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onsideremos algunas definiciones previamente estable-
cidas por la IASP (Sociedad Internacional para el
Estudio y Tratamiento del dolor)* para familiarizar al
lector con el lenguaje que se utiliza en las clinicas del
dolor.

+ Neuralgia: Dolor en la distribuciéon de un nervio o nervios

+ Neuritis: Inflamacion en un nervio o nervios

» Neuropatia: Alteracion de la funcién o cambio patoldgico en un
nervio; si es uno solo se le conoce como mononeuropatia, si son va-
rios nervios, con la caracteristica de ser bilateral y simétrica, se le
denomina polineuropatia, y si son varios nervios en diferentes zonas,
se le llama mononeuropatia multiple.

+ Alodinia: Dolor que se presenta en una zona ante un estimulo que
no es doloroso.

Existen otras definiciones que se recomiendan al lector si se interesa en el
tema, las cuales puede revisar en la bibliografia referida en este articulo.

Las mononeuropatias son las mas comunes de las neuropatias
dolorosas, mientras que los sindromes por atrapamiento y el trauma
son los diagnosticos mas frecuentes. Las polineuropatias tienen una
variedad de factores etioldgicos y no pareceria razonable que algunas
cursen con dolor y otras no,? sin embargo, tanto las mono como las
polineuropatias se agrupan desde el punto de vista de su etiologia en:

+ Metabdlicas
+ Infecciosas
+ Toxicas o asociadas a farmacos 2
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+ Congénitas
+ Asociadas a cancer

De las patologias sefialadas anteriormente las
de mayor incidencia son las metabdlicas,
seguidas de las infecciosas y las asociadas a
cancer, aqui describiremos brevemente las
maés frecuentes y mencionaremos algunas
caracteristicas de las menos comunes. Asi,
tenemos que de acuerdo a su etiologia, las de
origen metabdlico se clasifican como:

+ Diabetes mellitus

+ Amiloidosis

+ Mieloma mdltiple

+ Hipotiroidismo

+ Deficiencias nutricionales
+ Insuficiencia renal crénica
+ Osteoporosis

De éstas, la que se reporta con mayor fre-
cuencia, y probablemente la méas importante,
es la polineuropatia diabética, la cual repre-
senta una complicacién propia de la diabetes
mellitus acompafada a veces de los otros dos
padecimientos crénicos asociados a la misma
como es el caso de la retinopatia y de la nefro-
patia diabética. La polineuropatia diabética se
manifiesta como dolor de tipo neuropatico
caracterizado por polineuropatia sensitiva dis-
tal simétrica y por la posible degeneracién
tanto de fibras grandes (determinando pérdi-
da de la sensibilidad vibratoria y de posicién)
como de fibras pequefas (que produce la di-
sestesia dolorosa).> También implica la alte-
racion funcional o estructural de un nervio
gue puede afectar a uno o mas de ellos y que
usualmente se relaciona con disminucion de la
funcién sensitiva y motora del territorio
nervioso afectado.

La prevalencia de la enfermedad aumenta si
se vincula con algunos factores como la edad,
el tiempo de evolucion de la diabetes y el con-
trol de la glicemia; existen sintomas triviales
en 49 por ciento de los pacientes y severos en
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13 por ciento de ellos.* La alteracion del sis-
tema nervioso incluye neuropatia periférica
autondmica y de pares craneales. Su clasifi-
cacion se basa en la localizacién anatémica
del nervio afectado, por lo que su pre-
sentacion clinica puede ser:

+ Polineuropatia
* Mononeuropatia
+ Radiculopatia

+ Amiotrofia

+ Autonémica

La amiloidosis es una enfermedad causada por
el deposito de amiloide extracelular (una pro-
teina fibrosa) y puede ser primaria, familiar o
asociada a mieloma multiple, a infecciones
cronicas o a estados inflamatorios crénicos, asi
como a antecedentes de hemodidlisis crénica.
La manifestacion neurologica implica neu-
ropatia periférica del tipo de la polineuropatia,
gue se presenta con dolor tipo ardoroso pro-
fundo acompafiado de pérdida sensitiva distal
y dafio auténomo y motor.>

En el caso del mieloma mudiltiple la etiologia es
desconocida, pero se ha encontrado asociacion
con exposicion aguda a altas dosis de radia-
cion, exposicién crénica a bajas dosis, expo-
sicion a dioxinas (pesticidas) e historia familiar
de enfermedades autoinmunes y/o degenerati-
vas del SNC. El rol de los virus es un aspecto
de reciente interés que ha despertado contro-
versia; entre ellos se han mencionado el virus
EB, el HIV, el HBV y el HHV-8, este Ultimo es
un virus herpes relacionado con sarcoma de
Kaposi y, de acuerdo a las publicaciones del
Dr. Berenson (California, E.U.), ha sido halla-
do en las células dendriticas de la médula dsea
de pacientes con mieloma multiple (MM). El
genoma viral contiene un gen para IL-6 (IL-
6v), que es homologo al humano y conserva su
actividad biolégica y podria provocar el creci-
miento de las células plasmaticas, sin embargo,
estudios mas recientes no han logrado repro-
ducir este descubrimiento.




El mieloma multiple se debe a la presencia de
células gigantes malignas en el plasma y se
asocia a la produccién de inmunoglobulina
monoclonal. Entre las manifestaciones clini-
cas se incluyen las siguientes:

Susceptibilidad a las infecciones. Se debe a
gue el aumento de las inmunoglobulinas en
los pacientes afectados esta a expensas de
aquéllas que no tienen utilidad en la defen-
sa contra las infecciones o porque éstas son
defectuosas.

Trastornos neuroldgicos. Su origen se hallaen la
compresiéon medular o de raices, por infil-
tracién directa de células plasmaticas o por
formacién de tumores, también conocidos
con el nombre de plasmocitomas.

Hipercalcemia. Se produce por la destruccion
del hueso. Los sintomas que acompafian a
este cuadro son anorexia, nauseas, vomitos,
constipacion, poliuria, polidipsia, deshidra-
tacién y, en algunos casos, confusion mental.

Manifestaciones renales. Varios mecanismos
estan involucrados en este caso, el primero de
ellos se activa por la eliminacién de cadenas
livianas a través de la orina en altas concen-
traciones, lo que causa un dafio a nivel del
rifion. Este mecanismo es conocido como
proteinuria de Bence Jones; el segundo es,
como ya se menciong, el deposito de calcio
secundario a la hipercalcemia y el tercero co-
rresponde al depdsito de amiloide. Todos
estos mecanismos tienen como culminacion
la insuficiencia renal.

Hiperviscosidad sanguinea. Se debe al gran
aumento de las proteinas en el plasma.

Anemia. Se origina porque la gran prolife-
racion de células plasmaéticas a nivel de la
médula 6sea interfiere en la produccion de los
otros elementos de la sangre, en este caso de
los glébulos rojos.

Plasmocitomas. Son frecuentes especialmente
al principio de la enfermedad. Pueden ser
solitarios 0 multiples y tener localizacién
intrinseca (en la médula de vértebras, epifisis
de los huesos largos) o extrinseca (fuera del
hueso, por ejemplo, en laringe, ganglios lin-
faticos o tracto gastrointestinal).

El dolor es més frecuente por fracturas de
cuerpos vertebrales y por neuropatia asocia-
da. Las fracturas vertebrales por compresion
pueden resultar en compresion de la raiz
nerviosa y compresién medular. La neu-
ropatia periférica dolorosa se acompafa de
déficit motor y sensitivo.®

Los pacientes con hipotiroidismo leve pueden
no tener sintomas, pero éstos se hacen mas
importantes a medida que la enfermedad
empeora y generalmente se relacionan con
una disminucién del metabolismo corporal.
Algunos sintomas frecuentes son cansancio,
debilidad, intolerancia al frio y estrefiimiento.
Otros sintomas son somnolencia, aumento de
peso, pérdida de pelo, torpor mental, depre-
sibn y aumento de los niveles de colesterol.
Las mujeres pueden presentar alteraciones
menstruales.

Los pacientes con hipotiroidismo no tratada
pueden desarrollar una neuropatia dolorosa
sensitivo motora, degeneracion axonal con
pérdida selectiva de fibras largas mielini-
zadas y desmielinizacién, en tanto que el
dolor suele resolverse con reemplazo de
hormona tiroidea.”

De las neuropatias de origen infeccioso, la
més comun es la posterior a la infeccion viral
por herpes zoster, conocida en la literatura
como neuralgia postherpética y caracterizada
por dolor tipo neuropéatico que queda
después de cuatro a seis semanas de apareci-
do el rash cutaneo del herpes. Su prevalencia
es de 125/100, 000 y se incrementa con la

edad; afecta a 8 a 10/1000 en pacientes por o
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Cuadro Comparativo de Patologia Renal

Insuficiencia Renal Aguda

Disminucion del flujo de sangre a los rifiones por un tiempo. Esto puede
ocurrir por la pérdida de sangre o por shock.

Una obstruccion u oclusion a lo largo del trayecto del tracto urinario.
Sindrome urémico hemoltico: Generalmente es causado por una infeccion por
E. coli; la insuficiencia renal se desarrolla como resultado de la obstruccion

de las estructuras funcionales y vasos pequefios dentro del rifion.

Ingestion de ciertos medicamentos que pueden provocar toxicidad en los
rifiones.

Glomerulonefritis: tipo de enfermedad renal que afecta a los glomérulos.
Durante la glomerulonefritis, los glomérulos se inflaman y reducen la capaci-
dad del rifin para filtrar la orina.

Cualquier trastorno que pueda perjudicar el flujo de oxigeno y sangre a los

Insuficiencia Renal Croénica

Una obstruccion u oclusion prolongada del tracto urinario.

Sindrome de Alport: Trastorno herediitario que produce sordera, dafio progre-
sivo en el rifidn y defectos en los ojos.

Sindrome nefrético: Trastorno con diversidad de causes. Se caracteriza por la
presencia de proteina en la oring, niveles bajos de proteina en la sangre,
niveles altos de colesteral y tumefaccion de los tejidos.

Enfermedad poliquistica del rifidn: Trastomo genético caracterizado por el
crecimiento de numerosos quistes llenos de liquido en los rifiones.

Cistinosis: Trastorno hereditario que hace que los rifiones excreten en exceso
ciertos aminodcidos. Esto lleva a la formacion de calculos renales de
gravedad.

rifiones, como el paro cardiaco.
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arriba de los 80 afios, su presentacion clinica
mas frecuente es la distribucion toracica y es
de las més dificiles de tratar.®

Los tratamientos para las neuropatias varian
enormemente, sin embargo, los agentes de
primera linea para el dolor de tipo neu-
ropatico, que es el que coincide con todas
estas patologias, son los antidepresivos
triciclicos, aunque también se utilizan anti-
convulsivantes, opioides y otros.

Por otro lado, defectos en una proteina llama-
da integrina alfaV beta3 parecen contribuir al
desarrollo de la osteoporosis, segn explican
en el nimero de marzo del Journal of Clinical
Investigation (2003;111:749-758) cientificos
de laWashington University School of Medi-
cine, Saint Louis (Estados Unidos).

Ellos mismos afiaden que el efecto producido
por la mencionada proteina puede revertirse
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estimulando otra llamada factor estimulador
de las colonias de macrofagos (M-CSF).

De hecho, debido a las investigaciones previas
sobre las mismas proteinas a cargo de este
grupo de cientificos, ya existen nuevos farma-
cos que estan siendo evaluados en ensayos
clinicos. “Pero no comprendemos todavia
como interactlan estas proteinas para afectar
al desarrollo de las células 6seas, aunque este
estudio nos acerca mas a comprender el
mecanismo”.

Los cientificos han observado que la ausencia
de beta 3 (parte de laintegrina alfaV beta3) en
las células precursoras da lugar a un efecto
distinto sobre las células en el laboratorio que
en animales vivos. Cultivadas in vitro, se desa-
rrollan muy pocos osteoclastos y los que se
generan son disfuncionales. No obstante, en
los animales, las células precursoras dan lugar
a una gran cantidad de osteoclastos.




