico de

staaf responsable de la unidad de ercamacién del

paciente. (Ficha de recogida de datos en pagina

siguiente).




Nombre:

Diagnéstico:

Tratamiento:

Tratamiento complementario:
Recidiva:

Tratamiento asociado:

Estado actual (KARNOFSKY):

Tipo de dolor:

BASAL

1* SEMANA

Historia:

Tratamiento:

2* SEMANAg 3* SEMAN

MEDICACION

DOLOR LINEAL

ACTH

CORTISOL

MELATONINA

8-ENDORFINAS

MELATONINA

12 h. dla

MELATONINA

12 h. noche




NUMERO DE HISTORIA: 01

PACIENTE: M.M.F.. EDAD: 49. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
CANCER DE RECTO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO: :
ADENOCARCINOMA BIEN DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 02

PACIENTE: E.R.R.. EDAD: 48. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 20 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. CERVIX. IIIb.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
EPIDERMOIDE POBREMENTE DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 03

PACIENTE: JA.M.R.. EDAD: 54. SEXO0: V
INDICE DE KARNOFSKY: 30 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

. 0:
DIAGNOSTICO CLINICO! o oppc1NoIDE MEDIASTINICO-

L]

LOGICO:
DIAGNOSTICO PATO CARCINOIDE




NUMERO DE HISTORIA: 04

PACIENTE: F.J.P.. EDAD: 54. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY: 20 NARCOTICOS: S

DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
OAT CELL PULMON.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
OAT CELL MICROCITICO

NUMERO DE HISTORIA: 05

PACIENTE: J.A.P.. EDAD: 62. SEX0: V

INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. PULMON.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
CELULAS GRANDES PULMON

NUMERO DE HISTORIA: 06

PACIENTE: T.P.S.. EDAD: 33. SEXN: H

INDICE DE KARNOFSKY: 90 NARCOTICOS: N

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

I1CO:
DIAGNOSTICO CLIN ca. DE CERVIX IIIb.

DIAGNOSTICO PATOLOGICOY o\ op POBREMENTE DIFERENCIADO




NUMERO DE HISTORIA: 07

PACIENTE: F.G.N.. EDAD: 61. SEXO0: Vv

INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. PULMON.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
: EPIDERMOIDE POCO DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 08

PACIENTE: E.S.C.. EDAD: 67. SEXO: V
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: 8
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. SENO MAXILAR.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
EPIDERMOIDE POBREMENTE DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 09

PACIENTE: C.G.Q.. EDAD: 67. SEX0: H

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

0 CLINICO:
DIAGNOSTIC Ca. DE MAMA.

I1CO:
DIAGNOSTICO PATOLOG ADENOCARCINOMA DUCTAL




NUMERO DE HISTORIA: 10

PACIENTE: M.F.J.. EDAD: 79. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: N

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. VEJIGA. E-IV.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
TRANSICIONAL GRADO II

NUMERO DE HISTORIA: 11

PACIENTE: E.H.S.. EDAD: 62. SEXO: H
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S
DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE:

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. DE MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA INFILTRANTE

NUMERO NE HISTORIA: 12

PACIENTE: P.G.M.. EDAD: 45. SEXO0: H

INDICE DE KARNOFSKY: 70 NARCOTICOS: N

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

INICO:
DIAGNOSTICO CLIN Ca. DE OVARIO.

: LOGICO:
DIAGNOSTICO PATO INDIFERNCIADO




NUMERO DE HISTORIA: 13

PACIENTE: E.P.L.. EDAD: 59, SEXO0: V

INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: S

DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Mt. OSEAS. 1’ NO IDENTIFICADNO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
T.U.O0. METASTASIS

NUMERO DE HISTORIA: 14

PACIENTE: S.M.CH.. EDAD: 71. SEX0: V
INDICE DE KARNOFSKY: 30 NARCOTICOS: N
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
ca.DE CAVUM.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
INDIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 15
PACIENTE: R.M.M.. EDAD: 31. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: E.P.L..

CLINICO:
DIAGNOSTICO Ca.ESTOMAGO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICRL (o pcroma POCO DIFERENCIADO




NUMERO DE HISTORIA: 16

PACIENTE: P.G.M.. EDAD: 42. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: S

SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca.LARINGE.

DOLOR: OSEO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
EPIDERMOIDE PNBREMENTE DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 17

PACIENTE: A.L.D.. EDAD: 71. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
LINFOMA NO HODKIN.

DIAGNOSTICO PATOLCGICO:
ESCLEROSIS NO INFILTRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 18

PACIENTE: A.G.B.. EDAD: 44. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: N

DOLOR : NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: c.I.T..

T1CO CLINICO:
DIAGNOS Ca MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICL, qeppcrnions DUCTAL INFILTRANTE




NUMERO DE HISTORIA: 19

PACIENTE: A.G.L.. EDAD: 54, SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA DUCTAL INFILTRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 20

PACIENTE: J.G.S.. EDAD: 52. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. MAMA.

DIAGNOSTICO PATCLOGICO:
ADENOCARCINOMA DUCTAL INFILTRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 21
PACIENTE: M.G.C.. EDAD: 71. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY : 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

INICO:
DIAGNOSTICO CL o LEM.

DIAGNOSTICO PATOLOGICOS o\ MODERADAMENTE DIFERENCINDD




NUMERO DE HISTORIA: 22

PACIENTE: R.G.H.. EDAD: 38. SEXO0: V

INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. PANCREAS.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA MUCINOSO

NUMERO DE HISTORIA: 23

PACIENTE: C.P.M.. EDAD: 45. SEXO: H
INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: S
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA DUCTAL

NUMERO DE HISTORIA: 24

PACIENTE: D.R.M.. EDAD: 51. SEX0: V
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: c.I.T..

1CO:
DIAGNOSTICO CLIN Ca. LARINGE.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO: o ¢ pOCO DIFERNCIADO




NUMERO DE HISTORIA: 25

PACIENTE: F.S.C.. EDAD: 59. SEXO: Vv

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. VEJIGA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
Ca UROTELIAL INFILTRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 26

PACIENTE: A.B.. EDAD: 64. SEXO: H
INDICE DE KARNOFSKY: 20 NARCOTICOS: S
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: E.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA DUCTAL INFILTRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 27
PACIENTE: J.J.G.. EDAD: 63. SEX0: V
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACiENTE: C.I.T..

CLINICO:
DIAGNOSTICO Ca. RECTO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO: ' 0 .\ oun POBREMENTE DIFERENCIADO




NUMERO DE HISTORIA: 28

PACIENTE: J.T.G.. EDAD: 60. SEX0: V

INDICE DE KARNOFSKY: 70 NARCOTICOS: S

DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICOC:
Ca. PULMON.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
OAT CELL

NUMERO DE HISTORIA: 29

PACIENTE: F.H.R.. EDAD: 55. SEX0: V
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: S
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. LARINGE.

DIAGNOSTICO FATOLOGICO:
EPIDERMOIDE POCO DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 30

PACIENTE: J.L.C.. EDAD: 67. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: S

DOLOR ¢ VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO: =

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:




NUMERO DE HISTORIA: 31

PACIENTE: 1I.C.C.. EDAD: 37. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 90 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA LOBULILLAR INFII.TRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 32

PACIENTE: D.L.L.. EDAD: 68. SEXO: V
INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: S
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. PAROTIDA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
EPIDERMOIDE POCO DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIAR: 33
PACIENTE: E.A.L.. EDAD: 60. SEXO0: H
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: N

DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.1.T..

TICO CLINICO:
DIAGNOS Ca. MAMA.

DIAGNOSTICO PATOLOGICUL. o ppcrnomA DUCTAL




NUMERO DE HISTORIA: 34

PACIENTE: T.C.S.. EDAD: 41. SEXO: H

INDIC.: DE KARNOFSKY: 80 NARCOTICOS: N

DOLOR. VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNCSTICO CLINICO:
Ca. PLEURA.

D1AGNOSTICO PATOLOGICO:
MESOTELIOMA EPITELIAL

NUMERO DE HISTORIA: 35
FPACIENTIE: A.M.G.. EDAD: 51. SEXO: H
INDICE J)E KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: N

DOLOR: ()SEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOS''ICO CLINICO:
| Ca. MAMA.

DIAGNOS'TICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA DUCTAL

NUMERO DE HISTORIA: 36

PACIENTE: C.S.R.. EDAD: 31. SEX0: H
INDICE DE KARNOFSKY : 90 NARCOTICOS: N
DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

INICO:
DIAGNOSTICO CLIN OSTEOSARCOMA COXO-FEMORAL-

TOLOGICO:
DIAGNOSTICO PA OSTEOSARCOMA




NUMERO DE HISTORIA: 37

PACIENTE: E.B.M.. EDAD: 31. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
LINFOMA NO HODKIN.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
LINFOMA LEUCEMIANTE INMUNOBLASTICO

NUMERO DE HISTORIA: 38

PACIENTE: C.R.O.. EDAD: 33. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 90 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: ¢ 1.7..

DIAGNOSTiICO CLINICO:
Ca. OVARIO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARINOMA EPITELIOIDE

NUMERO DE HISTORIA: 39

PACIENTE: M.R.M.. EDAD: 33. SEXO: H

INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: S

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

INICO:
DIAGNOSTICO CL Ca. CERVIX.

LOGICO:
DIAGNOSTICO PATO EPIDERMOIDE




NUMERO DE HISTORIA: 40

PACIENTE: C.L.S.. EDAD: 49. SEXO0: H

INDICE DE KARNOFSKY: 40 NARCOTICOS: N

DOLOR: OSEO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. MAMA. E-1V.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
ADENOCARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

NUMERO DE HISTORIA: 41

PACIENTE: A.G.M.. EDAD: 42. SEX0: V
INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICOS: N
DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. ESTOMAGO.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
> ADENOCARCINOMA ESTADIO DISEMINADO

NUMERO DE HISTORIA: 42

PACIENTE: E.L.B.. EDAD: 59. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY: 60 NARCOTICOS: N

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

1CO:
DIAGNOSTICO CLIN 5 BRONCOPULMONAR .

s R PATowGICg;IDEmomE POBREMENTE DIFERENCIADO




NUMERO DE HISTORIA: 43

PACIENTE: A.L.R.. EDAD: 64. SEXO: V

INDICE DE KARNOFSKY: 50 NARCOTICCS: S

DOLOR: NEURALGICO. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

DIAGNOSTICO CLINICO:
Ca. PULMON.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO:
EPIDERMOIDE POBREMENTE DIFERENCIADO

NUMERO DE HISTORIA: 44

PACIENTE: ML.S.M.. EDAD: 34. SEXO: H
INDICE DE KARNOFSKY: 70 NARCOTICOS: N
DOLOR: VISCERAL. SITUACION DEL PACIENTE: C.I.T..

CLINICO:
DIAGNOSTICO Ca. ENDOMETRIO.

1CO:
DIAGNOSTICO PATOLOGIC STOADENOCARCINOMA ENDOMETROIDE
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INDICE DE KARNOFSKY

N*® Pacientes

Indice de Karnofsky




g einbid

§001}09J8N ON . s0911994eN
1 | o

a k.

0¢

(01>

ov

sajuaioed ‘WNN

OLN3INVLVHL OIOINI
vOILOOHVYN NOIOVOId3n




TABLA DE EDAD

Num.de pacientes

< 60
28




e

TABLA DE SEXO

Mujer

Mujer
23 52,28

Num. pacientes Frecuencia
porcentual




HISTOGRAMA
TiPO DE DOLOR

Num de Pacientes

VL -

|
|
VISCERAL NEURALGICO
Tipo de dolor

Figura 8
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1.- Control independiente para cada canal.

2.- Indicador del canal activado.

3.- Masa general.

4.- Conectores de salida de los canales.

5.- Cambio de polaridad del impulso (positivo o negativo).

6.- LED indicador de la frecuencia de impulsos. :

7.- Sgledor de frecuencia de 1 a 500 Hz. en electropunturay dela5Hz.en
gimnasia pasiva.

8.- Conmutador de funciones.

9.- Interruptor de puesta en marcha.

10.- Control adaptador de umbral.
INSTRUCCIONES DE MANEJO

A) Elegir el modo, polaridad, y frecuencia deseada selectores (8,5y 7).

B) Situar el control de umbral a minimo (10).

C) Conectar las sondas a las agujas o placas (electropuntura o masajes).

D) Abrir los canales a utilizar situando el recorrido del control en el centro aprox.

E) Accionar el interruptor de puesta en marcha.

F) Actuar sobre el control de umbral (10) hasta notar estimulo en cualquiera de
los canales, pasando a reqular cada control individual.

3

5 minutos en aplicacion

Nota:Se recomienda invertir 1a polaridad del impulso (5) cada

prolongadas (evitando migracion iénica).

Reajustar periédicamente el nivel individual de cada canal.




BROTOCOLO TERAPEUTICO

Lo
8 enfermos reciben tres sesiones de Acupuntura

semanales de 20 minutos de duraci6én cada una, durante

el numero de semanas, que su estancia hospit. .aria

permite, realizandoseles el test Analogovisual para la

valoracién del dolor antes de comenzar el tratamiento Y

semanalnente.

En la tabla VII, se representa la duracién del
tratamiento de ACP en los 44 enfermos sometidos a

estudio.

Como inicialmente se ha descrito los 44 pacj.onm
reciben un tratamiento de una semana de duraciém, 33
casos (75%) reciben una segunda semana de sesiones, 3
casos (20.5%) una tercera semana. Ninglin caso supexa
este tiempo de tratamiento.La no prolongacién del
tratamiento, afn en casos efectivos, se debe a que la
estancia media de los pacientes en 1la clinica de

Oncologia es de 16.7 dias, y por las caracteristicas de

este estudio, el control de la eficacia terapefitica en

los casos evaluados 36lo es factible mientras el

paciente 8se encuentra internado. Se utilizan unos

puntos de Acupuntura comunas en todos los enfermos, asi

; r
como otros especificos, segin las zonas afectadas PO

el dolor.




La pauta seguida es la siguiente:
a) Tonificar Yang: STR(-), 36B(-) y 12JM.
b) Analgésicos: 4IG(+), 60V(+), 34VB y inn Trang.
c) Psiquicos: 3C.
d) Puntos especificos seglin la zona afectada:
Torax: 8TR y 7P
. abdomen: 36E y 7P
Higado: 6B y 3H.
Est6mago, Intestino grueso: 25E.
Ginecol6gico: 26VB y 6B.
Rifi6n: 6MC y 3H.

La electroestimulacién se realiza sobre los

puntos, que tienen los signos (+), correspondiente al

polo positivoy (=), Qque corresponde al polo negativo

(Tabla 7).




SITUACTON ANATOMICA DE LOS PUNTOS

Hay que sefialar con respecto a la nomenclatura d
e

ni con la situacién anatémica del mismo (Figs 10 y 11)

Para la localizacién de los puntos se utiliza el

TSUN o DISTANCIA, equivalente a la separacién que

existe entre los pliegues de flexién del tercer dedo de
la mano (187).

1.- 5 Triple Calentador (TR): En miembro superior,
entre el ctbito y el radio, a 2 tsun por encima del
pliegue mayor dorsal de la mufieca (rama cuténea dorsal
del del nervio radial; C-7). Trés atravesar el plano
cutaneo con sus elementos venosos y nerviosos (ramas
dorsales de los nervios cutaneos interno y radial). ILa
aguja atraviesa la aponeurosis superficial y penetra en
el cuerpo carnoso de los extensores; puede ponerse en
contacto con la arteria inter6sea posterior y la rama

profunda del nervio radial (187).

2.- 36 Estémago (E): A tres tsun por debajo de la
punta de la rétula, entre el tibial anterior y el

extensor com@n de los dedos (nervio safeno peroneo; L-

5). (187).




l\\
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3.- 12 Jenn Mo (JM):

Linea media ventral,

en la
mitad de la linea esternoumbilical,

a 4 Tsun por encima
del ombligo (séptimo u octavo nervio intercostal; T-7 o
T-8). La aguja puede encontrarse con ramas del séptimo

u octavo nervio intercostal y de los vasos epigéstricos

superiores. No debe alcanzar el plano peritoneal (187).

4.- 4 Intestino Grueso (IG):

En mitad del segundo
metacarpiano, sobre su borde radial (rama terminal

posterior del radial; C-6). La puntura encuentra
sucesivamente el paquete vasculonervioso digital dorsal
externo del indice, de las venas superficiales, el
primer inter6seo dorsal, pasa al lado de la arteria
radial y alcanza el primer separador del pulgar y el
pagquete vasculonervioso digital comGn palmar (187).

5.- 60 Vejiga (V): A la altura del vértice del
maleolo externo y a 1/2 Tsun entre su borde posterior y
el tend6n de Aquiles (nervio safeno externo; s-1). la
puntura sobrepasa el plano cutaneo con la vena safena
externa Yy las ramas del nervio safeno extermo,
atraviesa el sistema de ligamentos de los misculos

pasa por detrés de los tendones peroneos con

on las ramas

peroneos,

gu vaina y puede entrar en contacto C

vasculares maleolares externas (187).




6.- 34 Vesicula Biliar (VB): En una depresién

situada en la parte anteroinferior de la cabeza del

peroné, a dos Tsun de linea articular de la rodilia

(nervio safeno peroneo; L-5). La puntura pasa el origen

del misculo peroneo lateral largo, se desliza al lado
del nervio tibial anterior y alcanza los vasos tibiales

anteriores en su emergencia de la membrana interésea
(187).

7.- INN TRANG: En la linea media, entre las cejas
(nervio supratroclear; V-1). Se relaciona con el
misculo piramidal de la nariz y con las ramas
vasculonerviosas supratrocleares (frontal interno).

(187).

8.- 3 Corazén (C): En el pliegue del codo, entre
el tend6n del biceps Y la epitréclea (nervio cutaneo
braquial interno; 7-1). La puntura pasa por dentro de
la vena basilica y del nervio cuténeo braquial interno,

y alcanza el origen del tend6n del flexor comfin (187).




9.- 8 Triple calentador (TR): Entre el cibito y el

radi
O, a cuatro Tsun del pliegue posterior de la mufieca

(rama cutanea externa del nervio radial y/o del nervio

braquial cut&neo externo; C-7). La puncién atraviesa la
aponeurosis superficial , el cuerpo carnoso del

extensor comin de los dedos, entra en relacién con 1la

arteria inter6sea posterior y la rama profunda del

nervio radial, ©penetra en el cuerpc carnoso del

extensor largo del pulgar, alcanza la membrana
inter6sea, que puede atravesar, para entrar en la celda
anterior del brazo, donde se relaciona con el paquete'
vasculonervioso y el flexor comGn profundo de los dedos

(187).

10.- 7 Pulmén (P): Por encima de la apbfisis
estiloides del radio, a 1,5 Tsun por encima del surco
transversal de la mufieca, por fuera de la arteria
radial (rama braquial anterior del nervio
musculocuténeo; C-6). La puntura pasa entre la arteria
radial por dentro y el tend6n del supinador largo por

fuera; puede alcanzar la jnsercién radial del mfisculo

pronador cuadrado (187).




11.- 6 Bazo (B):

Por detrés del borde interno de
la tibia,

a 3 Tsun por encima del maleolo interno

(nervio safeno; L-4). La puntura se relaciona con el

nervio safeno y la vena safena interna, atraviesa 1la

aponeurosis de la pierna por detras de la tibia y 1los
mGsculos séleo y flexor largo de los dedos del pie en

direcci6én al paquete vasculonervioso tibial posteriox
(187).

12.- 3 Higado (H): En el extremo proximal del
espacio inter6seo formado por el primer y segundo
metatarsianos, hacia el primer metatarsiano (nervio
peroneo superficial; L-4 o L-5). La puntura se
relaciona con la vena comunicante del primer espacio y
el nervio peroneo profundo que emerge a este nivel,
atraviesa la aponeurosis del pie, pasa entre los
tendones de los misculos extensores largos y corto del
dedo gordo, contacta con la arteria dorsal del pie
(arteria pedia) Y penetra en el cuerpo carnoso del

primer misculo interoseo dorsal (187).

13.- 25 [Estomago (E)s A nivel del omb® ‘go, @& 2

r fuera de la linea media (rama perforante

Tsun PO

anterior del décimo nervio jntercostal; 7-10). La

80
puntura atraviesa ramas del paquete vasculonervio

i iores
intercostal Y de los vasos ep;gastricos superil

(187) .




14.- 26 VesScula biliar:

En la interseccién de la
horizontal que pasa por el ombligo con una vertical

situada en la mitad de las extremidades libres de las
costillas 11 y 12 (rama externa del plexo hipogéstrico;
T-12). La puncién atraviesa los mdsculos oblicuos y
transverso del abdomen cerca de sus inserciones sobre

la cresta iliaca, puede entrar en contacto con los

nervios hipogéstricos e inguinales (187).




Para valorar la evolucién que experimenta el

tratamiento farmacolégico analgésico que reciben 1los

enfermos durante el tratamiento con Acupuntura, hemos

disefiado una escala aleatoria (Tabla 8) que se basa en

los siguientes parametros (MEDICACION BASAL):

- Valor 10: Existencia de medicacién analgésica al

comenzar el tratamiento con Acupuntura (medicacién
basal).

- Valor 0: Nincuna medicacién analgésica al

comienzo del tratamiento con Acupuntura.

En nuestro estudio, al comenzar el tratamiento con
ACP todos los enfermos estaban recibiendo tratamiento
analgésico farmacolégico, consecuentemente el valor de

la medicacién basal es en todos de 10.

La evolucién del tratamiento farmacolégico
analgésico durante las siguientes semanas se valora de

la siguiente manera (MEDICACION SEMANAL) :

- vValor 10: No se produce cambio en el tratamiento

farmacolégico analgésico que esta recibiendo el enfermo

durante la semana.

_ +2: Se produce un aumento en la misma medicacién

analgésica (Y2 sea narcética o no narcética).
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- +4: Se produce el Paso de medicacién no

narcética a narcética.

- -2: Se produce una disminucién en la misma

medicaci6én analgésica (sea narcética o no narcética).

- =4: fe produce el paso de medicaci6én narcética a

no narcética.




MEDICION DEL DOLOR (TEST ANALOGO-VISUAL)

Pa
ra poder cumplimentar esta escala se informa al

paciente sobre las caracteristicas del test y la forma

de expresar el dolor que tiene.

Se solicita del enfermo que nos marque en la recta

de la escala el punto que representarfa el nivel del

dolor experimentado en el momento de la valoraciénm.

El test se realiza antes de comenzar el

tratamiento con ACP (antes de la primera sesién) y se :

repite semanalmente, cada tres sesiones de ACP.

La EBAV utilizada (148) ha sido ensayada por
diferentes grupos de trabajo, comprobandose en
repetidas ocasiones la validez de la misma, a través de
los estudios de fiabilidad con ella realizados. WNo
obstante hemos llevado a cabo nuestro propio anilisis

de validacién.

VALIDACION DE LA EAV

—_—-—-ﬂ‘-—

Se han elegido 14 pacientes afectos de céncer, de
glgica similar (C.I.T. en curso de

A cada uno de estos

gituacién clinica y

tratamiento con analgésicos).

pacientes un experimentador diferente le invita a

la EAV el mismo dia, separando la

entre las cuales no se

cumplimentar

realizacion del mismo dos horas,
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suministra medicacién analgésica (en caso contrario se

eliminaba el ensayo). No se informé al paciente del

propésito de 1la doble entrevista, con el fin de no

influir en la estimacién subjetiva que de su dolor

referia. Naturalmente la medida de la EAV obtenida por
el primer entrevistador era desconocida por el segundo,

los resultados de la serie de evaluacién se exponen en

la tabla siguiente (Tabla 9):

Paciente Entrevistador ! Entrevistador 2
2.0 2.5
7.0 6.5

1

2

3 8.0 8.5
A 2.5 3.0
s 4.0
6
7
8
9

7.0

10
11
12
13
14




Los resultados de las cumplimentaciones de la EAVs

Y a las dos horas por los diferentes entrevistadores

Son superponibles. Valor medio 4.79 y 4.93 (primer y

segundo experimentador respectivamsnte). No existe

diferencia significativa establecida mediante test de
comparacién de medias.

Los dos resultados de la EAV de cada paciente
medidos por los dos experimentadores se pueden
representar en eje de abcisas y ordenadas, estando
definido cada paciente por un punto. Se puede trazar
una recta de regresién entre los puntos (fg. 12) cuya

ecuacién se describe en el texto de la figura.




MEDIDAS ANALITICAS

Al comienzo de la primera semana Y antes de

empezar el tratamiento con ACP se extrae sangre para

medir ACTH, Cortisol, Melatonina y Beta-endorfinas.

Igualmente se toma orina de 24 horas, 12 diurnas y 12

nocturnas, para medir la melatonina en ésta.

Se procede del mismo modo semanalmente (cada tres

sesiones de ACP).




METODOLOGIA ANALITICA

La valoracién de todas estas hormonas se realiza

por radioinmunoanélisis, que consta de tres partes

fundamentales:

a) Incubacién de la hormona contenida en las

muestras problema en presencia de hormona marcada (6

anticuerpo marcado) y del anticuerpo correspondiente.

b) Separacién de la hormona libre de la unida al
anticuerpo.

c) Contaje de la radioactividad que contiene el
complejo antigeno-anticuerpo Yy clculo matemético de
los valores de la hormona en las muestras problema, por
interpolacién de los valores de la radioactividad

obtenidos sobre los correspondientes a los esténdard.

1.-Procedimiento operativo

a) ACTH ¥ Beta-endorfina: Se determinan

directamente en plasma.

b) Melatonina: Tanto su determinacién en plasma

como en orina se realiza previa extracci6én, que consta

de los siguientes pasos: Se toman 0.5 ml de la muestra

(plasma u orina) en tubos de vidrio con tap6n de rosca,

e se afiaden 3 ml de dietiléter p.A.

a los qu
ersién Y agitacién suave de los tubos

Se mezclan

pién por inv
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dur
ante 10 minutos; centrifugandose a continuacién a

2000 g durante 5 minutos, a temperatura ambiente A

continuacién, se introducen los tubos en un congelador

a

-20 grados Centigrados durante unos 30 minutos para

congelar la fase acuosa y poder decantar el

sobrenadante més facilmente. Una vez decantado éste, se
evapora a sequedad bajo corriente de nitrégeno. El

extracto seco se congela a -20 Grados Centigrados hasta

su posterior utilizacién, 0 directamente se

reconstituye con 0.5 ml del tapén del RIA, se agita y

se vtiliza directamente.

2.-Preparacién de las Curvas Esténdar

a) ACTH: Los reactivos liofilizados se
reconstituyen con 0.5 ml de agua destilada ¥y

proporcionan concentraciones de 0 a 1000 pg/ml.

b) Beta-endorfina: En seis viales liofilizados que
se reconstituyen con 1 ml de arua destilada Y

proporcionan concentraciones de 0 a 5000 pg/ml.

c) Melatonina: Se hacen diluciones sucesivas

mediante el tampén del RIA, de una solucién

proporcj.onada en un vial, obteniendose concentraciones

de 5 a 640 pg/ml.




3.-Método del RIA

temperatura ambiente.

b - -
) Beta-endorfina: Los tubos se incuban de 20 a 24

horas a temperatura ambiente.

<) Meiatonina: Se incuban 18 horas a temperatura

ambiente (suele hacerse preincubacién de 6 horas)

4.- 5:paracién

al Ant. ierpo

a) ACTH: Se afiaden a todos los tubos 1 ml de
reactivc PR (reactivo precipitante), se megclan e
incuban los tubos durante 15 minutos a temperatura
ambiente y se centrifugan 2 “"00 g durante 15 minutos,

descartandose "l sobrenadante.

b) Beta-endorfina: -e lavan los tubos con las

Hyolitas Jentvo dos veces con 2.5 ml de la solucién de

lavado, aspirénaose completamente todo el liquido.

c) Melatonina: Después de la incubacién se afiaden

100 microlitros del reactivo de separaci6n, &e mezclan

y se incuban los tubos durante 20-30 mwinutos a

temperatura ambiente. Se afiade a continuaciéu 1 ml de

agua destilada, &€ agitan y se centrifugan los tubos a

2000 g durante 15 minutes a temperatura ambiente. Se
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aspira o decanta el sobrenadante.

5.-Medida de la Radioactividad Y Célculo de

los Resultados

Una vez terminada la fase anterior, se cuenta la

radioactividad presente en los tubos, por medio de un

contador gamma. Los resuitados obtenidos de este

contaje, después de un sencillo célculo matemético se
interpolan sobre cada curva est&ndar trazada al efecto,
obteniéndose las concentraciones correspondientes de
cada hormona. Normalmente hoy en dia este cllculo esté
computerizado mediante programas de cdlculo de RIA

(como el RIACALC) suministrados con los contadores.




METODO ESTADISTICO

La naturaleza del estudio y la verificacién de las

hip6tesis que se formulan en los objetivos, tienen un

tratamiento estadistico relativamente sencillo,

a
condicién de que los resultados se expresen de manera

que la manipulacién matemética sea posible.

En la secci6én de resultados se exponen algunos
conceptos de régimen interno, cuyo propésito es

permitir el estudio estadistico.

En nuestro estudio las variables biol6égicas objeto
de medida son:

a) E1l dolor (su intensidad, madida en escala
digital).

b) Las concentraciones plasmiticas de las hormonas

medidas.

c) El1 consumo de analgésicos evaluado digitalmente

a través de una escala consensualmente construida.

Asegurada de manera razonable la uniformidad

biolégica de los pacientes objeto de estudio,

d
concerniente a la causa del dolor, 8su intensidad,

ier
etiopatogenia Y tratamiento analgésico pasal, cualqu

biolégicas (dolox,

gser medida

alteracién deé las variables

hormonas, consumo de analgésicos) que pueda

’
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en el curso del tratamiento con Acupuntura (ACP) sélo

Puede tener dos explicaciones:

l.- Se debe al azar.

2.- Esta directamente relacionada con el agente

externo (ACP) que incide sobre los pacientes.

Se formula la hipétesis nula, asumiendo que las

variaciones detectadas se deben al azar, en una
distribucién normal de valores de una medida biolégica.
Se rechaza esta hip6tesis cuando la probabilidad (P) de
que la variacién medida se deba al azar sea inferior al

5%.

Las variables biol6gicas sometidas a medida,
permiten su andlisis estadistico mediante test simple
de comparacién de medias, calculando en cada situacién
el valor de la "t de Student” oxperimental y el valcr
de la probabilidad de acuerdo a los grados de libertad.

Se utiliz5 el programa Lotus 1,2,3; en un

ordenador IBM.




TRATAMIENTO MEDIANTE ACUPUNTURA
PAUTAS

s 3 sesiones semanales de 20 minutos cada una.
Durante 4 Semanas

s Después de cada semana se realiza al entermo
el test analogovisual de valoracion del dolor

PUNTOS DE ACUPUNTUKRA UTILIZADOS EN TODOS
LOS PACIENTES:
-Toniticar Yang: 5TR( - ) : 36E( - ) :
12 JM
-Analgesicos: 41G(+); 60V(+): 34VB(-)
Inn Trang.
-Psiquicos: 3C

s PUNTOS DE ACUPUNTURA SELECTIVOS:
-Torax: 8TR: 7P
-Abdomen: 36E; 7P
-Higado: 6B, 3H
-Estomago. Intestino Grueso: 25E
-Ginecologico: 26VB: 6B
-Rifion: 6MC: 3H

s (+)/() Electroestimtflacién positivo/negativo




INN-TRANG







ESCALA
EVALUACION MEDICACION

Medicacion Basal
10: Si Medicacion
0: No Medicacion

Medicacion Semanal
10: No Variacion
+2: Aumenta La misma
medicacion
. Pasa de no narcoti
cos a narcoticos.
. Disminuye la misma
medicacion
. Pasa de narcoticos
a no narcoticos




EAV entrevistador 2

r = 0.9248
EAV2 = 0.9334 EAV1 + 0.4617

g 9 10

EAV entrevistador i




RESULIADOS




IV. -RESULTADOS

El carécter dinémico Y evolutivo en el curso de la

observacitn experimental de los parémetros sometidos a

e3tudio (apreciacién subjetiva del dolor Y de los

niveles hormonales) rebasa la capacidad informativa que
poseen ias cifras absolutas de las medidas
experimentales. En efecto, entre un valor determinado
de la EAV inicial y trés tratamicnto con ACP pueden

existir diferencias , que expresadas en términos

absolutos no pueden ser comparadas matemi&ticamente de
forma correcta con anilogos rarametros evolutivos de
otro paciente. Entre valores 4 y 2 de un paciente A y
10 y 8 de un paciente B, ambos sometidos a ACP existe
una diferencia de 2, pero en el caso A el dolor se
redujé6 al 50%, en tanto que en el caso B 86lo se
alcanzé una reduccién del 20%. Estas consideraciones
nos obligaron a definir una serie de nociones de orden

interno, con propésito de hacer estadisticamente

analizables nuestros resultados.
La formulacién de tales nociones es la siguiente:

+EAVs= La estimacién en términos absolutos de cada

medida singular de la gAV  (valores 0-10).

1
Cronolégicamente las EAVs pueden serBEAVi (inicial,

to).
previa al tratamiento),EAVf(final de tratamiento)




* =
EAVr Al cociente entre las EAVS inicial y

Gltima realizada al paciente.

EAVr = EAVE/EAVi

En la medida que el valor de la EAVr sea menor de

la unidad (< 1), ser& m&s acusada la mejoria del dolor.

* CONTROL DE MEDICACION (CM).- Los valores
aleatorios asignados a la composicién del régimen
farmacolégico y su variacién, han sido detallados en la
anterior seccién. La confeccib6n de la aleatoria forma
de puntuar éste dato, confiere al valor absoluto un
carfcter evolutivo, suceptible de ser manipulado

matematicamente sin necesidad de definir cocientes

(Tabla VIII).

*+ B-ENDs = Valor en términos absolutos de la
determinacién sérica de la hormona (pg/ml). Este
valor puede ser B-ENDi Y B-ENDE.

+ B-ENDr = Cociente entre los valores finales e

iniciales.
BENDr = B-ENDf/B-ENDi

En la medida que el cociente sea mayor a la unidad

(> 1) hay mayor incremento de lo0s niveles de la
!

i6n del
hormona, 4due usualmente 8se asocia con remisi6

dolor.




La tabla X es el resumen condensado de todos los

resultados de la experimentacién, que han sido objeto

de andlisis matemético Y posteriormente materia de

reflexi6én. Se han consignado en cada paciente las

medidas sinqulares de las EAV, CM y B-END, en cada

semana, de acuerdo a la duracién individual de los

cursos de ACP ensayados. En el margen derecho se

expresan las variaciones de las EAV y B-END en forma de
los cocientes EAVr y B-ENDr, antes comentados. En los
casos en que existe una determinacién hormonal (22) en
paralelo a las medidas EAV, puede observarse en
términos generales, una variacién en sentido inverso de
ios valores de las EAVr y B-ENDr, como por otra parte

cabria esperar.

De acuerdo a la evolucién semanal -]
individualizada' de los tres parémetros objeto de

estudio, EAVs, CM y f-ENDs, en las Figuras 13.1, 13.2,

14.1, 14.2 y 15, aparecen los resultados antes

comentados.

En la tabla XI se han expuesto los valores

singulares de EAVs y P-ENDs, asi como la evolucién de

los asignados a CM.

i las
Las diferencias entre los valores medios de

3.70) resultan

EAVs jniciales Y finales (8 VS
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(t experim "
pPerimental 12.4). En consecuencia se puede

esti i
lmaciones subjetivas e individuales que de su propio

q :
olor hacen los pacientes, antes y después del

tratamiento. La confianza de este resultado estadistico

viene reforzada de otra parte, por el hecho de

validacién interna que al instrumento de medida, ESCALA

ANALOGO VISUAL, se practicé en forma previa (vease

métodos pg 179, Fig 12).

La variacién de los valores aleatorios asignados
al CM es de 1.6 (10 valor medio de CM inicial y 8.4
final). Estas difereacias resultan estadisticamente
significativas a un nivel de confianza P<0,001 (t =

5,58).

En los 22 cascs con determinaciones seriadas de B-
endorfinas, la media de los valores absolutos iniciales
es de 29.3 pg/ml y 1la final 43.5 pg/ml. Estas
diferencias son estadisticamente significativas a un

nivel de confianza p<0,001 (t = 3,75).

En la figura 16 se reprecenta en forma de

histograma barrado 1las diferencias anteriormente

comentadas.

pe acuerdo a las estimaciones medias de las

j de
variaciones cemanales de los parémetros objeto

estudio &e ha tratado de correlacionar tales
I
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i

qué no es medida sino an nGmero de semanas del mi
Smo

(cade semana, tres sesiones).

En la Figura 17 aparecen los valores medios de los
EAVs de los 44 pacientes iniciales Y que alcanzan la 1#
semana, los valores medios de los 33 que alcanzan la 28
semana y los valores medios de los 9 que llegan a la
38. A medida que el nimero de sesiones crece (semanas

de tratamientu), el valor de la EAVs se reduce:
8//5.91//3.73//2.18 (inicial. 1&, 2& y 38 3emanas
respectivamente). Las diferenc’as ae c¢sas medias
alcanzan valor significativo, cualquiera que sea la

comparacién establecida:
- Inicial vs 12 s mana: P<0,001 (t = 6.20).
- Inicial vs 28 semana: P<0,001 (t 11.71)
- Inicial vs 3% semana: P<0,001 (t 13.64).

Esta reduccién progresiva de los valores medios de

la EAV se pone de manifiesto también en la Figura 18,

donde se exponen estos resultados en términos de EAVr.

Con una semana de tratamiento se reduce el dolor un

25%, con dos mis del 50% y con tres semanas gqueda

reducido a un tercio del inicial.




En

la
figura 19 se representan las variaciones

seman
ales de los valores aleatorios asignados a las

alteraciones del - .asumo de analgésicos por

los
énfermos que estan bajo ACP.

Los valores medios de CM, a partir de 10, el
!

inicial son 9.05//8.48 y 8.67 & la 13, 2% y 34 semana

respectivamente. Hay una reduccién significativa del

consumo de anal ‘ésicos entre el consumo inicial, el de
la 12 y 23 semandas, siendo estable el consumo de
analgésicos medidos en los 9 pacientes que llegan a 1la
3a8. kn cualquier caso las diferencias entre el valor CM

inicial y las semanales resultan significativas

estadisticamer.te:
- Inicial vs 1% semana: P<0,001 (t = 4,17).
- Inicial vs 2% semana: pP<0,001 (t = 4.57).

- Inicial vs 3% semana: p<0,001 (t = 4.24).

La figura 20 representa en forma de histograma la

variacién de los valores medios de las p-endorfinas en

los enfermos en los que se determiné. La cifra media de

loe 22 enfermos con determinacién jnicial es de 28.82

pg/ml, en la 13 semana en estos mismos 22 enfermos 8€

eleva a 35.53 (diferencias no significativas, P<0,2 , t

1.67). En la 28 semana éste andlisis se practicé en

14 casos Y los valores medios fueron de 43,79
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(diferencias significativas vs los iniciales P<0,001
(t = 3.48).

r
"inalmente en 4 casos se pudé realizar una

tercera determinacién con valor medio de 43.5,

siendo
significativa esta elevacién respecto a la
inicial (P<J,001 , t = 5.29).

igualmente

En la figura 21 se representa la progresiva

elevaciétn ce las p-endorfinas en forma de valoares
medios de la pB-endorfinas relativas. Es posible
observar que el incremento mis brusco acontece a la
seqgunda semana del tratamiento. Sobre 1la no
modificacién de este incremento con la intensificaci6n
de 1la ACP, hay que entender que g6lo en 4 casos fue

posible hacer esta medida.

En la figura 22 se expone una gréfica que nos
muestra EAVs, CM Y f-ENDs, se puede observar la

evolucién temporal de los tres parametros analizados.




En orden a identificar las VARIABLES CLINICAS més

relevantes que pueden influir en la evolucién de 1la

intensidad del dolor medida por el propio paciente

(EAV) hemos tratado de correlacionar, mediante

asoclacicnes binarias, las reducciones de los valores

relativos de EAV y la edad, sexo, Indice de Karnofsky

(IK), tipo de dolor, EAV inicial y la existencia de

narcdticos al inicio del tratamiento AZCP.

Con la misma finalidad, en aquellos pacicntes en
los que se determind las p-endorfinas, hemos
establecido andlogas comparaciones de los valores
relativos de esta hormona (incrementos) y los datos

clinicos previamente mencionados.

En la figura 23 se representa en forma de
histograma 1los EAVr y B-ENDr de los pacientes,

separandolos segin alcancen O no la sexta decada de

vida.

Asf en los menores de 60 la EAVI media es de 0.44

y en los mayores de 60 es de 0.48, no resultando

significativas estas diferencias con una P<0,1 (t =
1,84).

para las p-endorfinas (22 casos), la media de los

1.96
menores de 60 es 1.30 ¥ para los mayoxres de 60 es s

p<0,05
giendo estas diferencias significativas con una '




(t = 2.30).

En la figura 24 se han

representado

alteraciones de estos mismos parametros separando

pacientes en razén de su sexo. Ni el valor de las

ni el de las B-ENDr resulta influido por el sexo.

La media de la EAVr es 0.44 vs 0.49, con una P<0,1
(t = 1.88). La media de las B-ENDr es 1.68 ve 1.57

resultando igualmente no significativas (P<0,6 , t =
0.66).

La figura 25 nos muestra las alteraciones de estos
mismos parametros, separando a los pacientes en razén
de que al inicio del tratamiento con ACP, estuviesen
consumiendo navcéticos o no. LoOS resultados son igual
que en el —caso anterior no significativos

estadisticamente.

Asi en los que tienen narcéticos la media de la

EAVr es 0.40 y en los que no tienen narc6ticos esta

media es 0.54 (p<0,1 , £t = 1.88).

para las B-ENDr las madias son 1.56 vs 1.74, con
una P<0,6 (t = 0.61).
orma de histograma los

La figura 26 representa en £

EAVr y B-ENDX de los pacientes aeparandolos segtin el IK

sea >»70, entre 50-70 y <50. Las diferencias entre los
IV
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tres gru
grupos resultan igualmente no significativas par
a

las dos variables ans'’_adas

Las medias de las EAVr en los tres grupos

sOon
0.45, 0.40 y 0.61

respectivamente, con una P<0,3
’

para los ros grupos mis desiguales (t = 1.15)

Las medias de las B-ENDr son 1.52, 1.54 y 1.83
. ’

que resultan igualmente no significativas con una P<0,4

(t = 0.86).

La figura 27 representa las alteraciones de ia
EAVr y P-ENDr en relacitén con el tipo de dolor gque
presentan los pacientes. La media de la EAVr para el
dolor oseo es 0.53, para el neurdlgico es 0.42 y para
el visceral 0.43, siendo 1los resultados no

significativos estadisticamente, con una P<0,3 (t =

1.17), para los valores mis distantes.

Del mismo modo las p-ENDr con unas medias de 1.20,
.71 y 1.81 respectivamente, dan resultados no

significativos estadisticamente (p<0,1 , t = 1.91).

La figura 28 representa las EAVr y las P-ENDX de
acuerdo al EAV inicial (intensidad inicial del dolor),

separando a los pacientes en tres grupos: EAVi = 8,

EAVi < 8 Y EAVi >8. Ni el valor de las gAVr, ni el de

las B-ENDr resulta influido por el EAV inicial.

para EAVK 1as medias de los tres grupos 89N 0.50,
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0.42 y 0.41, con una P<0,3 (t =1.12), para los dos

grupos més desiguales.

Las B-ENDr presentan unas medias de 1.59,

1.83 y

que para no son significativas estadisticamente
(P<0,3 ,

1.82,

t = 1.20 para los dos grupos mis diferentes).

La figura 29 representa la CURVA EXPONENCIAL

resultante entre las EAVr y las P-ENDr, como puede
apreciarse Yy aunque las B-Endorfinas no son el fnico
factor humoral a tener en cuenta en los mecanismos
inhibitorios del dolor, existe una relacién inversa

entre ambos parametros.




TABLA X
Nm INICIAL 12SEM ZRSEM JagsnM

EAV CM B-E EAV CM B-E EAV CM B-E EAV CM
10 10 28 10 29 6 10 29
10 24 5 10 74 2 74

10 30 31 49

10 34 14 -

10 24 39

2

10 38 58 ;
2

3

-
o

11t Qi
o}

10 19 25
10 26 34
10 14 18 6
10 14 30 2
10 15 14 3
10 20 21
38 35
35 43
25 35
27 25
20 60
55 58
35 41
41 41
55 48
27 28

3
2

L

WO~ e bo -
-

11 I 1Ol &) OODEXOON

| >0 1 |

[ ]
N =O WAL
o Ul O

1

H.—..-DHNNP.-'N

e o
oo

oD UBITUTON

AT N B
ol e ol
& 8 e e

MMMMNMMMHHHHHHHHHH
qmm#uwwommumw-&uwh‘c
Ao
O~

[ = = -
OBEOONCODOO

WhN
o wo
[
o

[y
[ =]

w w
[ S
w

1 -
oo

W W Www
AL e W

W

-]
=
oo

> w W
O O
[y

o

<

=
ol
oo

3
3
4
2
2
2
3

3
4
2
3
6
6
0
4
8
5
3
4
2
4
5
5
2
5
3
6
0
6
6
3

e
w N

o+
-3




7,
L
o
Z
- -
2
0
o
@
o
o
O
-]
Q
a

DA

EVOLUCION SEMANAL E INDIVIDUALIZA

\\\\\\\\\\_\\\\\\\\\ \\\\\\\\\\\\\\W\\\\\\\\\\\\\\\\\\:\
AUHRNANENRUE AU AN LA R
ANERARRUVERTTARAANRN
TRURANTAUHAANAUANARAAR AR AR R EARRAU TR AT RAA AR
t\\\\\\\\\}\\)\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ QAR TEUI TR VRV
AR TALAAAARAARAEAURATR TR TR
\\\\\¥\\\\\\}\\\\\\\\“\\\\\\\\\\\\\\\\}\\\\\\'\‘\\v\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\V\\\'\\‘\\‘\\\\‘\\‘\\\\"\\'\\\V.\"\\\\\\\\\V
\\\\\\\\\"\\'\'\\"\\\\\\\\\_'\\j\\‘-.\\\‘.\'\“\\'\\\\\'\‘{‘.\\'\\\\\\\\\\\\\\\\\\\"-.\\'\\‘a.‘\'\ AL
JAARLEAALEEE LA ERAREA YA AR R

ARERERERRRLRREA

MUTIRUTANVANAR Y

.\\\\‘\\\.\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ (AR

ARALRANARRRARRRRARRRAN IVLVRAN ANLUREURELEEA AN

NUTRVRLVRARAN

SRS
\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\‘\\\\'\'\\\".\\\\\\\\\\\\\1\\\\\\ AT
d

7 18 19 20 21 22

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 1

1

Paciente nro.

Bl 3* Semana

2* Semana

1* Semana

B inicial

FIGURA 151




)
iy
=
Z
L
2
o
c
O
o
o
O
e
o,
0

EVOLUCION SEMANAL E INDIVIDUALIZAOA

ANEANARRARNTRVENARAAY|

AV URAIA AR ARRERAAARATRRERRRATTT LR AATIAERA MY

\\\\\\\\}\\\\\\\\\\\\\\'\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\)\\\\\\\\\\\\\\_‘.\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\I\\

CURHEAR ALK AR EATARARARURARAR AR RN

UUANAAUHULELERRAR ARV VARTEU AR AR RAERRTR AR

AN \\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\h\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\'\\\\\'\\\\‘\\\.\‘.\\\\\\\\\\\_\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\‘

f e e T
AAHARALRVLVARARAAR AR VRN

SUTERVRLAIARRY ARUTRRRATARNAY
; ANUARRRRYY \\\\\‘\\\\\\\\'\\\\\\'\\\' \\\\'\\\\‘\\\\'\‘\\\\‘.\\\'\"-.\"\.\\.\'\ LSS LAMMANY

LU ELARL AR TR
'\\\"‘\\\\‘-‘-"-"\\\“‘.'\\‘.\"-\\\\\\\\\\"-.‘\\‘\\\“\".\\\\‘.\\\\\\\\.\‘.\\\_\\\‘.\\\\.\\ W\

: . . \ \ o IR
AVRLAAAEAATARANAY ‘\‘-.\\‘(\\\\'\\\\\\\\\\\\\\\\\ W\ \\\\\\‘.\\\\\‘ SRRV RRRAN

ARAARLARARANRAR AN LT ALY

ALARRRRNIY

- a 8 ; 58 -
‘.\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\'\'\\\".\\‘\\\\\\‘\'\ AAYLAARALR AR

.\\\\\\\‘\\'\'\\\\\\\\\\\\\\\\A\‘\\\\\\\\\\\\'\\'\‘\\\\\\\\\

p—

23 24 25 26 27 28 29 30 31

Paciente nro.

Bl 3* Semana

2 Semana

1* Semana

B inicial

FIGURA 13.2




.\\\}\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\k\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\

RN AR AR AR

ADA

AUUEAARNATRVARN AR ARAARAARAA UV AEUVARRARRVUARARARAARRA AN CRANARRRVUARTRR MR

\\\\\\\‘\\\\'\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\'\\\\\\\ RN

8 19 20 21 22

AARUERARER TN EUU UL T AU T UL U TR A AR ER U AR AR TR DA BRI AR,

Bl 3* Ssemana

AALEARAARAREARTARAARAAVANRIARTAALAATAARIARARAARARILLARRALARAARARERRIAAALIARALAAIRRRARAARRANRRN AN

2®* Semana

VUL ERRRARY

Paciente

~ 1* Semana

=

cacion

MEDICACION POR PACIENTES

2 3 4 56 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 1

BB nicial

N
il
<
-
=
=
&
Z
L
and
<
Z
<
=>
LLj
7
Z
o
@,
-
-l
O
>
L

°
o
=
]
)
w

| . ]
: \\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ AEVRRRRARARRAY

\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\‘n

FIGURA 14.1




XUV AUV AR AR VARAARARDANER ARV R

AUHUERAUEARNAAVRNURAARA AU RAUAUU U UUUU AR EUEEUUU AR TRUUARAR RN

Bl 3* Ssemana

IUTRURUNHAAAATRANEARATUVERECERARATRERUVERERTRUTR RN ARRONONNY

AL AAUEAU UL LU ERA A A AR AR AEEUER TR ETERRR AR

AAAUAALLAALTEULEAAAEA VLU AAEUEA AU R AREUURAUEAA U RRRA VAR VAR AR RARAR AR

2* Semana

Paciente

31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44

SEMANAL E INDIVIDUALIZADA

1* Semana

madicacion

ANUARATAARRVAARIAARN \'\\\'\'\‘..\"-‘\'\\\\\\ AR

N
Ll
e
Z
L
2
N
o
O
o
Z
O
S,
<
O
0
LUl
=

g \\\\\\\\\\.\"'\\'\\\'\'\\‘.\"-.'\\\‘\\\\\.\\\\\\\\\\\\\\\\

! )
‘.\‘\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\'\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ AR
e e——

SUAVAALLTAARVARANNY
— m—

B inicial

23 24 25 26 27 28 29 30

EVOLUCION

FIGURA 14.2




RFINAS POR PACIENTES

B-ENDO

UALIZADA

0
2>
o
<
1
_|
<C
p
<
=
ul
/p
Z
O
O
-l
wl
O
>
Ll

ARAAAUTRATNHALERRRRR IR AR RARRURARRARAARARARARA R
NVARVARAARNS \\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\'\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ IARERRERAY

A TS AARARA TR AR AAAAAARARAIMIN ALY

AUTRRAAAAEVARRAARATRRAEANARARY

EEEEVANAAA ALV

ANRLULAUTAAE TR AR (ALRRRANIAR AN

Z
Z
z
Z
Z

\\\\\'\\\\\‘\\\\\\\\\\".\\\\I‘.\\'\\\\l\'\\\\\\\\\\'

g 3 4 8 6 7 8 910111213141516171819202122

Paciente

BB 3* Semana

2* Semana

1* Semana

S \niciai

FIGURA 15




TABLA XI

VALORES INICIALES VALORES FINALES
EAV CM B-E C

10 28
10 24
10 30
10 34
10 24
10 38
10 19
10 26
10 14
10 14
0 15
10 20
10 38
10 35
10 25
10 27
10 20
10 585
10 35
10 41
10 55
10 27
10

10

10

10

10

10

10

B-®

wmqmmthHg
o

el el ol
[N S
(=N =]

€0 0O = ¥ = = €O GO GO = O) €O > = 0O 0 X
=

O = b= O) =
(=N =N =] oo

= OO = 0O k= O =
o o ©

10
12
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
3l
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44




(P<0,001 en todos)
FINALES

T HHN

(9]

EAVs, CM y B-END.

2,
L
-
<
P
L
>
)
L
B
=
>
<
N
Q
<
E
=3
9P
LU
as

FIGURA 16




Ll YHNO13

odwell

(6=U)BUBWIOS o€ (EE-U)BUBWOS ¢ (Yysu)BuBWOS o  (VY=U)IBIOI
| 1 1 1

/5 W7

- (soseo §0] SOpa} ue 1L00'0>d)
Sadv IVNSIA-ODOTVNY VIVOS3
f. .m wO._.D.dme<wmIO|_<> .IOJOD._m_n_n_(Q_me_._.Z_




gL vydNOId

odwell
(6=U)Weg £ (ECsU)' WS & (Py=u)woes (vysu)ieldoiul

vL'0

(L = 8 SAV3) JAVd
HO104d 13a avaiSN3LNI




6l vuNoIid

odwel )
BUBWOS & BUBWOS @ euUBwWasS .l

feiou|

| |

(sOSeo SO| SOpO} ud 1L00'0>d)
(Jeuewas UQIOBOIPAW |043u0)) O

SODISADTYNY 3 OWNSNOO




02 VHNOId

OdW3ilL
BUBWOS £ BUBWOS 2 BUBWAS .}

lejotu]
|

seA|jeoijiubis ‘L00°0>d & R 2 ‘(2'0°d)
geA1}BO1jIUBI® OU 8B|0UBIS}|P BUBWSES =

SYNVINIS HOd SYNIJHOAN3-d

£




2 vaNold

OdN3ll

BUBWOS +f BUBWAS +O euBWaS IVIOINI
| | | 1

1St

JaON3-9

(JON3-9) SeAljejas seuyiopus-g
SITVYNVINIS SVYNIJHOAN3-4¢




aN3-9 —— WO —+— A3 —

odwel]

BUBWOS,:E BUBWOS,C BUBWOS,l |eioiu|

1

vdnNoli

TYNVYW3IS NOIONTOAS
IQN3-9 A (OL/1)IND “IAV3




' £2 vdn®old

S0°0 >d = JON3-8
1’0 >d = JAV3

soue 09 « 7= soue 09 ° IR

JaN3-9 N3

SONV 09¢< A 09>
ava3a A JanN3-9 AV3




¥ vunold

sesoln @  SOVOIEA [

JQN3-9 Av3

89't

OX3S A JAN3-9 AV




92 vHNoOld

soonooseN ONEE@ s°°n9e%eN

JON3-9 INV3

A

wOO_-._.OOm_<Z A JAN3-9 AV

m.




92 vunNodid

$'0 >d = AON3-8
€0 °d = IAV3

02¢< A 02-0S ‘04>
Ml 3 JAN3-9 IAV3




L2 vHNOId

1’0 >d = JON3-9
€0 >d = JAV3

TVHIOSIA A ODIDTVHNIN ‘03SO
HO104d 34 Odil A ICN3-9 “IAV3




82 vuNolid

€0 >d = JON3-9
€0 >d = JIAV3

28T €8l

g < IAV3 ‘8 > IAV3 '8 = IAV3
reol AV3 A JaN3-9 AV




r=0.538
B-ENDr = 1.006+ (EAVr) -0.4642




DISEUSTON




DISCUSION

1.-PLANTEAMIENTO GENERAL

Existe un general consenso en admitir, que a 1lo

largo de la historia natural de un céncer, el dolor

crénico afecta a la mayoria de pacientes con enfermedad
avanzada,

representando uno de los factores gque mnis
deteriora la calidad de vida (QL) de los enfermos,
sobre todo en las fases terminales de la enfermedad
(189). La idea de que el céncer en su etapa avanzada se
caracteriza porque conduce al paciente de manera
" inexorable a la muerte en medio de grandes dolores, es
asumida por la mayoria de los médicos y por la
poblaci6én en general, Y ello por simples (y védlidas)

razones vivenciales propias o de sus pacientes Y

familiares.

si bién, 1la irreversibilidad de la enfermedad
abandonada a su propia evolucién, es una de las

caracteristicas biol6égicas, que definen un céncer los

médicos que seé dedican preferente O exclusivamente al

1
manejo de estos pacientes, han podido constatar que €

dolor no es un sintoma ~obligado®, de forma constante

. Por
en la evolucién clénica de los enfermos con céncer

8
ello Y abandonando nociones aprioristicas s6lo basada

1levado
en experiencias u opiniones personales, se han
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a cabo documentad
as encuestas encami
la

Prevalencia del
dolor crénico
en la enfermedad

neoplésica.

Los diversos estudios (190,191),

han permitido

d
emostrar que el dolor crénico, que altere de
una

manera significativa la calidad de vida de los enfermos
(QL) y que requiera actuaciones médicas para su control

sintomético, independiente de las medidas

antitumcrales:

a) Afecta al 50-70% de todos los pacientes con
céncer, con independencia de su situacién clinica

evolutiva.

b) La frecuencia de aparicién del sintoma esta
asociada a eufermedad avanzada. 70% de sindrome

doloroso en enfermedad avanzada versus 308 en

enfermedad limitada.

c) La localizacién de la enfermedad tumoral, ejerce

asimismo influencia en la frecuencia de presentacidn

del sindrome doloroso, asi como en las caracteristicas

clinicas del dolor. Asi por ejernlo, e8 particnlarnante

el dolor en tumores oseos primitivos

frecuente
metastésicos, el dolor asociado a comprension radicular

es de caracter neuritico, etc.
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En
cualquier caso, y desde hace afios,

del
sindrome doloroso crénico en una u otra etapa de 1
a

e
nfermedad cancerosa, de forma que la intuitiva rocién

clinica y popular de la asociacién céncer y dolor ro

resultsé totalmente desproporcionada.

Pero la importancia del sindrome doloroso asociado
al céncer, no s6lo esta relacionada con su elevada
frecuencia, sino por otra serie de razones mis O menos

facilmente objetivables, pero que sin duda son reales.

As{ resulta de gran significado, que el dolor y el
sufrimiento que padecen los cCancerosos, ejerce un gran
impacto biolégico y psicolégico en estos enfermos y en
sus familias, de forma que ocasiona una importante
interferencia en 8su actividad habitual y en el

desarrollo de una actividad vital habitual (192).

De otra parte, al dolor crénico del paciente

canceroso se asocian constantes Y profundas

modificaciones de la personalj.dad que, de acuerdo con

las observaciones realizadas en distintos centros por

medio de examenes psi.cométri.cos, se configuran en forma

ada neurética, caracterizada por depresion,
1 90% de los

de una tri

hipocondria € histeria, presente en @

g con dolor. Alrededor de un 40% de

pacientes canceroso
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estos pacientes, ademés

de presentar la triada
neurética,

se ven afectados por la llamada triada

psicética, que incluye fenémenos

| paranoicos,
esquizoides y tendencia al aislamiento

(193). En

cualquier caso, las alteraciones psicol6gicas més

corrientes asociadas al dolor canceroso son la ansiedad

y la depresién, a las que se afiade la rabia y la

frustracién poxr el fracaso terapefitico, el

resentimiento hacia la enfermedad y la irritabilidad.

La significacién (TeleolSgica) de 1la sensacién
dolorosa en el ser humano, es objeto de brillantes
especulaciones neurofisiolégicas, psicolégicas,
filos6ficas y hasta éticas, pero restiingiéndonos al
plano elemental del paciente Y del médico es
interpretada certeramente por ambos COmO sefial de
alerta, de disfuncién, anomalia o enfermedad y por ello
motiva al que percibe el dolor a pedir ayuda Yy al
médico a tratar de interpretar el significado de }a

gefial dolorosa como una informacién codificada.

En la situacién concreta de la enfermedad

cancercsa, el dolor se interpreta CcoOmoO signo de

enfermedad activa y 1la ausencia del mismo como de -

gignif jcado opuesto (noci6n que resulta catastré6fica 2

eta
la hora de detectar un tumor en una pa

los
razonablemente precoz, como Ppor desgracia saben
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oncélogos). De manera particular la reaparicién de wun

sindrome doloroso en un paciente con céncer, que

inicialmente sufre un tratamiento especifico

diverso grado de eficacia,

con

se entiende en la mayor

parte de los casos como recaida de la enfermedad,

con

las jimplicaciones pronésticas sombrias que todh

recurrencia tumoral implica.

Es cierto que no toda recaida esta asociada a 1la
aparicién de dolor, ni que un sindrome &lgico en un
paciente con céncer este necesariamente relacionado con
la recaida, pero la asociacién de recaida de un
sindrome doloroso en paciente con céncer y la recaida
de la enfermedad es una consistente coincidencia, de
forma que la pérdida de esperanza en la curacién
después de una inicial etapa de confiansza, resulta

catastr6fica para la estabilidad emocional del

paciente.

Algunos autores han acufiado el término de “"Dolor
total" (86), para designar el sindrome doloroso que

aparece al paciente con céncer y que es interpretado

como pérdida de esperanza en ja curacién, es decir

muerte cercana por 1la enfermedad.  Esta compleja

les
sintomatologia implica elementos:? Fisicos, MentaleS,

Sociales Y gspirituales.




La entidad clinica denominada "Dolor Total"

de una
manera més o menos afortunada designa a un grupo muy

numeroso de enfermos cancerosos habitualmente en etapa

avanzada de la enfermedad, con sindrome doloroso

acusado, fenémenos depresivos y un trastorno emocional

tan profundo que genera una incapacidad para llevar una

minima actividad vital ordinaria, convivencia social o

familiar. Llamese de una forma u otra (X. Gomes Bastite
denomina a esta fase de enfermedad terminal, Enfermedad
de Progresién Lenta ,194) una elevada proporcién de los
pacientes atendidos por padecer céncer pasarén por esta
etapa, extraordinariamente penosa para el enfermo, su

familia y el equipo sanitario que le atiende.

La atencién completa de los enfermos en esta etapa
de enfermedad exige unas medidas muy simples, pero que
deben ser llevadas a cabo por un personal muy entrenado
y formando un equipo complejo. Los Hospices son el
modelo Anglosajén para la atencién de estos enfermos en
Instituciones (195). Las UNIDADES DE TERMINALES son la
respuesta organizativa que los Hospitales Generales con
Servicios de Oncologia han disefiado. En nuestro pais

tienen una apreciable experiencia los funcionantes en

el Hospital del Rocio en Sevilla, Marques de

valdecillas en santander y Centro Regional de Oncologia

en La Corufia.




En
ausencia de disponer de recursos
u

..

al
paciente canceroso avanzado, generalmente con dol
or,

el control del dolor resulta imperativo

Todas las razones anteriormente invocadas

justifican la prioridad que thoy alcanza la

identificacién de un correcto método terapefitico, que
permita controlar el dolor en los pacientes con céncer
avanzado. En estas circunitancias, el dolor es
degradante para la dignidad del enfermo, carece de
valor su mensaje de alerta y parece, que la més noble
contribucién que un médico puede hacer al pacisnte que
no puede curar, es mitigarle todos los sufrimientos que

humanamente sea posible.

El problema fundamental que ain se presenta hoy es
que sabemos que atn no se ha identificado un
tratamiento para el dolor que sea eficaz, atéxico,

econ6mico, de duracién prolongada Yy facil de

administrar.

La analgesia oral farmacolégica geria el recurso

terapefitico que mis se ajustaria a las anteriores

condiciones, pero las drogas de las que hoy disponemos

son teficaces?, (Atéxicas?, leconémicas?, ide

pro longado ef ecto?.




E
n la introduccién de este trabajo se ha descrit
o

con
razonable detenimiento las alternativ
as

terapedticas convencionales al uso.

Asimismo nos
extendimos sobre los principios de 1la AcCP Y

: sus
aplicaciones analgésicas.

La ACP, wuna intervencién de intencionalidad
terapelitica de la Medicina Tradicional China,

caracterizada por:

1-Asociacién consistente entre la maniocbra y el

efecto.

2-Ausencia de explicacién inteligible del
mecanismo de accién, desde nuestra 6ptica. Uno de los
efectos terapeliticos més importantes, reproducidos y
usados es el efecto analgésico. Respecto al mecanismo
de acci6n analgésico de la ACP en la Medicina

Occidental se barajan dos hipétesis:

+ NEURAL: produciendo un refuerzo de las barreras

existentes en 108 distintos escalones del sistema

nervioso, evitando 1la transmisién de 1la gensacion

gstos fenbaenos pueden producirse en
periférico,

dolorosa (160).

cuatro niveles del Sistema Nervioso:

reticular, talémico ¥ cortical.
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E
8to es explicable por el GATE-CCNTROL SISTEM o

TE
ORIA DEL CONTROL DB COMPUERTA DE MELZACK Y WALL (32
—e————— e AL 1 NALL ’

1
67, 168). A nivel cortical la ACP actuaria por el

mecanismo denominado CENTRAL TRIGGER CONTROL, aunque no
e — ——————— e—

ejerc2 un papel primordial en la analgesia por ACP
(169).

*NEUROHUMORAL: Aumentando el nivel de los péptidos
opiaceos endb6genos, como corroboran mGltiples trabajos:
Bossy (160), Mayer (170, 171), Sandford (172),
Ehrenpreis-S (173), Yang M.M. (174), Bossut D.F. (175),
Malven (176) y otros.

Cualquiera gque sea el efecto terapetitico de la
ACP, s6lo merece la pena emprender una investigacién de
envergadura para afrontar el apartado 2, si el apartado

1 es real.

Parece razonable disefiar una secuencia

metodolégica de pasos en la investigacién clinica,

consistente en:
a) Detectar el efecto terapettico de la maniobra

ACP.

b) si 1o hay ., jdentificar los factores asociados a

la probabilidad significativa de). efecto.
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C) Si las dos premisas son vélidas, estudiar el
mecanismo de accién.

En el presente trabajo se ha tratado de afrontar

un problema frecuente, grave e invalidante, el sindrome

doloroso crénico del paciente con céncer, evento
clinico presente de manera especial en los enfermos

cancerosos en etapa avanzada de la enfermedad.

El recurso terapefitico que hemos querido testar es
la ACP. La eleccién del medio terapeltico no es

gratuita, ya que cuando menos:

+ Hay evidencias de este efecto, por autores

occidentales (32, 160, 167, 168, 169, 170 a 176).

+ Hay evidencias documentadas de la atoxicidad de

la ACP, por autores occidentales.

+ Hay evidencias de que la ACP altera la B-
rimer
Endorfinas (160, 170 a 176) y esto permite un P

el efecto
soporte endocrinobiolégico para explicar

terapefitico.




De acuerdo a la metodologia cientifica que parece

adaptarse al estudio de determinadas

propiedades
terapetiticas de la ACP,

hecha la eleccién del modelo
biolégico:

Enfermo de céncer avanzado con dolor,

control del dolor-Acupuntura, en este trabajo se ha

tratado de validar los pasos a y b de 1la secuencia

metodolégica propuesta, es decir:

a) Detectar de forma inequivoca (estadisticamente
consistente), la asociacién de analgesia en estos

enfermos tras maniobras de ACP.

bj Identificar los factores clinicos asociados a
la ocurrencia del fenémeno analgésico de ACP en estos

pacientes.




MODELO BIOLOGICO Y METODOLOGIA

MODELO BIOLOGICO

El modelo biolégico deli estudio que hemos adoptado

es el mids simple y mejor adaptado a las propuestas del

mismo.

a) Los SUJETOS HUMANOS son un grupo homogeneo
respecto a la condicibn clinica que presentan:
Pacientes afectos de céncer (histolégicamente probado)
en etapa avanzada, en los que las posibilidades de
curacién real de la enfermedad no existen, siendo
objeto al momento de su estudio de tratamientos
oncolégicos  activos tendentes a incrementar la
supervivencia © controlar algunos sintomas penosos.

Esta agrupacién evolutiva de los pacientes es vAlida y

tiene.consistencia real.

Por encima de las diferencias de tipo histolégico,

localizacién de la enfermedad, condiciones iniciales

del paciente, tratamientos recibidos, etc, la situacién

(irreversible) de la enfermedad

disipa 128

avanzada ©O preterminal

es un factor ‘homogeneizador' que

linicas asociadas al tumor o al huesped ce

a enla enfermedad en etapas menos

diferencias o

enorme importanci
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avanzadas (196).

Desde una 6ptica nosol6gica resulta mis ajustado a

la realidad clinica (evolutiva y terapetitica incluso)

considerar comunes los problemas que afectan a una

mujer con céncer de mama diseminado en huesos e higado
Yy @ un hombre con céncer de pulmén e idénticas
metéstasis, que separar ambos casos clinicos porque uno
es var6n y otro hembra, uno adenocarcinoma de mama,
otro céncer epidermoide de bronquio, etc. Probablemente
el manejo terapeitico (paliativo) serd comn en ambos
pacientes, y la evolucién presumible (letal en breve

intervalo de tiempo) similar.

La situacién de enfermedad avangada o preterminal
o de enfermedad en progresién lenta (EPL) designa a
esta importante fraccién de enfermos con céncer
(cualquiera que sea su tipo histolégico inicial), toda
vez Qque esta entidad clinica tiene un origen evolutivo

no histopatolégico (X. Gomez paptiste, 194).

Todos 1los enfermos en esta situacién clinica

s
tenfan dolor intenso que requeria medidas activa

farmacolégicas continuas para intentar atenuarlo.




Las dos caracteristicas clinicas que definen a los
enfermos,

enfermedad avanzada con escasa supervivencia

Y dolor continuo con exigencia de medidas analgésicas,

nos permiten tener una poblacién razonablemente

homogenea, en la que deseamos probar la eficacia

analgésica de un recurso no convencional, la ACP.

b)El RECURSO TERAPEUTICO ACP, tiene un efecto

analgésico razonablemente probado en el céncer y otras
enfermedades (32, 160, 167 a 176) y constituye una
intervenci6én médica, cuyo mecanismo de accién
analgésica no es aGn definitivamente conocido y su

potencia terapettica tampoco adecuadamente medida.

En forma condensada el estudio incluye: Una
poblacién de enfermos con cédncer y dolor, clinico-
evolutivamznte homogenea y un recurso terapefitico no
convencional, 1la ACP, cuyo efecto analgésico es
necesario demostrar, asi como las caracteristicas

clinicas asociadas a este efecto, s8i es que puede ser

demostrado.




~ VARIABLES A MEDIR:

A pesrar de la pretendida simplicidad de). modelo

bioldégico sometido a estudio, la metodologia adecuada a

la resolucién de las hip6tesis planteadas

enorme dificultad,

resulta de
toda vez el carécter subjetivo del

fen6meno nuclear, cuyas variaciones se desean medir, el

dolor.

Estudiar un fen6émeno continuo (sensacitn dolorosa)
y subjetivo, aplicando metodologias de ciencias
ampiricas, que deben manipular datos numéricos
derivados de las medidas, ha sido hasta recientes afios

\n problema sin solucién.

Por una intervencién externa, un dolor puede
desaparecer, atenuarse O nO modificarse, pero salvo las
situaciones presencia/ausencia de dolor de caracter

binario, las otras situaciones intermedias demandan la

aplicacién de un instrumento de medida que permita

objetivizar la intensidad del fenémeno doloroso. En

caso opuesto, los estudios de los analgésicos careceré

i t
de caracteristicas que permitan su tratamiento

metodolégico convencional.




Las ciencias

psicosociales y de 1la conducta
(Psicologia) han debido hacer frente a este desafio
r

pués de alguna manera se ha de medir la depresién, 1la
tristeza, la incapacidad para moverse o trabajar y otra

serie de términos que hacen referencia a emociones o

sentimientos subjetivos, pero reales.

La adopcifén como técnica psicométrica de la Escala
Andlogo-Visual (EAV) ha supuesto disponer de un

instrumento de medida razonablemente preciso que
permite “"traducir" a escala numérica la intensidad

subjetiva de algunos fenémenos biol6gicos, el dolor

entre ellos (197).

Las EAV, cuya descripcién ha sido llevada a cabo
en secciones precedentes de este trabajo, requieren
algunas validaciones que permitan asegurar, dentro de
limites razonables, la reproductibilidad de la medida.
Las validaciones son de orden interno o externo al test
o EAV en particular. La validacién interna més com@in
consiste en la repeticién de la medida al mismo

individuo por dos experimentadores ¢ “erentes, usando

jdéntica EAV.

1
Las variaciones de las medidas mGltiples, si e

lacién
significativas (198). pebe existir corre

241




detectada mediante regresién lineal simple

Hntre 1
medidas de las i

parejas de experimentadores (198).

En cualquier caso, y en ello insisten los grupos

de trabajo con mayor experiencia en la utilizacién de

EAV (199), tan importante como utilizar una regla (EAV)

Cuya validaci6n sea generalmente aceptada, es que el

experimentador autovalide con su material la EAV gque

utilice en su experimento.

En nuestro trabajo hemos utilizado la EAV més
comGn (144,148,149) que consiste en hacer sefialar al
paciente un punto de una recta de 10 cm de longitud, en
lo que estima el propio paciente es de intenso su
dolor, explicandole al sujeto que la extremidad
izquierda (0), es ausencia de dolor y la derecha (10),
el dolor mis intensc que jamés haya recordado padecer.

La validacién interna de nuestra EAV, se realizé
por dos componentes del equipo del Servicio de RT Y
Oncologia, el autor del trabajo y otro médico que

desconocia por completo los resultados y la progresién

del trabajo.

ten en un intervalo de tiempo de 2
con objeto

Los test se repi

a 3 horas en pacientes no tratados con ACP,
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de que la analgesia farmacolégica o la propia evolucién

del dolor crénico de los enfermos produzca alteraciones
temporales y de otra parte atenuar el factor que

significa para todo paciente saberse sometido a una

terapeiitica especial.

De acuerdo a los controles habituales requeridos
para vuna EAV que mide la intensidad del dolor (198),
parece razonable admitir, que a nuestro instrumento de
medida, le podia ser conferido un grado de precisién

util a los propésitos del estudio.




VARIABLES A DIR:
2.-LAS B-ENDORFINAS

Sobre la metodologia del test usado en la medida

de los niveles plasmiticos de las B-Endorfinas nada se

discute en este trabajo, toda vez que la técnica usada

(Allégro, Nichols 1Institute) goza de todas las

garantias de control que la hacen de preferencia para
la medida de las hormonas. De otra parte en anteriores
trabajos se ha discutido con extensi6n la precisibén de
este método (200,201).

VARIABLE A MEDIR:
3.-CONTROL MEDICACION

por la estructuracién del experimento que més
adelante se discute, la analgesia farmacolégica nunca
fue suprimida a un paciente, PoOT razén diferente a la
desaparicién real del dolor, en consecuencia si un

paciente requiere dosis de analgesia farmacolégica para

controlar su dolor y una actuacién antidlgica sumatoria

como la ACP, hace disminuir el consumo de drogas, para

conseguir igual nivel de analgesia, parece util medir

de alguna manera las alteraciones del consumo de drogas

analgésicas, cuando las haya.
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En nuestro estudio en particular, hemos adoptado

unos valores arbitrarios, para designar las variaciones

mds comunes en el consumo,

que han sido previamente

explicitadas. La finica razén de adoptar nuestra escala

de valores resulta de criterios pragmiticos. ILa
determinacién de variaciones en el consumo posolégico

estricto, resulta poco menos que imposible de

registrar, y ello es un hecho que puede ser contactado

por cualquier médico o ITS que tenga una elemental

experiencia de préctica hospitalaria.

No tenemos razones de otro orden para la
elaboracién de la escala de valores usados, Yy por ello
y en ausencia de una consistente argumentacién, este ha
sido un parametro menor, gque no forma parte de ningunc
de los resultados importantes recogidos, pero que en

cualquier caso creemos de interes recogerlo.




tPorqué un ensayo como el planteado, semejante a

un ensayo piloto y no otro tipo de ensayo clinico?

Se admite que el metodo m&s potente para permitir
asegurar inequivocamente el efecto analgésico a la ACP,
seria un ensayo clinico controlado convencional (Ensayo
Casos-Control, E.C.C.), formado por dos grupos de
enfermos coh céncer terminal y dolor: uno en el gque los
enfermos son sometidos a manipulacién de ACP y otro sin
manipulacién de ACP (grupos ACP + y ACP -). A ambos
grupos realizarles EAV secuenciales y el resto de las
medidas que se estimen oportunos (202 a 204). No

obstante nosotros hemos considerado que:

1.- El ensayo piloto en Oncologia (Fase I y Fase
I1), precede al Fase III (tipo E.C.C.). No ha lugazr a |
Fase 1III, si previamente noO hay resultados

consistentes, Fase I Y Fase II (205).

2.- La esperanza de vida de los enfermos listados

es breve, Yya que constituyen un modelo biolégico de

"corta duracién”.




3.- Nuestra poblaci6én esta compuesta por:

- Pacientes con céncer incurable de corta
expectativa de vida.

- Dolor intenso que exige drogas.
- No control del dolor por su tratamiento.

En consecuencia parece una razén de peso, el
empezar el estudio mediante un ensayo piloto, toda ves
que existen otra serie de razones adicionales que

dificultan la realizacién de un E.C.C., tales como el

que:

a) No dar ACP u otra terapia de posible efecto
analgésico a un paciente con dolor no controlado por

drogas, carece de justificacidn cientifica y ética en

un enfermo terminal.

b) Asumiendo un efecto analgésico de la ACP,
disefiar un E.C.C. requiere un elevado nfimero de

enfermos, dJue puede ser calculado de acuerdo a 12

hipbtesis preestablecida, la potencia del ensayo Y el

valor de significatividad exigido en el E.C.C. (valor

ia
de los coeficientes o Y g, Asi rOWe gananc

consultando en

terapeitica esperada con la ACP) (205).
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las tablas apropiadas al efecto, por ejemplo
r

para
Probar una hip6tesis que establece una capacidad de 1la

ACP de reducir el dolor un 30% del dolor basal, se
!

requieren dos grupos de enfermos similares, uno tratado

con ACP, otro sin tratamiento,

ccmpuestos por més de

si la probabilidad de detectar
este efecto la situan en el 80% (0.8 B),

400 casos cada grupo,

con un nivel
ae confianza del P<0.05.

Asi pués, disefiar un experimento como el que se
sugiere, no esta justificado, a menos que la ACP haya
demostrado de forma inequivova su poder analgésico, y
este efectc debe ser estudiado mediante un ensayo

piloto (Ensayo Fase II).

c) Un ensayo clinico controlado en el que la
variable terapetitica es la ACP, obligaria a no
modificar la medicacién, Dbasal de los pacientes,
cualquiera que fuera 1a evolucién del sintoma dolor Yy
ello en la poblacién sometida a estudio (enfermedad

incurable) es dificilmente oportuno.

parece pués, deseable cientifica ¥y eticamente un

H
ensayo piloto como el nuastro, planteado de forma que

*Todos los enfermos que presentan dolor

248




la
posible existencia de una fraccién sionificativa de

pacientes en los que disminuye el dolor, de manera

estadisticamente consistente. En caso de respuest
sta

afi R
irmativa se daria lugar al planteamiento de futuros

estudios.

En nuestro modelo se barajan dos ordenes de

fenémenos asociados para corroborar la hipStesis del

trabajo:

a) La variacién del consumo de drogas

analgésicas.

b) La medicién de un indice biolégico de los

fenémenos analgésicos a nivel central, la determinacién

plasmitica de las pg-Endorfinas.

En lo que respecta al aspecto cuantitativo del

recurso terapettico, es decir "LA DOSIS DE ACP",

aceptamosg de acuerdo con nuestro método biolégico

habitual, Qque la dosis de analgésico puede ser

expresada COmO producto de concentracién X tiempo de

droga, y mediante este parametro establecer 1la
correlacién dosis-efecto adecuado. Con 1la ACP nos

encontramos con un serio problema.




Como medir la dosis de ACP, es

algo que hasta el
momento no ha sido resuelto por los timidos ensayos que

en Occidente se han realizado. En cualquier caso y

hasta que este asunto sea determinado, no tenemos mejor
unidad de medida que el N2 de identicas sesiones, en lo

referente a su duracién |, puntos estimulados e

intensidac de la electroestimulacién. Es decir 1lo

razonable ser&8 el minimc de idénticas sesiones

utilizadas en cada paciente.

En cualquier caso y conscientes de la limitacién
de esta definici6én, pareceria mis oportuno como se ha
hecho en el trabajo, para mis enfasis en la intercsidad
del efecto analgésico en relaci6én a una dosis de ACP

gsimilar, que variando la dosis de ACP.




II1I.-DISCUSION DE LOS RESULTADOS

En forma resumida, los resultados m&s relevantes

que hemos obtenido y que nos permiten establecer un

orden 16gico de discusién son:

a) Validacién interna de la EAV (regla de medida),

mediante una correlaci6én altamente significativa (fig.
10).

b) Hay una diferencia de la intensidad del dolor,
inequivoca, entre los enfermos que sometidos a ACP se

les mide el EAVi y EAVE (EAV inicial y EAV final).

Las medias son EAVi = 8 y EAVE = 3,70, y esta
diferencia (reducci6n del dolor) es estadisticamente

~ignificativa para una P< 0.001.

c) En lo que respecta al CM (Consuuno de
Medicaci6n), éste desciende, registrandose unas medias

de CMi = 10 y CMf = g8.4. Valores que son igualmente

significativos para una P< C.001.

d) En los que respecta a las p-Endorfinas, existen

i ' -Ei
igualmente diferencias signiflcativas entre las B

i . /ml
(media de 28.82 pg/ml) ¥ p-Ef (media de 43.5 pg/ml).

con una P< 0.001. -




=
) Igualmente existe una correlacién entre 1la

disminucién del EAVr Y el aumento de las B-ENDr
r

e
puede %

ser expresado mediante una regresién no lineal
(fig 29).

La hip6tesis nuclear de nuestro trabajo,

demostrar de forma razonablemente vidlida, el efecto

analgésico de la manipulacién convencional de ACP, en

pacientes cancerosos en etapa incurable y con dolor

intenso, que exige control farmacolégico.

En nuestra opini6én , la reflexi6n derivada del
examen atento de los resultados, tal como los hemos
presentado en forma resumida, nos permite aceptar que
hay indicios més que razonables, para poder atribuir 2
la ACP un claro efecto analgésico, en el modelo
biol6égico por nosotros estudiado, que puede asimilarse
a un Ensayo Piloto o en Fase II, aunque por las
caracteristicas de 1°s pacientes, la manipulacién
terapefitica objeto de estudio (ACP) Y el efecto
terapefitico (dolor subjetivo), necesita una particular
metodologia, bastante mas complicada que los Ensayos
pase 1I, destinada a detectar algn tipo de efecto

antitumoral del tratamiento objeto de estudio.




Existen
numerosas refe
rencias gue
apoyan -

hipétesi
pbtesis del efecto analgésico de la ACP en c&
otras o

patologias que cursan con dolo: Esto ha sid
sido

documentac> por Wogralik (179),

Alvarez Simo (181),

Ta
ure (186), Brunet y Grenier (206), Fugnaire y Dufour

2
(207), Niboyet (208), Eernard Lefevre (209), entre

otros.

N .sotros creemcs que lo m'3 destacable del
prescnte trabajo, es que la metodologia usada, permite
garantizar de una manera mis contundente, el efecto

analgésico de ia ACP ya detectado.

En efecto, en la gran mayoria de los trabajos
consultados sobre la accifn analgésica de la ACP, no
hay instrumer de redida objetivo ¥y digitalizable del
‘slor, es decir la EAV, que con todas las reservas,
constituye el dnico instrumento de medida real del que
se dispone para cuantificar fen6menos de biolégicos
subjetivos. Han gido los psic6logos Y psicometristas
los que han in -orporado a su trabajo habitual los EAV
test con respuesta mdltiple puntuable

y/o los

numericamente Ppor el corrector (138). por desgracia,

los expertos en ACP no suelen manejar las técnicas

psicométricas con la soltura que las agujas de puntura.




-2? ?tra parte esto es explicable, el hecho de que

en Oncologia,

se haya prestado atencién creciente en

los Gltimos afios a estos instrumentos, se debe a que el

dolor, 1la tolerancia a QT, a RT, la calidad de vida de

los enfermos con céncer, son temas de gran interes en

la actualidad, toda vez que después de un innegable

progreso en el control del céncer en general, ea los

Gltimos 10 afos no hay avances significativos en este
sentido, y el interes del onc6logo se dirige a
identificar el remedio que con adecuadas garantias
terapetiticas, altere menos la calidad de vida del
paciente. Es decir, ha habido progresos en ganancia de

vida (supervivencia) del enfermo con céncer, ahora la

preocupacién estriba en como es la vida ganada.

No es menos cierto, gque los psic6logos y otros
expertos en Ciencias Psicosociales, han elegido al
paciente con cancer como un modelo muy apropiado al
desarrollo de su ciencia.

Por otras razones, en Oncologia se han
incorporado con creciente interes, las técnicas que
ficar los fenbémenos clinico-biolégicos

permiten cuan.

subjecivos.




Para nosotros resulta destacable que el efecto

analgésico, haya sido observado mediante comparacién de

medidas, con el instrumento més adecuado, la EAV

(143,149) y que nuestra propia EAV,

haya sufrido un
control interno de validacién, lo que confiere un valor

adicional a los resultados.

La reduccién de la intensidad del dolor ha sido
muy acusada, la media de la EAV final es inferior al
50% de la EAV inicial, y esta diferencia no s6lo
resulta muy significativa, sino que tiene un sentido
clinico real importante, que sin duda debe ser
explorado para tratar de correlacionarlo con la

variable terapefitica, la "DOSIS DE ACP".

Como previamente se ha comentadso, no es posible
establecer una posis de ACP de acuerdo a las
convencionales unidades de medida, como para un recurso
terapefitico farmacolégico © f{sico (radiaciones). sélo
el nimero de jdénticas sesiones puede ser la variable
que puede  ser explorada. En este sentido la

pibliografia no aporta datos (166,180) Qque permitan

establecer una relacién "Dosis de ACP-analgesia®.




En
nuestra experiencia, parece detectarse una zona

de crecimiento del efecto analgésico respecto al ntmero

de sesiones de ACP. Asi la media de las EAV se va

reduciendo conforme aumenta el nimero de sesioned. La
EAv inicial es 8, la EAVde la 12 semana (tres

sesiones) es 5.91, la de la 2% semana (seis sesiones)

es 3.73 y la de la 3% semana (nueve sesicnes) es 2.18.

No obstante, el efecto analgésico cuando aparece es

répido, toda vez que el descenso midyor de la EAV en la

12 semana asistiendose casi a mn plateau (fig.7).

El estudio estadistico demuestra que las
diferencias de EAVi y EAV 1% semana resulta

significativo

En cualquier caso es posible que con la
manipulacién de ACP, el efecto analgésico, siga un
modelo de respuesta mis parecido a la relacién todo-
nada, qQque a una tipica relacibn dosis-efecto. No
obstante, 1la bibliografia consultada no permite hacer
consistente esta especulacién. Probablemente 8e€
necesite emprender otras investigaciones, en pacientes

con dolor cuya enfermedad pasal permita larga

cién
supervivencia, con objeto de encontrar alguna rela

ecto
de la Dosis (n2 de gesiones) de ACP Y el ef

analgésico.




Precisamente, la

reducida sobrevida de los

aci
paclientes que fueron sometidos a estudio en nuestro

t
rabajo, tampoco ha permitido medir la duracién del

efecto analgésico, cuando éste era potente. No debemos

olvidar, que entre las propiedades a reclamar a un

remedio analgésico ideai, se encuentra un prolongado

efecto, 8i se empla para tratar el dolor crénico. Son

igualmente necesarios estudios en este sentido.

En esta linea de argumentacién, creemos también,
que supone una aportacién original en nuestro trabajo,
la serie de medidas y controles que tratan de apoyar
los resultados, que detecta nuestra escala nuclear de

medida, la EAV. En tal sentido:

*# Resulta un argumento indirecto interesante la
evoluci6én del Consumo de Medicamentos (CM) en nuestros
enfermos, toda vez que en nuestro ensayo por ragones

&éticas previamente discutidas, 1la Gnica raz6én para

suprimir la analgesia farmacolégica, era la remisién

total del dolor.

Con las limitaciones derivadas de la arbitrariedad

de la escala elegida para puntuar las evoluciones del

i los
consumo, éste desciende de la misma manera que

la
valores de la EAV. Cremos que el hecho de

a de las diferencias de CMi (Consumo de

significanci

257




Medicamentos i i
nicial) y CMf (Consum
0 de Medicam
¢inal), entos

debe observarse criticamente,

en razén de la

escala interna del ensayo, resulta mis valorable a

nuestro juicio

el descenso medido del consumo

analgésico, que de alguna manera da consistencia a los

resultados de las medidas seriadas de las EAV.

Las variaciones del CM sufren reducciones

paralelas a los valores de EAV de acuerdo a la duracién

del tratamiento {fig. 22) y adolecemos de igual falta

de explicaci6én para el fenbémeno.

*+ El incremento de los niveles séricos de B-
Endorfinas, en los pacientes que sufren medidas
seriadas de las hormonas, guarda para nosotros cierta
importancia, Yya due puede ser interpretado como
expresién neurohumoral de un efecto analgésico, que no
puede ser adscrito a la analgesia farmacolégica, ya que
esta reduccién posolégica en el curso del tratamiento
con ACP, en consecuencia habria de ser relacionado con

la ACP o con una espontanea Yy aleatoria liberacién de

los péptidos (esto iltimo es poco probable) .

pe octra parte, resultados en este sentidc, han

sido descritos. Se ha demostrado estrecha relacién

. i 1
entre el aumento de p-Endorfinas Y la disminucion de

nta por
dolor trés tratamierto con ACP, como se docume po




Boss
Y (160), Mayer (170,171), Ssandford (172)
!

E :
hrenpreis-s (173), Yang M.M. (174), Bossut (175) Y

Malven (176).

Nuestros

resultados se encuentran en esta linea,

aunque sabemos que no es procedente comparar la tasa de

elevacién de unos trabajos respecto a otros, o al

nuestro. Las diferencias metodol6gicas en la
determinacién de p-Endorfinas, el tipo de enfermos

tratados y sobre todo la duracifén del mismo, son tan

impcrtantes que se oponen a tal comparacién.

La evolucién de los niveles de B-Endorfinas en el
curso del tratamiento es andloga (en sentido inverso) a
la experimentada por EAV y CM, es decir progresivo
crecimiento de los péptidos opiaceos, aunque més
acusado de 13 a 23 semana. Tampoco tenemos explicacién

de este fenémeno.

El significado del incremento de las p-Endorfinas
nos hace conferir cierta consistencia y base bioquimica

al efecto analgésico que describimos.

Aunque no e€s el propbsito prioritario de este

i i ecto
trabajo jdentificar los mecanismos de accién del ef

de la ACP, toda vez que el modelo montado esta disefiado
4

i i actividad
para encontrar evidencias inequivocas de
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analgési
gesica. En cualquier caso parece 16gico tratar de

encontrar una explicacién de la analgesia ACP, a
’

través de la modificacién de las B-Endorfinas. En
efecto, igual que sucede en otras situaciones

experimentales (160, 170-176), la analgesia se acompafia

de aumento de las f-Endorfinas. Algo semejante ocurre

en

el experimento de circulacién cruzada de Zhang,

aumentando el umbral doloroso en el segundo conejo al

inyectarle Liquido Cefalorraquideo del primero
(sometido a ACP). (166).

En nuestro casc, hay al menos evidencias de que en
los pacientes a los que se les midié las p-Endorfinas,
el incremento de estas Gltima~, se acompafia de parejo

efecto analgésico.

Naturalmente somos conscientes de que esta medida,

es un paso intermedio que trata de correlacionar el
hecho terapeitico (ACcP), con la analgesia. Sigue

permaneciendo poco o nada claro, como la ACP eleva las

p-Endorfinas. Compete a 108 expertos en Neurofisiologia

Y neuroendocrinologia, la realizacién de las

experimentaciones pertinentes para dilucidar este tema,

que 8e escapa a los planteamientos de un ensayo

clinico.




La cor i
relacién que podemos encontrar entre las

alteraciones de la EAV Y B-Endorfinas

(en sentido
los valores de las primeras se reducen y los

inverso,

d
e las segunda crecen) pueden ser manipulados

matematicamente, de manera que cada paciente con las

dos determinaciones (EAV y p-Endorfinas) al momento

inicial y final tiene dos valores relativos EAVr y B-

ENDr, pudiendo ser representados como un puntc en un

eje de cocrdenadas. La relacién de regesidén que existe

entre tales variaciones (£ig.29), creemos gque es una

raz6n mis para creer que la analgesia medida por la EAV

tiene un soporte neurobioquimico.

Los resultados generales hasta ahora discutidos,
creemos qQue nos permiten tener una razonable certeza,
de un efecto analgésico de la ACP, en los pacientes
terminales de céncer coi dr- .. Si aceptamos esta
premisa, poseemos en  €...0S momentos  recursos
cientificos y éticos para disefiar experimentos tipo
g.c.C., en los que 8ea licito comparar la accién
ACP vs a las de las drogas

analgésica de

convencionalmente usadas, ademas de esclarecer los

puntos atn oscurcs de la relacién posis-Efecto,

duracién de analgesia, etc.

. . 2
Es nuestro proposito, gi conseguimos recaba

ciar el trabajo (y en puena medida

recursos para finan
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nos apoyaremos en éste), disefiar un E.C.C. que

adapte a los enfermos de la Clinica de Oncologia

nuestro Hospital, que contribuya en la medida

nuestras posibilidades, a dar respuesta a algunas

las cuestiones que emanan de este trabajo.




F i &
ACTORES DE INFLUENCIA EN LA ACCION ANALGESICA

Asumiendo como razonablemente demostrado el efecto

anal i
algésico de la ACP en los pacientes en nuestro

estudio incluidos, debe tratar de identificarse el

perfil del ©paciente, con mejor respuesta a esta

manipulacién terapefitica. Esta direccién del estudio

parece tanto més importante, si se considera que en la

situacién clinica del enfermo de céncer incurable y
doloroso, se incluyen algunas variables biol6gicas y
patolégicas de indudable significado clinico, como la
edad, sexo, medidas farmacolégicas adoptadas (uso de
narcéticos o no), expectativa de vida (Indice de

Karnosfky), tipo de dolor e intensidad del mismo.

En tal sentido, se hiz6 una manipulacién
aritmética con la evoluci6én de los parémetros medidos
en cada paciente y se acufian los conceptos de EAVr Y
niveles de PB-ENDr, designando con estos términos el
cociente del valor final respecto al inicial, de cada

una de las medidas llevadas a cabo. En realidad los

cocientes representan el grado de variacién del

parametro medido, como respuesta a la ACP.

Mediante este artificio la accién de la ACP en

un
cada particular paciente puede ser expresada con

r
Gnico namero, el EAVr y/o p-ENDI Y de esa forma, hace
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agrupaci
grupaciones de valores, que definen respuestas de

grupos especificos de pacientes (en

funcién a
parametros biol6gicos) a la ACP.

El andlisis de las agrupaciones de pacientes

estudiados nos ha permitido hacer 1las siguientes

consideraciones:

1.- Respecto al SEXO, no se han encontrado

diferencias significativas entre los dos grupos, ni en

lo que respecta a los valores EAVr, ni a las B-

Endorfinas.

En la bibliografia a nuestra dispoeicién, no hay
estudios al respecto, en consecuencia y hasta que no se
amplie la muestra y/o se disefie un estudio de otra
naturaleza, parece que esta variable no va a influir en

el efecto de la ACP.

2.- En cuanto a la EDAD, los jovenes tienen

una caida de EAVr mayor que los viejos, aunque no es

significativa estadisticamente. Por el contrario los

viejos tienen una B-ENDr superior que los jovenes, que

si es significativa estadisticamente.

Este hecho aparentemente contradictorio, debe ser

tomado, con las siguientes precauciones:
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a) Lo reducido de la muestra.

b) Las diferencias de EAVr de un grupo respeétu al

Ootro no son significativas.

Cc) Que la correlacién esperada entre aumento de -

Endorfinas y disminucién del dolor, es un hecho més
consistente y correlacionable en jovenes que en viejos,
ya que en estos Gltimos, significativos aumentos de p-

Endorfinas, no se correlacionan con efectos analgésicos

similares (210).

Con la edad posiblemente haya una mayor alteracién
en los mecanismos de sintesis, y -obretodo se altera la
metabolizacién, lo que hace que los niveles de §-

Endorfinas aumenten (211).

3.- En cuanto al TIPO DE DOLOR, las
diferencias tanto de EAVr y B-ENDr no sOn

significativas. Aunque hay que destacar:

a) El oseo parece ~ue responde menos a la ACP.

b) La muestra es reducida, por lo que s6lo serian

s ; "
detectables, muy acusados indices de analgesia, QU

tampoco hay raz6n de esperar.




c)

ta  hiikad
bibliografia al r:8pecto no aclara el

asunto,

Par
ece pués, que no hay un tipo de dolor inducido

por cancer, que sea subsidiario de 1a ACP, con
’

particular esperanza de =fecto analgésico

4.- Respecto a la INTENSIDAD DEL DOLOR, 1la
pequefia magnitud de la muestra, no permite realizar
agrupacién dr 'mafio adecuado, situados en torno a la
EAVi =8, son muy dispares los grupos ( 11 casos EAV>8,

25 ca~ - EAV=8 y 8 casos EAV<8).

En cualquier caso, ni la variaci6én del EAVr, ni de

las B-ENDr, resultan significativas.

Probablemente esta asociacién: Intensidad del
dolor-Efecto analgésico, de cualquier medida
terapetitica, deben encontrarse relacionados y ademés de

forma invec<sa, por razones neurofisiolégicas Y

neurofarmacolégicas conocidas (212).

No obstante, debemos pensar que de acuerdo a la

regla medida EAV, también podria esperarse que un

paciente de dolor ™uy acusado sometido 3 ACP,

lmente identificahle la

fcil medir una

expresaria de manera mas faci

analgesia reciic ‘da.  Parece més £
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disminucién de 3 - 4, que de 4 a 2

Sin i
embargo, estas consideraciones no pasan de ser

especu i i
peculaciones que necesitan ulterior corroboracién, en
r

diseilos experimeniLales "ad hoc".

5.- En lo que respecta al CONSUMO DE

NARCOTICOS O NO, el

rapleo de férmacos de accién
central vs los de acci6n periférica podria de forma

indircocta  separar pacientes con dolor més/menos

intenso, segin requieran en principio una analgesia més

O menos potente.

A pesar de ello, no hemos encontrado diferencias
significativas entre estos dos subgrupos de pacientes,
ni en la i1 .ensidad del efecto analgésico, ni en la

elevacién de las p-Endorfinas.

Se puede entender que por encima de las
hipotéticas diferencias de estos dos subgrupos de
pacientes, se encuentra el hecho homogeneizador de que

a pesar del tratamiento analgésico ensayado, el dolor

no es dominado Y ademis es muy intenso (media de

EAVi=8).

Al igral, gue previameate hemos razonado la

a medicacién analgésica

cor 'lusién de no influencia de 1
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previa,

en el efecto de la ACP en estos pacientes,

no
d :
ebe hacerse definitiva hasta que ulteriores estudios

la confinuen.

6.- La expectativa de vida del paciente,

INDICE DE KARNOSFKY, al igual que cualquier escala de

perfomance status, nos permite separar pacientes con

enfermedad incurable, pero con diferentes expectativas

de vida.

Con independencia, de la importancia pronéstica
probada de este indice (196) , los estudios iniciales
de Saunders del S. Cristopher Hospital (Hospice) (195),
ponen de manifiesto una reduccién significativa del
consumo de drogas para lograr analgesia apreciable, a

medida que se acerca el final de estos pacientes.

De acuerdo a esta observacién, que por otra parte,
parece ser asumida de forma empirica, aunque no medida
como en el estudio original, un2 reduccién del IK o 1o
que es igual, de expectativa de vida, deberia inferir
una reducci6én del consumo de analgésicos y/o superior

eficacia de una misma dosis de manipulacién analgésica.

r
Nuestros resultados nO han podido sefiala

separando a los pacientes en los

IK=50-70 e IK>70. Lo que

diferencia alguna,

siguientes subgrupos: TK<70,
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necesariamente, no esta en contradiccién con 1o

esperado, toda vez que:

a) El @estudio es corto en duracién, en
consecuencia insuficiente para detectar el cambio de la

"potencia" del efecto analgésico de la ACP.

b) Las limitaciones inherentes al término

convencional de Dosis, reierida a la ACP.







CONCLUSIONES

La reflexién detenida de los resultados que hemos

obtenido en nuestro trabajo, asi como la discusién que

sobre los mismos hemos realizado, permiten a nuestro

Juicio, formular las siguientes cbnclulionu:

1.- El progreso de la investigacién clinica sobre

fen6menos biol6gicos, que en alguna manera tienen un :
componente = subjetivo, el dolor entre ellos, exige de

unos instrumentos de medida que permitiendo i.neo:pom ;

la propia percepcion del fenémeno por el Z'lnjo.to', a3

expresen los resultados de la nodi.da en uni.ms

cuanti.tativos, de forma que puedan ser suoopti.blu do‘_;

las unipulaciones matemiticas, gque el df.odo

cientifico convencional requiere. Las escalas Andlogo-

Visuales constituyen un método sujeto a validacién

interna y externa en cada nodelo experinental de, "nodo
que se confiire un grado de precis:lén razonahle a los
datos por ellas obtenidos, tal como hemos podido
demostrar en nuestro trabajo. De otra parte, es po’li.ble
asociar a las EAV, otras medidas subjetivas u objetivas

del dolor, gque proporcionan garantias adicionales de

fiabilidad, en el caso de demostrarse consistentes

correlaciones.




2.- Al lado del cuerpo doctrinal de la Medicina

Cientifica Convencional,

existen técnicas y précticas
médicas,

la Acupuntura entre ellas, que en ausencia de

una jinterpretacién biol6gica de acuerdo al modelo

cientifico, pueden ser recursos de interes diagnéstico

O terapeGtico, f6tiles para ayudar al ser humano

enfermo.. Se requiere un esfuerzo de nuestra comunidad

cientifica, aplicando el método de investigacién,
las finalidades de:

con

- Demostrar de forma inequivoca el efecto

biolégico adscrito al procedimiento estudiado.

- Identificar los posibles mecanismos de accién

que expliquen el efecto biol6gico demostrado.

El efecto analgésico de la Acupuntura, s una
propiedad terapefitica de esta manipulacién médica, cuyo
estudio puede llevarse a cabo mediante la metodologia
cientifica habitual, tal como ha sido efectuado en

nuestro trabajo. Esta consideraci6n permite invitar al

ea
disefio de otro tipo de experimentos, cuya finalidad s

descubrir el mecanismo de accién de esta manipulacién

terapefitica.




3.- De acuerdo a los resultados generales de la

evolucién del dolor medido mediante EAV, creemos que

hay indiciocs razonables, como para reconocer un efecto

analgésico consistente y significativo de la Acupuntura

en el control del dolor crénico, no controlado por

analgesia farmzcolégica, que se presenta en pacientes

con céncer avanzado. La duracién del efecto analgésico,
no puede ser establecida con precisién, por la reducida
supervivencia media de los enfermos incluidos en el

grupo.

4.- De acuerdo al modelo biol6gico que en nuestro
trabajo hemos utilizado, 1la reduccién del dolor
detectada debe adcribirse a la Acupnnffm, toda vez que
la cantidad de analgésicos, que los pacientes consumen,
cuando son sometidos a la Acupuntura, se reduce en la
medida que progresa la manipulacién, con paralela
remisién del dolor, cambios evolutivos todos con
significacibn estadistica de sus datos numéricos. En
nuestra opinién, esto justifica la necesidad de disefiar
nuevos estudios de acuerdo al modelo de Ensayo Clinico

lgesia
Controlado doble ciego, Acupuntura versus analg

farmacolégica patrén y/o placebo.




5--
La evolucién de los niveles de 1las

B-

Endo
rfinas, sefiala un 1ncremepto significativo de 1os

mi

las reservas necesarias Y en ausencia de un mecanismo

de acci6én conocido para el efecto analgésico de 1la

Acupuntura, creemos que la medicién de los

neutrotransmisores, debe ser investigada mediante los

adecuados experimentos neurofisiolégicos Y

determinaciones neuroquimicas.

6.- En nuestro estudio, no se ha podido
identificar un perfil de enfermo canceroso avanzado,
que reciba un particular beneficio analgésico con la
Acupuntura, pdr lo que parece razonable aceptar, que la
accién de esta manip;iacién es en principic de carécter
general. No obstante, ulteriores ensayos con nés amplio

ntmero de enfermos, deben ser realizados para confirmar

esta propiedad.

7.- El1 efecto analgésico de la Acupuntura, en los

pacientes con dolor por céncer avanzado, asi como el

carfcter no especifico de dicho efecto, justifican la

necesidad de comenzar nuevos estudios que inserten 1la

Acupuntura como un recurso analgésico mis, dentro del

elenco de los que habitualmente se disponen para el

tratamiento de cualquier tipo de dolor del paciente con

1
céncer, independientemente de la etapa evolutiva de
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tumor o de la intensidad del dolor, con el objetivo de

evaluar la potencia analgésica de la Acupuntura, asf

como el espectro terapefitico de la misma.

8.- Finalmente, creemos que resulta de particular
interes para todos aquellos profesionales que se
dedican a la préctica de la Acupuntura clinica, la
invitaci6én que resulta del presente trabajo, bien sea
para estudiar el efecto analgésico en otras
enfermedades, comc cualquier otro efecto terapefitico
diagnéstico de la Acupuntura. La aplicacién del Método
Cientifico al estudio de la Acupuntura no sélo es

posible, sino deseable.
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