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INTRODUCCION

Desde mi experiencia como Fisioterapeuta en la atencion de pacientes con dafio neuroldgico,
dia a dia me enfrento ante diversos retos dentro del proceso de atencién clinica, siendo el dolor
una queja constante que se encuentra en la mayoria de los pacientes en algin momento del
curso clinico.

Dentro de las patologias clinicas mas prevalentes en la actualidad (1) se encuentra el accidente
cerebrovascular (ACV), que genera un alto namero de sobrevivientes con posibles deficiencias
en los sistemas motores, sensoriales y sensoperceptuales que pueden conllevar a secuelas que
limiten la calidad de vida. El Dolor después del ACV es una patologia muy frecuente, que
secundario al dafio sistémico produce lesiones a lo largo del sistema somatosensorial periférico
y central, por lo que su diagndstico y tratamiento representa un reto para el personal clinico.

Este trabajo se estructura en seis apartados. Primero se presentan las nociones basicas
necesarias para entender el proceso doloroso, la neuroanatomia y fisiologia del dolor, después
se presentan los mecanismos patoldgicos del dolor, hasta llegar al Dolor Central Post-Ictus, tema
central del presente trabajo.

El cuarto punto aborda los instrumentos diagnésticos y de valoracion utilizados en dolor central
y especificamente en DCPI. En el quinto apartado se incluyen las estrategias de intervencion,
desde un enfoque multidisciplinario, las estrategias farmacologicas y no farmacoldgicas
disponibles para su manejo.

Dentro de los tratamientos no farmacoldgicos se profundiza en las bases de Imagineria Motora
Graduada, metodologia terapéutica empleada para el estudio de investigacion.

Por ultimo, en el apartado siete se presenta el desarrollo de la propuesta de investigacion
“Efectividad de un programa de imagineria motora graduada en el tratamiento de pacientes con
dolor central post-ictus”



1. NEUROANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL DOLOR

1.1 Definicién de dolor

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP), lo define como una experiencia
sensitiva y emocional desagradable asociada a una lesion tisular real o potencial (2).

Asi, el dolor es un sintoma subjetivo que tiene dos papeles en la fisiologia y comportamiento del
ser humano, el primero se denomina dolor nociceptivo y se refiere a la participacién de dicho
sintoma como un mecanismo de alarma que alerta y protege al individuo de un estimulo agresor.
El otro papel se refiere a la persistencia de un cuadro doloroso crénico generalmente refractario
a los tratamientos convencionales y es conocido como dolor patoldgico (3).

Tomando en cuenta la complejidad y la importancia clinica que tiene en la rehabilitacion el
proceso doloroso, es necesario conocer a fondo las diferentes estructuras periféricas y centrales
que participan en la captacion, conduccion e integracion de los estimulos dolorosos dentro del
sistema nervioso.

1.2 Los nociceptores (4)

Son los receptores sensoriales que generan las sefiales que causan la percepcion del dolor.
Estan localizados en todo el cuerpo, en los tejidos externos como la piel y mucosas, y en ciertos
organos internos como musculos, articulaciones, vejiga e intestino.

1.2.1 Clasificacion de los nociceptores
Los nociceptores se pueden dividir de acuerdo a tres criterios:

e Grado de mielinizacion ( velocidad de conduccion):
- Fibras A delta: poco mielinizadas que conducen estimulos a velocidades de 2 a 3° m/seqg.
- Fibras C: no mielinizadas que conducen a velocidades menores de 2 m/seg.

e Tipo de estimulo ante el cual se activan:

- Térmicos: responden en temperaturas que van desde -5° hasta los 45° C

- Mecénicos: responden a estimulos de excesiva presion o deformacion

- Quimicos: son sensibles ante sustancias como la capsaicina

- Polimodales: responden a mas de una modalidad

- Una excepcion son los nociceptores dormidos o silientes, que no responden a ninguna
de las modalidades, solo se sensibilizan en condiciones inflamatorias. Mas del 40% de
estos receptores son de tipo C y el 30% A-delta.

e Caracteristicas de la respuesta:
- Primer dolor: dolor rapido y bien localizado, conducido principalmente por fibras A delta
- Segundo dolor: dolor que se percibe como sordo, ardoroso y difuso, conducido por las
fibras nerviosas tipo C.

1.3 Funcionamiento del dolor

El dolor es resultado de los procesos de sensibilizacién neuronal periférica y central, asi como
del equilibrio entre la funcion excitadora e inhibidora a diferentes niveles dentro del sistema
nervioso. Los estimulos nociceptivos persistentes y la inflamacién pueden conducir a una serie
de cambios estructurales y funcionales a lo largo de la via nerviosa; tal plasticidad del sistema
nervioso puede aumentar la frecuencia e intensidad de los potenciales de accién propagados



proximalmente a lo largo de una fibra nerviosa, amplificando asi la sefial de dolor al sistema
nervioso central (SNC).

1.3.1 Médula espinal (ME)

Los impulsos nerviosos que se originan en las terminaciones libres de los nociceptores son
transmitidos via aferentes primarias a la medula espinal o por los nervios craneales al tallo
cerebral si provienen de la cabeza o cuello.

La mayoria de las aferentes primarias que inervan tejidos por debajo del nivel de la cabeza
tienen sus cuerpos celulares localizados en el ganglio de la raiz dorsal (GRD) de los nervios
espinales.

1.3.1.1 Histologia fisioldgica del asta posterior de la ME (5)

El asta posterior de la medula espinal es una estructura altamente especializada con diversos
tipos de neuronas y sinapsis, no solo una simple estacion de relevo, ya que ademas de la
recepcion y transmision, produce un alto grado de procesamiento sensitivo que incluye la
abstraccion local, integracion y seleccién de estimulos, realizada mediante una forma muy
compleja de procesamiento local que se activa a través de fenOmenos de convergencia,
sumacién, excitacion e inhibicién provenientes de la periferia de las interneuronas locales, tallo
cerebral y cerebro, en los que estan involucrados neurotransmisores locales y superiores.

De acuerdo a las caracteristicas anatomofuncionales, Rexed dividié a la sustancia gris de la
medula espinal en diez laminas, de las que tienen particular importancia las seis que
corresponden al asta posterior. La mayoria de la informacién nociceptiva converge en la lamina
I (zona marginal) lamina Il (sustancia gelatinosa) y la lamina V (rango dinamico amplio); esta
zona resulta particularmente interesante debido a que dichas células responden a un rango de
estimulos que van de los inocuos a los nocivos, es decir, pueden integrar informacion
proveniente de fibras A beta, que conducen informacién no nociceptiva, asi como también de
fibras A delta y C. sus campos de recepcion son grandes y la convergencia de estimulos que
ocurre en ellas es critica para la codificaciéon de la intensidad de los estimulos.

Los mecanorreceptores cutaneos A delta realizan relevos en las laminas I, Il y V; los
mecanorreceptores viscerales A delta lo hacen en las laminas | y V; y los nociceptores cutaneos
C llegan a las laminas | y Il. En este sentido, hacia 1969 Melzack y Wall formularon la teoria
conocida como Teoria de la compuerta, la cual establecia que en lalamina Il de Rexed se situaba
una compuerta capaz de abrirse o0 cerrarse al paso de estimulos nociceptivas, con lo cual
permitia que la informacion alcanzara regiones elevadas del SNC, o bien, que dichos estimulos
fueran bloqueados o modulados.

1.3.2 Vias hacia el sistema nervioso central (4)
1.3.2.1 Sistemas ascendentes

La informacién proveniente del organismo es transmitida al cerebro a través de variadas y
diferentes vias del neuroeje, dentro de las cuales se incluyen el sistema espinotalamico, el
sistema de la columna dorsal y una red de fibras cortas desiguales como sistema de fibras
propioceptivas.

Neurona aferente primaria.

Es la primera neurona que recoge el estimulo doloroso y esta situada en los ganglios espinales
de la médula espinal y en los ganglios sensitivos de los nervios craneales V, VI, IX y X. Estas
neuronas aferentes primarias envian a sus axones bipolares a zonas de inervacion sensorial
periféricas y a la médula espinal.



Los axones aferentes primarios en los ganglios de las raices dorsales envian sus axones a través
de las raices dorsales para terminar en el asta dorsal de la medula espinal. Las aferencias se
ramifican y discurren por varios segmentos de la médula espinal hacia arriba y abajo en el tracto
de Lissauer y dan origen a las ramas colaterales que terminan en la sustancia gris del asta
dorsal.

Las neuronas de segundo orden son aquellas que se proyectan a partir del asta dorsal,
especificamente de las laminas I, Il y V. Envian sus axones a través de la linea media y
ascienden por el cuadrante anterolateral de la medula formando las vias nociceptivas
ascendentes; se han identificado cinco vias: el tracto espinotalamico (TET), el espinorreticular
(TER), el espinomesencefalico (TEM), el de la columna dorsal postsinaptico (TCDPS) vy el
sistema trigeminal (ST).

Las neuronas de proyeccion espinotalamica se proyectan principalmente hacia el nicleo ventral
posterolateral del talamo (NVPL), que a su vez hacen sinapsis con la tercera neurona, enviando
proyecciones a la corteza somatosensitiva primaria (SI) y secundaria (SlIl). Un namero mas
pequefio de las neuronas TET se proyectan hacia el ndcleo lateral posterior y pulvinar del tadlamo.

Las estructuras del tracto espinorreticular incluyen el nucleo de la formacion reticular
bulbopontina, el ndcleo del tracto solitario, el ndcleo parabraquial lateral y la sustancia gris
periacueductal.

Las fibras en el tracto espinomesencefalico terminan en subnucleos de la formacion reticular,
incluyendo el nucleo cuneiforme, el coliculo superior y el ndcleo de Edinger-Westphal, asi como
el tdlamo ventrobasal, el talamo medial y el sistema limbico.

El sistema postsinaptico de la columna dorsal constituye el 10% de la columna dorsal. Sus
axones terminan en el nacleo gracil y cuneiforme, de ahi ascienden hasta el talamo a la parte
ventroposterolateral. Interviene en la modulacién de la transmision nociceptiva, también podria,
junto con el haz espinotalamico, proveer informacion discriminativa.

La nocicepcion de la region cefalica es conducida por el sistema trigeminal, compuesto por fibras
sensoriales de los nervios craneanos V, VI, IX 'y X, cuyas fibras penetran en el tallo encefalico,
asociandose alli con el nucleo sensitivo del trigémino. Donde hacen sinapsis con neuronas de
segundo orden. Estos nociceptores trigeminales centrales estan localizados en la zona
magnocelular de la pocién inferior del ndcleo caudado, localizado en el asta posterior de la
porcion superior de la medula espinal cervical. Muchos de ellos atraviesan la linea media y
ascienden con el lemnisco medio contralateral, mientras que otros ascienden sin cruzarse, hasta
la formacion reticular del tallo encefélico, hipotdlamo y los nucleos talamicos medial e
intralaminar.

1.3.3 Bioguimica histolégica del dolor (5)
1.3.3.1 Mediadores bioquimicos

Una variedad de neurotransmisores y otros mediadores bioquimicos son liberados en el asta
dorsal por tres fuentes principales: las fibras aferentes primarias, las interneuronas y el sistema
de fibras descendentes.

Asi, los mediadores neuroquimicos se clasifican en excitatorios e inhibitorios, aunque muchos
intervienen en funciones mixtas.

Neuromediadores excitatorios:

e Aminoacidos excitatorios: glutamato y aspartato



e Neuropéptidos: sustancia P (SP), neuroquinina A y péptido relacionado con el gen de la
calcitonina (CGRP)
e Factor de crecimiento: factor neurotrofico derivado del cerebro (BDNF)

Neuromediadores inhibitorios:

e Opioides endogenos: encefalinas y betaendorfinas
e Acido gamma-aminobutirico (GABA)
e Glicina

1.3.4 Modulacién del dolor

Las principales areas que participan en la modulacién de los estimulos nocivos incluyen la
corteza somatosensitiva, hipotdlamo, sustancia gris periacueductal, tectum lateral y nucleo
magno del rafe.

Las fibras de dichas estructuras centrales descienden directamente o indirectamente via
fasciculo dorsolateral a la medula espinal y envia proyecciones a las laminas | y V. La activacion
del sistema analgésico descendente tiene un efecto directo sobre la frecuencia de disparo de las
neuronas del asta dorsal, pudiendo aumentar o disminuir el estimulo doloroso.

1.3.4.1 Sistema descendente
Existen tres vias principales para la modulacién descendente del dolor:

1. Neuronas de la sustancia gris periacueductal y periventricular que hacen conexiones
excitatorias en la médula rostroventral.

2. Neuronas de la médula rostroventral que forman conexiones inhibitorias en las laminas I,
lll'y V del asta dorsal.

3. Circuitos locales en el asta dorsal median la modulacion de las vias descendentes

1.3.5 Areas corticales nociceptivas

Se ha demostrado que son diversas las estructuras cerebrales que se encargan del
procesamiento del dolor, la corteza somatosensorial, circunvolucion cingulada anterior, insula,
corteza prefrontal y corteza parietal inferior.

La integracion del dolor en centros cerebrales superiores es complejo y pobremente entendido,
dentro de lo cual se incluyen los siguientes componentes:

- Componente Sensorial-discriminativo. Este elemento involucra a la corteza sensorial
primaria (Sl) y secundaria (SlI), mismas que reciben informacién del del nacleo ventral
posterolateral del tAlamo. El nivel de

- integracion permite al cerebro distinguir las caracteristicas sensoriales del estimulo
nocivo como: localizacion, calidad, intensidad y cualidades temporales y espaciales.

- Componente afectivo- emocional. Involucra estructuralmente a la formacién reticular,
coliculo superior, hipotalamo y amigdala y los nucleos taldmicos mediales, los cuales
sinaptan con la corteza cingular anterior y la insula. A este componente se atribuyen
los sintomas de ansiedad, depresion, temor y angustia experimentados en el proceso
doloroso. Estos estan relacionados con experiencias previas y varian en funcién de la
personalidad y factores socioculturales.

- Componente cognitivo-evaluativo, proceso por el cual se analiza e interpreta el dolor
en funcién de lo que esté sintiendo y puede ocurrir.
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2. FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR (5)

2.1 Mecanismos neurobiol4gicos

El dolor es un proceso dinamico y cambiante, que inicialmente tiene la finalidad especifica de
proteccion y en condiciones normales se encuentra restringido al tiempo de reparacion tisular;
sin embargo segun el tipo de estimulo de origen, el tiempo de instauracion y el tratamiento dado,
puede variar de un evento fisiolégico normal a un cuadro persistente y cronico.

Los fendmenos de dolor cronico pueden deberse a un dafio directo y duradero a las fibras
nerviosas periféricas, secundario a la presencia de alguna lesién o enfermedad; dicho proceso
puede generar sensibilizacién, que se manifiesta con alodinia (nocicepcion desencadenada por
estimulos normalmente inocuos) e hiperalgesia (aumento en la respuesta a estimulos del dolor).

Existen multiples mecanismos que intervienen en estos cambios plasticos a nivel periférico y
central.

2.1.1 Sensibilizacién periférica
2.1.1 El medio inflamatorio

Ante la presencia de dafio celular periférico, se produce la liberacién de acido araquiddnico,
potasio e hidrégeno, lo que promueve la produccion de la enzima ciclooxigenasa, provocando
un aumento de la sintesis de prostaglandinas. El acido araquidonico es también precursor de
otros prostanoides como los leucotrienos y los hidroxiacidos, que ademas de desencadenar una
respuesta inflamatoria en cascada, activan los nociceptores aumentando su capacidad de
respuesta a otros estimulos.

Durante el proceso inflamatorio, también se han observado la liberacion de noradrenalina de las
fibras eferentes simpaticas, que a su vez también estimulara a los nociceptores.

Las neuroquininas como la bradicinina y la calcitonina tienen efectos proinflamatorios como la
liberacion de citoquinas y radicales libres; ademas inducen la liberacion de histamina de los
mastocitos, la serotonina (de las plaquetas y los mastocitos), y los neuropéptidos como la
sustancia P del tejido dafiado. Tras la liberacion de estos algogenos, los receptores previamente
silenciosos son activados por una amplia gama de estimulos térmicos y mecanicos.

Los tejidos lesionados presentan una alta expresion de factor de crecimiento nervioso (NGF), la
activacion del receptor tirosin quinasa TrkA del NGF en las neuronas nociceptivas desencadena
y potencia la sefalizacion del dolor mediante la expresion de sustancia P y Nav 1.8 (canales de
sodio dependientes de voltaje).

Por otro lado, la influencia del pH bajo también activa canales idnicos que transmiten informacion
nociceptiva, como los receptores vaniloides, purinérgicos y los canales de potasio. Los
receptores purinérgicos P2X se activan por el ATP presente a niveles elevados en los tejidos
inflamados.

Los receptores P2X también se encuentran en las neuronas del GRD y pueden desempefiar un
papel importante en el desarrollo del dolor neuropatico después de una lesién nerviosa.
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2.1.2 Sensibilizaciéon central

En cuanto a los mecanismos de sensibilizacién central se han observado los siguientes: cambios
en la activacion del receptor de glutamato, pérdida de control inhibitorio, los mecanismos gliales
y la facilitacion del dolor descendente. Estos mecanismos pueden contribuir a la plasticidad
dendritica observada en la periferia y en el asta dorsal de la medula espinal.

2.1.3 Sensibilizacion dependiente de nmda-glutamato

La estimulacion prolongada de los aferentes primarios nociceptivos da como resultado el
fendmeno de “sensibilizacion uso-dependiente” o "wind-up", caracterizado por un incremento
progresivo de la respuesta en cada entrada subsiguiente, secundario al aumento en la eficiencia
del potencial de accién y liberacidn presinaptica de glutamato, lo que a su vez genera cambios
en la sensibilidad postsinaptica de los receptores de glutamato. Clinicamente este fendmeno se
manifiesta por el aumento de la intensidad del dolor tras la repeticion del mismo estimulo.

Normalmente, el glutamato liberado de las neuronas aferentes primarias activa los receptores
AMPA (acido-alfa-amino-3-hidroxi-5-metilsoxazol-4-propionico) los cuales estan ampliamente
distribuidos en el asta dorsal y se considera que pueden generar y mantener los estados de
dolor patoldgico. Adicionalmente la mayor liberacion de glutamato en el proceso de inflamacion,
activa los receptores de glutamato metabotrépicos y los receptores de acido N-metil-D-aspartico
(NMDA) previamente silenciosos, potenciando el calcio intracelular, que ha sido implicado en la
hiperalgesia inducida por procesos inflamatorios.

2.1.4 Pérdida de control inhibitorio “Wind up”

Las neuronas del asta dorsal estan bajo el control inhibitorio de las vias inhibidoras
serotonérgicas, noradrenérgicas y dopaminérgicas descendentes de los ndcleos PAG, RVM,
locus coeruleus y rafe, asi como por interneuronas locales que contienen GABA e glicina.

El equilibrio del control inhibitorio-facilitador del dolor mediante las vias inhibitorias descendentes
puede modificarse en los estados de dolor neuropatico o crénico.

Las interneuronas espinales inhibitorias proporcionan control sobre la excitabilidad de la neurona
del asta dorsal mediante la liberacién de GABA y glicina, y también liberan péptidos opioides
gue modulan la nocicepcion. Los opioides actuan en la médula espinal presinapticamente para
inhibir la liberaciébn de neurotransmisores pronociceptivos (sustancia P y CGRP) vy
postsinapticamente para inhibir las neuronas de la lamina | y V. La neurotransmision inhibitoria
por estas interneuronas espinales disminuye el dolor neuropético, pero el mecanismo no se
comprende.

Mecanismo glial

La microglia y astrocitos activados después de una lesion nerviosa, liberan mediadores
inflamatorios, como adenosin-5-trifosfato (ATP), citocinas, proteasas y factores de crecimiento.
Los receptores de ATP P2X y P2Y localizados en la microglia, detectan el ATP e inician la
liberacion de factores neurotréficos derivados del cerebro (BDNF), lo que conduce a la
desinhibicion de las neuronas de la ldmina | y al aumento de las respuestas al dolor.
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Mecanismos moduladores

Durante mucho tiempo se ha observado que la relacién entre la sensacion de dolor y la
intensidad del estimulo no es simple ni constante, esta respuesta varia entre los individuos y
depende de una serie de factores cognitivos, emocionales y sociales.

Este comportamiento tiene una base neuronal comprensible y puede explicarse, al menos en
parte, por las acciones de los sistemas enddgenos moduladores del dolor y surgié a partir de
dos observaciones. La primera fue un trabajo que confirmo que la estimulacion eléctrica de la
SGPA en ratas produjo una potente analgesia. La segunda fue la caracterizaciéon de los péptidos
opioides enddgenos.

La evidencia ha demostrado que estos sistemas enodogenos moduladores del dolor, tienen la
capacidad de mejorar y suprimir el dolor y que en condiciones fisiol6gicas, la modulacion del
dolor se realiza por la integracion de ajustes autondmicos, neuroendocrinos y de comportamiento
para proporcionar una respuesta coordinada a los desafios ambientales.

La sustancia gris periacueductal- sistema rostromedial del bulbo raquideo

El sistema mejor estudiado y probablemente el funcionalmente mas importante en la modulacién
del dolor es la sustancia gris periacueductal (SGPA) y la pocién rostromedial del bulbo raquideo
(RVM). EI PAG es una region rica en células que rodea el acueducto cerebral en el mesencéfalo.
La RVM se define funcionalmente mas que citoarquitectonicamente e incluye el nacleo del rafe
magnus Y la formacion reticular adyacente.

El sustrato anatomico para la modulacion descendente es una proyeccion de las neuronas del
asta dorsal de la medula espinal y trigeminal desde la RVM. Esta gran proyeccion difusa viaja a
través del funiculo dorsolateral y termina en todos los niveles en las capas superficiales y la
lamina V. La SGPA en si tiene solo una proyeccion escasa de la médula espinal, y su influencia
en las neuronas nociceptivas del GRD se transmiten a través del RVM.

Se ha vuelto claro, que el sistema tiene el potencial de aumentar el dolor y también inhibirlo.
Aunque el efecto neto de la estimulacion eléctrica dentro de la RVM es generalmente
antinociceptivo, la estimulacion de baja intensidad en algunos sitios conduce a un aumento de
las respuestas nociceptivas del asta dorsal y los reflejos nociceptivos. Por lo tanto, el sistema
SGPA-RVM ejerce un control bidireccional sobre el procesamiento nociceptivo.

El RVM también tiene proyecciones ascendentes, que se dirigen hacia el talamo medial. Estos
hallazgos anatémicos demuestran la influencia del sistema SGPA-RVM en etapas mas altas del
procesamiento nociceptivo y su relacion con los efectos emocionales y autonémicos.

La modulacién neuroquimica del sistema SGPA- RVM tiene tres componentes funcionalmente
interrelacionados: sistema de opioides enddgenos, sistema noradrenérgico y sistema
serotoninérgico.
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3. MECANISMOS PATOLOGICOS DEL DOLOR

3.1 Dolor neuropético
3.1.1 Definicién

El dolor neuropético (DN) suele presentarse como una combinacién compleja de sintomas con
variacion interindividual que depende de los cambios fisiopatolégicos subyacentes resultantes
de la convergencia de multiples factores etioldgicos, genotipicos y del medioambiente (6). La
Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (2) lo define como el dolor causado por una
lesion o enfermedad del sistema somatosensorial. Esta condicion dolorosa cronica se
caracteriza frecuentemente por una discrepancia entre los signos objetivos de dafio tisular, la
magnitud del dolor y la discapacidad que produce (7).

3.1.2 Epidemiologia

Se calcula que mas del 20% de pacientes que cursan con dolor crénico, padecen dolor
neuropatico (8) .

Se estima que la incidencia de este padecimiento en la poblacién general oscila entre un 1.5%
y un 8.2% (9) y se reporta una prevalencia de entre el 6.9 al 10% (6).

3.1.3 Sintomatologia

Los sintomas dependeran de los fendmenos fisiopatoldgicos y su relacion con los factores
personales y el medioambiente.

Se presentan sintomas tanto negativos como positivos. Los sintomas negativos indican déficit
sensorial y los positivos indican respuestas neurosensoriales anormales.

La naturaleza multidimensional del dolor hace que ademas se acomparie de trastornos del
suefio y alteraciones psicolégicas que pueden derivar en cuadros depresivos y ansiosos
potencialmente severos.

- Sintomas negativos: son el primer indicio del dafio en el sistema somatosensorial; se
manifiestan como pérdida de sensibilidad y dependiendo del dafio puede haber
trastorno en la transduccién, conduccion, transmision o en la conduccion sensorial en
el territorio nervioso dafiado, pudiéndose encontrar déficit o hipoalgesia, hipoestesia
o termohipoalgesia.

- Sintomas positivos: son la respuesta a fendmenos neuroplasticos ocurridos al dafiarse
el nervio, que pueden ser espontaneos con sintomas como dolor persistente hirente,
guemante, intermitente, lancinante, disestesias o parestesias; otras veces este dolor
puede ser evocado por estimulos que en condiciones de normalidad no lo producen
(alodinia) o bien puede manifestarse como una respuesta exagerada en relacion a la
intensidad del estimulo nociceptivo (hiperalgesia).
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3.1.4 Clasificacion

Las patologias y lesiones que pueden causar dolor neuropatico son numerosas y de diversa
naturaleza, pudiendo clasificarse en cuatro grandes apartados a partir de su distribucion
anatomica como se muestra en la tabla 1 (10).

Tabla 1 — Patologias asociadas a la presentacion de dolor neuropatico de acuerdo
a su distribucién anatomica

Lesiones asimeétricas focales o | Neuralgias craneales, compresion de

multifocales del sistema nervioso | raices nerviosas, neuromas,

periférico neuropatias de plexo, mono-
oligoneuropatias diabéticas,
neuropatias angiopaticas y neuropatias
infecciosas.

Lesiones generalizadas del SNP | Metabdlicas, toxicas, medicamentosas,
(polineuropatias) postinfecciosas, hereditarias, otras
como Eritromelalgia.

Lesiones del Sistema Nervioso Central | Isquémicas, hemorragias o]
malformaciones arteriovenosas
(particularmente  en tdlamo, Vvia
espinotalamica o en las proyecciones

talamocorticales), traumatismos
medulares o craneales, siringomielia y
siringobulbia, enfermedades

inflamatorias del SNC (esclerosis
multiple, mielitis, sifilis), tumores vy
abscesos, enfermedad de Parkinson.

Alteraciones neuropéaticas complejas | Sindromes de dolor regional complejo
sin lesion evidente tipos | y Il ( distrofia refleja simpética,
causalgia)

3.2 Dolor neuropatico de origen central

La IASP define el dolor neuropético central (DNC) como aquel dolor que es causado por una
lesion o enfermedad del sistema nervioso somatosensorial central (11)

Son diversas las enfermedades en las que puede presentarse el dolor neuropatico de origen
central (tercer apartado tabla 1) y en términos generales se registra una prevalencia global del
7 al 10% (12), pero al considerar enfermedades neurolbgicas prevalentes, como la esclerosis
multiple, lesiones medulares, enfermedad de Parkinson y el accidente cerebrovascular (ACV),
este porcentaje aumenta sensiblemente (13,14).
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El dolor neuropético central secundario al accidente cerebrovascular se conoce como dolor
central post- Ictus.

Es frecuente que en el entorno clinico el dolor central post- ictus sea pasado por alto o
confundido con otras entidades dolorosas que se engloban dentro de lo que se denomina Dolor
Post- Ictus, el cual tiene una alta prevalencia (11-55%) [Central Neuropathic Pain Syndromes.
James C. Watson] en este sector de pacientes y engloba cinco tipos de dolor: dolor por
espasticidad, dolor mecéanico por subluxacién de hombro, dolor neuropético periférico, cefaleas
y dolor central post- ictus (15).

Musculoskeletal pain
/

Painful
spasticity

Shoulder pain

Headache—

Figura 1: tipos comunes de dolor crénico que pueden ocurrir después del ACV. Los pacientes
pueden presentar la combinacién de uno o varios tipos de dolor (areas superpuestas). Los
circulos representan la frecuencia relativa (espasticidad 7%, dolor de cabeza 10%, CPSP 10%,
dolor de hombro 20%, dolor musculoesquelético 40%). CPSP = DCPI (15).

Dado que la incidencia del accidente cerebrovascular aumenta con la edad y la esperanza de
vida est4d aumentando, es probable que la prevalencia del dolor post- ictus (incluido el dolor
central post-ictus) aumente en el futuro, por lo que es importante evaluar la presencia de dolor
en los sobrevivientes de un ACV debido a su impacto negativo en la calidad de vida y en el
proceso de rehabilitacion. Es por ello que en este trabajo se asigna un apartado especifico para
conocer mas a fondo la prevalencia, posibles mecanismos fisiopatolégicos, herramientas
diagnosticas y tratamiento del dolor central post ictus.
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3.3 Dolor central post- ictus
3.3.1 Antecedentes

Ictus

El Ictus se define como un evento neurologico agudo, que deriva del déficit circulatorio focal o
multifocal de la circulacion que nutre al sistema nervioso central, secundario a la obstruccién o
ruptura de una de las arterias cerebrales (16). La OMS ha reportado el Ictus como un problema
de salud publica a nivel global, siendo el diagnéstico de admisiébn mas frecuente entre los
pacientes con déficit neurolégico agudo, la tercera causa de muerte y la principal causa de
discapacidad en adultos después de los 45 afios, con un estimado de 15 millones de personas
al afo en todo el mundo (1).

Se estima una incidencia promedio global de 200 casos por cada 100,000 habitantes cada afio
y una prevalencia de 600 casos por cada 100,000 habitantes, que aumenta con la edad hasta
2,500 por 100,000 habitantes/afio después de los 65 afios de edad (17).

Gracias a los avances en la medicina y la atencion sanitaria en los ultimos afios, se ha observado
una disminucién en la mortalidad por Ictus, generando un mayor nimero de sobrevivientes con
altas probabilidades de recurrencia, que aunado al envejecimiento de la poblacion representan
un impacto sanitario importante; razon por la cual se debe priorizar la atencion de las posibles
complicaciones en esta condicion de salud con el objetivo de alcanzar un nivel de funcionamiento
y participacion social optimo en cada paciente.

3.3.2 Definicion de Dolor Central Post- Ictus

El Dolor Central Post- Ictus (DCPI) es una condicion de dolor neuropatico de origen central, en
la cual se desarrolla un proceso doloroso como resultado directo de una lesion cerebrovascular
en el sistema nervioso central somatosensorial (15).

3.3.3 Incidencia y prevalencia

La prevalencia reportada de DCPI en diversos estudios va del 1% al 12% (15) (18). Uno de los
estudios de caracter poblacional realizado en Dinamarca, tomé informacién a partir de un
cuestionario que se aplicé a 608 pacientes con ACV y un examen clinico de 51 pacientes con
posible DCPI, se encontré una prevalencia de DCPI probable o definitivo del 7,3% (N = 35) y del
8,6% (N = 41) si se incluye la disestesia como un sintoma de DCPI, el tiempo medio de
seguimiento en este estudio fue de 4.4 afos.

Otro estudio realizado en una poblacién de 824 pacientes jovenes en Finlandia que habian
sufrido ACV isquémico, con una mediana de seguimiento de 8.5 afios, se encontré una
prevalencia de DCPI del 5.9% (49 pacientes), de los 775 pacientes restantes, 246 tenian
anomalias sensoriales y 529 no tenian anomalias sensoriales ni DCPI. En este estudio, al igual
que en otros estudios sobre el DCPI, se asocio la presencia de DCPI con la gravedad del ACV,
pero no con la edad de inicio, sexo o la etiologia del ictus.

3.3.4 Tiempo de inicio del DCPI desde el ACV

La CPSP puede desarrollarse inmediatamente después de la lesidon o hasta 10 afios después
del ACV (19).

En pacientes que han sufrido un ictus talamico, se ha reportado que el DCPI se desarrollé
inmediatamente después del ACV en un 18%, dentro de la primera semana 18%, de 1 semana
al primer mes 20%, 1-3 meses 15%, 3—6 meses 12%, 6-12 meses 6%, después de 1 afio el
11% (20).En cuanto al tiempo de inicio de los sintomas, en la mayoria de los pacientes (58%) el
dolor se desarrollé de inmediato o dentro del primer mes después del ACV (20%) (18).
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3.3.5 DCPIly zona de lesién (18)

El DCPI puede desarrollarse después de ACV hemorragicos o isquémicos que lesionen
cualquier parte del sistema somatosensorial del SNC, aunque hay estudios que describen una
mayor incidencia cuando existen lesiones en ciertas areas del cerebro como el talamo, la region
opercular-insular y el tronco del encéfalo.

El sindrome del dolor talamico, descrito por Dejerine y Roussy es el ejemplo clasico de un tipo
de DCPI, sin embargo, la mayoria de los casos de CPSP son de accidentes cerebrovasculares
no talamicos.

El ACV bulbomedular lateral (sindrome de Wallenberg) también tiene una alta incidencia de
DCPI (25% a los 6 meses), afecta las vias espinotalamicas y trigeminotalamicas, causando
alteraciones en la percepciéon del dolor y temperatura en la cara ipsilateral de la cara y la porcién
contralateral del cuerpo , asi como disfagia, sindrome de Horner ipsilateral y sintomas
vestibulares (21).

Una de las caracteristicas principales del DCPI es la presencia de anomalias sensoriales, por lo
que aquellos pacientes que presentan disestesia evocada o dolor evocado al en las etapas
iniciales después del ACV tengan una mayor tendencia a desarrollar DCPI (22).

3.3.6 DCPIy calidad de vida

El DCPI conlleva a secuelas importantes en el deterioro de la calidad de vida en los pacientes
que lo padecen en comparacién con los pacientes sin DCPI, dificultando aspectos basicos para
realizar las actividades de la vida diaria. En un estudio se observé que mas de la mitad (82%)
de los pacientes con DCPI presentaban otros problemas de dolor concomitante (15). Esto a su
vez escala de forma negativa hasta limitar los procedimientos de rehabilitaciébn que tienen un
mayor beneficio durante las primeras etapas después de un ACV (19).

3.3.7 Caracteristicas del dolor

Las caracteristicas clinicas de DCPI pueden ser muy variables en cada individuo e incluso
pueden cambiar en un mismo paciente conforme pasa el tiempo.

Los pacientes describen la cualidad del DCPI de diferentes maneras, entre las cuales se
encuentran quemante, punzante, lancinante, transfictivo, opresivo, palpitante, cortante, sordo,
eléctrico, entumecedor, entre otras.

En cuanto a la intensidad, se ha descrito como un dolor moderado a intenso, con valores de 3
hasta 8 en una escala visual analoga (EVA) de 0 a 10, mientras que si se toma una EVA de 1 al
100, los pacientes refirieron valores de 12 hasta 98 (23).

El dolor puede manifestarse en cualquier parte del cuerpo y ser de caracter localizado o difuso
abarcando amplias zonas del cuerpo. En la mayoria de los casos, la localizacion dependera de
las estructuras cerebrales afectadas, pero no en todos los casos se encuentra esta correlacion.
En un estudio reciente, las localizaciones mas comunes del dolor fueron: las extremidades
superiores, las extremidades inferiores, la region craneofacial, dolor en extremidades tanto
superiores como inferiores y finalmente dolor en toda la mitad contralateral del cuerpo, en ese
orden de frecuencia (23).

Se han descrito multiples anormalidades sensoriales que acompafian al DCPI, por ejemplo,
areas mixtas de hipoestesia e hiperestesia en regiones afectadas por el dolor y los fenGmenos
positivos sensitivos como alodinia, hiperalgesia, parestesias y disestesias se han reportado
hasta en el 85% de los pacientes con DCPI. El dolor puede ser espontaneo, evocado o ambos
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y los factores que pueden agravarlo son estimulos internos, como el estrés y las emociones o
estimulos externos, como el tacto y los cambios de temperatura (especialmente fria) (15).

3.3.8 Mecanismos fisiopatoldgicos del DCPI (22)

Actualmente no se conoce por completo la causa de este tipo de dolor pero se han propuesto
varias hipotesis para explicar este fenbmeno, las principales son:

a) Teoria de desinhibicion central (desinhibicion termosensorial)

b) Teoria de sensibilizacién central que conduce a hiperactividad o hiperexcitabilidad de las
neuronas nociceptivas espinales / supraespinales

c) Teoria del desequilibrio central

La teoria de desinhibicion central fue descrita por Head y Holmes en 1911, y se propone que la
lesion del talamo lateral desinhibe la actividad del tAlamo medial, causando dolor al interrumpir
las vias inhibitorias (vias GABAEérgicas) entre las vias lateral y medial. Esta teoria evoluciono al
supuesto de que una lesion de la via espinotalamica lateral (la via de sefializacién del frio hacia
la insula a través del nacleo ventral posteromedial del talamo) desinhibe la via espinotalalmica
medial, que se proyecta hacia la corteza cingulada anterior a través de la nacleo posteromedial
del talamo, causando el DCPI con caracteristicas de ardor (Craig y Bushnell, 1996; Craig, Chen,
Bandy y Reiman, 2000; Kim, Greenspan, Coghill, Ohara, y Lenz, 2007; Klit et al., 2009). Mas
tarde, se propuso la teoria de la desinhibicion termosensorial, la cual se basa en la pérdida de
la inhibicibn normal del sistema térmico (frio) de las neuronas nociceptivas (Craig y Bushnell,
1996; Kumar y Soni, 2009), causando dolor ardiente y la alodinia al frio caracteristica del DCPI.

La teoria de sensibilizacion central sostiene que el dolor es producido por la pérdida de inhibicion
o el aumento de la facilitacién en la excitabilidad neuronal, lo que lleva a una hiperexcitabilidad
del talamo y la corteza, (Jensen y Lenz, 1995; Lenz, Kwan, Dostrowsky y Tasker 1990; Meschia
y Bruno, 1998) secundario a una mayor activacion de receptores NMDA y posiblemente de los
canales de sodio (Boivie, 2006; Tuling & Tunks, 1999). Estos mecanismos estan respaldados
por el hecho de que el DCPI puede ser regulado por antagonistas del receptor NMDA,
bloqueadores de los canales de calcio/sodio y agonistas de GABA.

La teoria del desequilibrio central propone que el DCPI podria ser causado por un desequilibrio
entre los sistemas de dolor lateral (discriminacién sensorial) y medial (afectivo-emocional) (Klit
et al., 2009; Krause et al., 2012; Kumar & Soni, 2009). Este mecanismo esté respaldado por los
hallazgos de estudios neurofisiolégicos en donde se observa una mayor actividad insular
(sistema espinotalamico lateral) y una disminucion de la actividad de la corteza cingulada
anterior (sistema espinotalamico medial) en pacientes con DCPI con sensaciones de alodinia
en la piel y los musculos (Craig y Bushnell, 1996; Greenspan, Ohara, Sarlani y Lenz, 2004)
Bowsher en el afio 2000 describié que se puede producir otra forma de desequilibro central, y
es el que ocurre entre la via espinotalamica y el lemnisco medial; ya que si el tracto
espinotalamico se encuentra dafiado, el lemnisco medial (la cual transmite la informacion tactil)
tomaria la funcion de transmision del dolor como una via alternativa, lo que podria explicar la
alodinia tactil (Greenspan et al., 2004; Kumar & Soni, 2009; Lorenz, Kohlhoff, Hansen, Kunze, &
Bromm, 1998).

Las alteraciones en la funcién del tracto espinotalamico han sido descritas por la evidencia
cientifica como una constante en los pacientes que cursan con DCPI, ya que casi
invariablemente existen déficits de sensibilidad al dolor y la temperatura, pero la sensibilidad al
tacto, vibracion y otros fendémenos relacionados con la funcién de las vias del lemnisco se ven
menos afectadas. Esto se sabe gracias al trabajo de Hong y su equipo de trabajo en 2010, en el
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que por medio de la tractografia con tensor de difusién se encontré que el volumen del tracto
espinotalamico era significativamente mas pequefio en pacientes con DCPI, por lo que se sugirid
que la lesion del tracto espinotalamico es un requisito para el desarrollo del DCPI.

4. INSTRUMENTOS DIAGNOSTICOS Y DE VALORACION
Es importante diferenciar entre dolor nociceptivo y DCPI, ya que son condiciones diferentes que
requieren de un tratamiento especifico; sin embargo es dificil establecer criterios diagnosticos
para este tipo de dolor debido a que no hay hallazgos clinicos particulares para diferenciarlo de
los sindromes dolorosos agregados ademas del DCPI. (15)

4.1 Criterios Diagnosticos de DCPI

Para ello, Treede, et al en 2008 y Kilit, et. al. en 2009 propusieron criterios diagnosticos para
facilitar el diagnostico y consecuente tratamiento (tabla 2). (23). Basado en los criterios de

diagnéstico, se puede clasificar el DCPI como “posible”, “probable” o “definitivo”.

Tabla 2 - Criterios diagnésticos de DCPI

Criterios de Kiit, et. al. Criterios de Treede, et. al.

DCPI se define como posible si cumple los
criterios 1, 2 y 3; probable si cumple ademas el
criterio 4 6 5 y definitivo si

Criterios mandatorios (todos)

1.Dolor en un area del
correspondiente a la lesién del SNC

cuerpo

cumple los 5 criterios
2.Historia sugestiva de EVC previo e inicio
del dolor después o durante el episodio de
EVC

1.Excluir otras causas mas probables de dolor

2.Dolor dentro de una distribucion
neuroanatomicamente plausible: dolor
unilateral en cuerpo y/o cara o unilateral en una
parte del cuerpo con involucro contralateral de
la cara

3.Confirmacién de la lesion en SNC por
imagen 0 signos sensoriales negativos o
positivos confinados al area del cuerpo

correspondiente a la lesién o ) L
3.Historia que sugiera EVC: inicio subito de

sintomas neuroldgicos con el inicio de los
sintomas durante o después del mismo

4.0tras causas excluidas o poco probables

4. Hallazgos sensoriales coherentes con la
distribucién neuroanatémicamente plausible en
la exploracion neurologica: signos positivos o
negativos sensoriales en el area donde se
reporta el dolor; siempre y cuando estos sean

Criterios que apoyan el diagnostico

1.Ausencia de relacion con movimiento,
inflamacién o dafio a tejido local del sitio de

dolor

2.Cualidad de quemante, frio, eléctrico,
punzante u opresivo; aunque cualquier
descripcién es valida

3.Alodinia o disestesia al tacto o frio

anatémicamente plausibles

5.Signos sugerentes de lesion vascular
relevante por imagen: visualizacion de una
lesion que explique los sintomas sensoriales
(ya sea tomografia computarizada o resonancia
magnética)

Estos criterios siguen el método clinico de diagnéstico clasico, en el que la historia, examen
clinico y pruebas diagnosticas aumentan el nivel de certeza de que el dolor en cuestién es de
origen neuropatico central (23).
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Segun el sistema de clasificacion, debe realizarse la evaluacion de aquellos pacientes en los
que el historial clinico sugiera que el dolor podria estar causado por una lesién o enfermedad
neuroldgica y no con otras causas, como inflamacion o dafio tisular no neural. En esta etapa, se
debe tomar en cuenta los descriptores (signos positivos y negativos) del dolor, la presencia de
sintomas sensoriales no dolorosos y cualquier factor agravante y de alivio. (15).

4.2 Cuestionarios y escalas

Para identificar de forma mas precisa la presencia y caracteristicas de dichos descriptores, que
apoyan el proceso diagndstico y dan pie a los clinicos para realizar evaluaciones adicionales, se
han desarrollado diversos cuestionarios y escalas, dentro de los mas utilizados son: la Escala
Visual Analégica, DN4, Brief Pain Inventory, LANSS, S-LANSS, Cuestionario de Dolor de McGill,
ID-Pain y Pain Detect, (24).

Cuestionario DN4 (25)

Es un cuestionario validado para dolor de origen central. Tiene una sensibilidad del 83%,
especificidad del 90% y un valor predictivo del 83%.

Pain Detect

Cuestionario desarrollado y validado en aleman para dolor de origen central y ha sido traducido
a 22 idiomas, entre ellos Castellano.

Incorpora un cuestionario de autoinforme del paciente, con 9 items que no requieren de un
examen clinico. Hay 7 items que califican la cualidad sensorial del dolor y 2 elementos
relacionados con las caracteristicas espaciales y temporales del patron de dolor individual.

LANSS (26)

La escala del dolor para la evaluacion de sintomas neuropaticos de Leeds (Leeds Assessment
of Neuropathic Symptoms and Signs, LANSS). Tiene una sensibilidad del 82% y una
especificidad del 91% respecto al diagnostico clinico.

Se basa en el andlisis de la descripcion sensorial y la exploracion de la disfuncién sensorial en
el examen de cabecera del paciente, facilitando informacion inmediata en contextos clinicos.

Cuestionario de dolor de McGill

Escala propuesta por Melzack y Torgerson, con el objetivo de proporcionar una valoraciéon del
dolor desde una triple perspectiva:

a) sensorial: orientada hacia la descripcion del dolor en términos temporo-espaciales. b) afectivo-
motivacional: toma en cuenta la descripcion del dolor en términos de tensién, temor y aspectos
neurovegetativos. c) evaluativo: califica el dolor descrito en términos de valoracion general.

El instrumento consta de 78 adjetivos distribuidos en 20 grupos, incluyendo cada grupo de 2 a 6
adjetivos que califican la experiencia dolorosa. Cada uno de los términos descriptivos tiene
asignado un rango que permite obtener una puntuacién de acuerdo a las palabras escogidas;
con lo que se obtiene el denominado “Pain Rating Index” (PRI) o “indice de Valoracién del Dolor”.
Esta puntuacion refleja el modo en que el paciente califica su propia experiencia dolorosa,
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permitiendo al investigador valorar la influencia que sobre esta experiencia ejercen los factores
emocionales y sensoriales. Ademas, contiene un apartado en que el paciente refleja la
intensidad del dolor que padece, el “Present Pain Index ” (PPI) o “Indice de Intensidad del Dolor”.

ID-Pain

Es un cuestionario de autoinforme del paciente, que posee propiedades psicométricas en
sensibilidad del 81% y especificidad del 84%.

Comprende 6 items, cuya finalidad es diferenciar dolor nociceptivo y dolor con caracteristicas
neuropaticas.

Todos los items hacen referencia al dolor experimentado en la Ultima semana y se responden
de forma binaria (si/no). En caso de respuesta afirmativa, los items son valorados con 1 punto,
a excepcion del item namero 6 que se puntda con -1, por lo que la puntuacion total de este
cuestionario oscila entre -1 y 5 puntos. La version validada al espafiol establecié que una
puntuacion igual o superior a 3 indica presencia de dolor con caracteristicas neuropéticas.

4.3 Estudios de Neuroimagen

Tanto los criterios diagnosticos de Treede, et al como los criterios de Klit et. al., consideran el
valor diagnéstico de los estudios de imagen para visualizar el territorio de la lesion vascular y su
correspondencia con la localizacion del dolor neuropatico referido por el paciente. Esto es
posible mediante la tomografia computarizada (TC) y las imdgenes de resonancia magnética
(IRM) (15).

La neuroimagen funcional, permite ver patrones de activacion ante el dolor, mediante la
tomografia computarizada de emision monofotonica (SPECT) y la tomografia por emision de
positrones (22).

La resonancia magnética (RM) es util para determinar la localizacion anatdmica y clasificar el
tipo de lesién en pacientes con posible DCPI. A través de la RM se ha demostrado que el DCPI
se asocia con cambios estructurales en las vias somatosenosriales centrales; la RM de alta
definicion permite medir la sustancia gris en las regiones de interés, analizando el grosor cortical,
y las alteraciones en la sustancia blanca se pueden observar utilizando la tractografia (20).

Por medio de la tomografia computarizada de emision monofotonica (SPECT) se puede estudiar
el rol del talamo y la corteza en la percepcion del dolor (27).

4.4 Estudios neurofisiologicos

En ocasiones es necesario realizar exdmenes complementarios para descartar otras causas de
dolor, entre los cuales se encuentra: el test cuantitativo del dolor y los examenes
neurofisiolégicos como los potenciales evocados somatosensoriales, que permiten demostrar,
localizar y cuantificar el dafio de la via sensitiva, pero no la via nociceptiva; mientras que los
potenciales evocados por laser (LEP) permiten una evaluacion funcional objetiva de las fibras
mielinizadas A-delta y de las fibras C no mielinizadas para el estudio de la via nociceptiva (7).
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5. ESTRATEGIAS DE INTERVENCION

5.1 Tratamiento multidisciplinario

Es importante tomar en cuenta los multiples factores que contribuyen al proceso de DCPI, dentro
de las cuales se puede mencionar las comorbilidades del dolor post ictus, el
desacondicionamiento fisico, asi como la esfera psico-emocional (28,15)

Por lo anterior, es fundamental plantear un tratamiento multidisciplinario integral que contemple
el uso de medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas. Los objetivos de las medidas no
farmacologicas seran disminuir el dolor, romper el ciclo malestar-dolor-malestar, reforzar la
autoestima y la relacién cuidador-enfermo, asi como promover la participacion del individuo en
la sociedad (22).

Las medidas terapéuticas van desde el reajuste en habitos de vida, adaptaciones ambientales,
hasta el amplio abanico de medidas psicolégicas de apoyo como las estrategias de relajacion,
distraccion cognitiva, psicoterapia y grupos de apoyo. Las medidas fisicas, dentro de las cuales
se encuentran: la termoterapia, electroterapia, el ejercicio fisico (28,22).

Al decidir el tratamiento, el médico debe tener en cuenta los posibles efectos secundarios y las
contraindicaciones, pero también los sintomas concomitantes, como la depresion o los
trastornos del suefio, que pueden responder bien a ciertos tratamientos. También deben
identificarse y manejarse otras condiciones de dolor nociceptivo concomitante (27).

Algunos pacientes pueden beneficiarse de otras posibilidades de tratamiento que incluyen
terapia psicolégica o conductual, fisioterapia o programas educativos (15).

5.2 Tratamiento farmacoldgico (27)
El tratamiento farmacolégico del DCPI representa un desafio continuo para su abordaje, debido
a la limitada eficacia de los medicamentos disponibles y los efectos secundarios dosis limitante
que se han reportado en los ensayos clinicos. Los tratamientos que se han propuesto van en la
linea de anticonvulsivos, antidepresivos y corticosteroides.

Anticonvulsivos

Los farmacos antiepilépticos moduladores de los canales de calcio como la pregabalia, son
utilizados con frecuencia en el tratamiento de DCPI. En 2011 se realizé un estudio doble ciego
controlado con placebo en 219 pacientes con DCPI y se encontré que no hubo una reduccion
significativa en la puntuacion media del dolor, pero si se obtuvo una mejora en las puntuaciones
relacionadas con los sintomas de ansiedad, alteraciones del suefio y calidad de vida; también
se inform6 que el 70% de los pacientes presentaron efectos adversos como mareos,
somnolencia, edema y aumento de peso (29).

Mas adelante, en otro estudio que evalud la eficacia a largo plazo de la pregabalina en 103
pacientes con DNC, de los cuales 60 cursaban con DCPI. ElI 50% inform6 al menos una
reduccion del 30% en la escala visual analoga del cuestionario McGill en su version corta, lo que
sugiere que, para aquellos que responden a la medicacién, hay una mejora significativa en el
dolor subjetivo durante un periodo de 52 semanas; ademas de que el 78% de los pacientes
completaron el tratamiento, lo que indica una buena tolerabilidad a pesar de la alta incidencia de
efectos secundarios (30).
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Antidepresivos

En un estudio realizado en 1989, se demostrd que la amitriptilina es un medicamento seguro y
eficaz para tratar la CPSP a una dosis de 75 mg al dia (31). En otro estudio se considero su uso
como tratamiento profilactico para el DCPI, sin embargo dicha publicacion tenia un tamafio de
muestra bajo, lo que sugiere su eficacia pero sin importancia clinica (32). También se ha utilizado
a los inhibidores de la recaptacion de serotonina y norepinefrina (IRSN) para el tratamiento del
DCPI. Se demostro que la fluvoxamine reduce significativamente el dolor cuando se inicia el
tratamiento anicamente dentro del primer afio del ACV (33).

Corticosteroides

En un estudio retrospectivo de 146 pacientes con ACV, de los cuales el 8% fue diagnosticado
con DCPI; se encontr6 que los pacientes que recibian metilprednisolona habian reducido
significativamente la puntuacion del dolor un dia después de comenzar el tratamiento y un dia
antes del alta. Sin embargo, hacen falta estudios con una metodologia especifica para
determinar la eficacia de dicho tratamiento (34).

Si bien la mayoria de los medicamentos mencionados se asocian con efectos secundarios a
veces graves y peligrosos, la funcion del médico debe incluir la evaluacion de los medicamentos
que tolerara mejor cada paciente segun la edad y otras comorbilidades para garantizar un
régimen de tratamiento seguro.

Pautas

Varios organismos académicos han emitido pautas para el tratamiento del dolor neuropético,
pero existen pocas pautas para el CPSP. El Grupo de Asesoramiento Terapéutico de Australia
Occidental recomienda los antidepresivos triciclicos como primera linea y la lamotrigina como
un farmaco de segunda linea para el tratamiento de la CPSP. En una revision sistemética del
tratamiento farmacologico de la CPSP, se recomendd amitriptilina y lamotrigina como primera
linea y mexiletina, fluvoxamina y gabapentina como medicamentos de segunda linea. Para el
alivio del dolor a corto plazo en pacientes con dolor intratable con CPSP, se han recomendado
lidocaina y propofol. (35)

5.3 Tratamiento no farmacologico

Se han propuesto medidas terapéuticas no farmacoldgicas para tratar el DCPI en casos
refractarios a la medicacion, donde los farmacos no son bien tolerados y como medida
coadyuvante dentro del tratamiento interdisciplinario. Algunas de las intervenciones que se han
utilizado en DCPI son: las modalidades fisicas como las herramientas clinicas de
neuromodulacion invasiva y no invasiva, la electroestimulacién con TENS y la estimulacion
vestibular cal6rica; las cuales siguen en desarrollo para mejorar su efectividad y en algunos
casos se estan realizando tratamientos combinados con el objetivo de potenciar sus alcances
(35) (22).

Otro apartado comprende el tratamiento rehabilitador, dentro del cual se pueden mencionar las
técnicas manuales, el ejercicio aerdbico, los ejercicios para mejorar las condiciones fisicas y la
hidroterapia (28). Una de las intervenciones que ha demostrado resultados favorables para el
tratamiento del dolor neuropético de origen central y en la que se basa esta investigacion es la
Imagineria Motora Graduada.
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5.3.1 Imagineria Motora Graduada (IMG)

Esta técnica intenta normalizar la secuencia de procesamiento central para corregir el dolor
cronico, a partir de dos importantes conceptos de la neurociencias: las neuronas espejo y la
neuromatriz (36).

Las neuronas espejo

Las neuronas espejo (NE) son un tipo especial de células del cerebro que procesan la
informacion de forma secuencial para producir una accion motora. Estas neuronas espejo se
pueden activar por dos mecanismos, a través de una experiencia sensorial como la observacion
de una accién, o por una experiencia motora al ejecutar un movimiento (37).

Inicialmente se descubrieron en experimentos con primates por Giacomo Rizzolatti, en los que
se observo que las neuronas de la corteza premotora ventral y del I6bulo parietal se activaban
durante la ejecucion de acciones especificas con un objetivo concreto, pero también se
activaban cuando se observaba a otro individuo realizando una actividad motora (38).

Neuronas espejo en humanos

A partir del descubrimiento de las NE en primates, diversos investigadores han realizado
estudios con EMT y RMf, y los hallazgos determinan que los humanos tienen un amplio sistema
de neuronas espejo. Los estudios de neuroimagen muestran que la observacion de movimientos
del brazo y de las manos en otro individuo produce un aumento en la actividad neuronal en M1
en ambos hemisferios, y de acuerdo a las investigaciones de Rizzolati se encontré que las NE
se situan en diferentes areas como la corteza inferior frontal, inferior parietal, corteza premotora
y la corteza occipital (37).

Las NE son resultado evolutivo de un proceso cognitivo superior en el ser humano y cumplen
principalmente con tres funciones. La primera se vincula con la naturaleza social del ser humano
y tiene como objetivo comprender las acciones que realizan terceras personas a través de la
observacion, utilizando la propiedad méas importante de las NE, el emparejamiento. La capacidad
de emparejamiento se pone en manifiesto cuando el individuo hace coincidir sus neuronas de
planificacidbn motora para la accion que esta observando, y dado que conoce el resultado tipico
de ese plan motor, le permite comprender lo que esta haciendo la otra persona. Esta propiedad
se adquiere a través de la correlacion de la experiencia de observar y ejecutar acciones
similares, y toma en en cuenta el objetivo final de la accion y el contexto en el que se realiza. La
segunda es el aprendizaje de patrones motores a través de la imitacion, lo que permite la
generacion de planes sensoriomotores, y la ultima funcién se relaciona con su participacién en
procesos de aprendizaje (37).

A partir de investigaciones previas, Moseley describe la neuromatriz del dolor como la
combinacion de mecanismos corticales que cuando se activan producen dolor. El término se
tomé de dos conceptos, la "teoria de neuromatriz* de Melzack en 1996, y de las relaciones
neuroanatdmicas del dolor observadas frecuentemente en estudios de neuroimagen, conocida
como la "matriz del dolor", la cual incluye la corteza cingulada anterior, la corteza insular, el
talamo, la corteza prefrontal, parietal posterior y la corteza sensoriomotora (39),

La teoria de la Neuromatriz propuesta por Melzack, propone que existe una red de células
determinada genéticamente, que se modifica a lo largo de la vida en base a las experiencias
sensoriales de cada individuo. Cada input sensorial, produce una respuesta perceptual y motriz
constante, de modo que dichas respuestas pueden activarse ante un solo estimulo sensorial 0
en algunos casos, activarse en ausencia de estimulos (39).
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La neuroplasticidad

Otro de los hallazgos importantes en el estudio del dolor, es la gran capacidad de
neuroplasticidad que tiene el SNC, el cual esta mediado por factores genéticos y ambientales.

Los mecanismos de plasticidad que conducen a la estabilizacién y el mantenimiento de los
circuitos neuronales o la adquisicion de nuevos mecanismos compensatorios para el estado
patolégico se consideran "adaptativos”, mientras que los estados de plasticidad excesiva,
inestable o erronea que determinan la pérdida de la funcion o el desarrollo de nuevos trastornos
y sintomas son considerados como "maladaptativos” (36).

La plasticidad maladaptativa presente en los procesos dolorosos cronicos como el DCPI, se
debe a mecanismos corticales relacionados con dos mecanismos, una disminucion de la
representacion cortical de la extremidad afectada en la corteza somatosensorial primariay la
presencia de alteraciones del esquema corporal (40). Por lo que se ha propuesto que existe una
relacion entre esta reorganizacion cortical y la intensidad del dolor, y se piensa que estos
cambios corticales pueden volver a la normalidad ya que el dolor disminuye, generando mejoras
sintomaticas y funcionales en los pacientes.

Imagineria motora graduada

La IMG es un programa de rehabilitacion disefiado por Butler y Moseley, en el cual se busca
activar de forma secuencial las redes neuronales para mejorar el proceso de reorganizacion
cortical. La IMG es un modelo de entrenamiento progresivo que se realiza en tres etapas:
restauracion de la lateralidad, imagineria motora, y terapia espejo (40).

5.3.1.1 Etapas de la IMG
Etapa 1: restauracion de la lateralidad

La lateralidad es la capacidad de reconocer una parte del cuerpo como perteneciente a la
izquierda o a la derecha dentro del esquema corporal. ElI concepto de esquema corporal se
refiere a la representacion dinamica en tiempo real del propio cuerpo en el espacio, derivado de
la informacidon sensorial y su integracién con los sistemas motores para la ejecucion de una
accion (38).

La desorganizacion del esquema corporal por una lesiéon del SNC se pone en manifiesto en los
hallazgos de investigaciones como las de Moseley, en las que se observo que los pacientes con
dolor, manifestaban retraso del tiempo de respuesta en el reconocimiento de la lateralidad
cuando se presenta una imagen de la parte del cuerpo afectada, y esto puede contribuir al dolor
y la pérdida de la funcién (41).

El dolor influye en la actividad cortical, esto se evidencié en las imagenes de resonancia
magneética funcional, donde la lateralidad y los juicios estan asociados a la activacion en las
areas motoras y parietales y se activan en el movimiento real. La restauracién de la lateralidad
es la primera etapa en el programa de IMG, ya que se piensa que hasta que los pacientes tengan
una representacion cortical correcta de su cuerpo, es contraproducente para el progreso del
reentrenamiento cortical (42).

Es por ello que en la primera etapa se realizard un trabajo dirigido a la restauracion de la
lateralidad, esto implica que el paciente sea capaz de identificar de forma correcta imagenes de
manos, pies, cuello y hombro, derecha e izquierda en varias posiciones y situaciones (40).
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Se presenta al paciente imagenes como tarjetas de lateralidad y se pide que identifique
rapidamente si la imagen corresponde al segmento corporal derecho o izquierdo. Cuando el
paciente identifique de forma correcta las imagenes, el terapeuta puede optar por la progresion
del programa, aumentando el nimero de tarjetas y la dificultad de las imagenes (36).

Etapa 2: imagineria motora

La segunda etapa consiste en pedirle al paciente que visualice posturas y movimientos de la
mano o extremidad afectada sin moverla. Observara e maginara posturas, movimientos y
actividades; siendo esta actividad mas cinestética de forma gradual. Cuando un paciente puede
visualizar las posturas de su zona afectada, se les pide que imaginen el movimiento sin dolor
(43).

Parsons y Fox han demostrado que la segunda etapa, imagineria motora, realizada de forma
secuencial y progresiva, activa los mecanismos corticales asociadas con el movimiento sin dolor
(44).

Etapa 3: terapia espejo

La tercera y Ultima etapa es la terapia espejo, en la que se utiliza una caja-espejo como feedback
visual. La parte afectada se coloca fuera de la vista y del reflejo del espejo y el segmento no
afectado se coloca frente al espejo. El paciente es instruido para mirarse en el espejo (en la
imagen especular del segmento no afectado) y mover el segmento no afectado. Esto crea la
ilusién de que el segmento lesionado se esta moviendo sin dolor, una vez que los pacientes son
capaces de ver el movimiento en el espejo sin experimentar dolor, se pide que al mismo tiempo
gue observa, realice los movimientos con el segmento afectado que se encuentra oculto detras
del espejo (36).

La base de la terapia espejo es que proporciona un fuerte feedback sensorial positivo en la
corteza, de que no todo el movimiento tiene que ser doloroso. La visualizacién del lado no
afectado, con la interpretacion de este como el lado afectado, hace que el cerebro asuma que
se puede realizar un patron de movimiento normal sin dolor, rompiendo el feedback negativo
asociado con el movimiento (42).
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6. PROYECTO DE INVESTIGACION

“Efectividad de un Programa de Imagineria Motora Graduada en el Tratamiento de
Pacientes con Dolor Central Post-Ictus”

6.1 Justificacion

Un accidente cerebrovascular (ACV) es un problema de salud global, que de acuerdo a la
organizacion Mundial de la Salud (OMS) representa la tercera causa de muerte y es la principal
causa de discapacidad en adultos después de los 45 afios (1). Debido al aumento progresivo en
el envejecimiento de la poblacién, es necesario dirigir esfuerzos encaminados a su atencion, con
la finalidad de tomar medidas preventivas y la posibilidad de brindar tratamientos que favorezcan
la recuperacion de los pacientes que la padecen y minimizar las secuelas funcionales.

El Dolor Central Post-Ictus (DCPI) es una condicién de dolor neuropético central en la cual el
dolor surge como resultado directo de una lesién del sistema somatosensorial central. Afecta
entre el 1 al 12% (15) de los pacientes que han sufrido un ictus y representa un problema de
salud muy importante ya que puede reducir la calidad de vida e interferir con el proceso de
rehabilitacion (15) (35).

Si este sindrome doloroso se perpetla volviéndose crénico, generara restriccion de la funcién
motora, alteraciones del suefio, fatiga, cambios en el estado de animo y depresion, repercutiendo
en el funcionamiento social, llegando incluso a aumentar la tasa de mortalidad a largo plazo (15).

A pesar de su frecuencia, gravedad e impacto en la calidad de vida, aun no conocemos
exactamente por qué se produce. Algunos de los mecanismos que se han descrito, involucran
un aumento de la excitabilidad-sensibilizacién central, una disfuncién del sistema aminérgico, la
activacion de los canales del sodio y NMDA, un descenso de la actividad talamica y descargas
espontaneas en neuronas desaferentizadas de talamo y cortex (45).

Este conocimiento de la fisiopatologia ha permitido avanzar sustancialmente en el tratamiento
estos ultimos afios. A pesar de ello, en casi la mitad de los pacientes no se consigue un control
completo del dolor con los tratamientos farmacoldgicos actuales y es habitual que tengamos que
probar con diversos tratamientos.

Desafortunadamente, en muchos casos solo es posible un alivio parcial, y las personas
necesitaran apoyo y estrategias para ayudarles a comprender, aceptar y vivir con su dolor. Un
diagnostico claro y especifico, que aborde la fuente del dolor cuando sea posible, y un plan de
tratamiento considerando, tanto los componentes farmacologicos como no farmacoldgicos,
sigue siendo el mejor enfoque para ayudar a las personas que viven con dolor neuropético.

En el presente trabajo se realizard una propuesta de investigacion para evaluar los alcances y
eficacia de la Imagineria Motora Graduada (IMG) como medida no farmacoldgica en el
tratamiento de pacientes con DCPI, ya que los tratamientos no farmacolégicos, en la mayoria de
los casos se utilizan como tratamiento alternativo en pacientes refractarios a la medicacion,
limitando su uso como una medida de Ultima instancia.

Existe evidencia cientifica que respalda el efecto analgésico de la IMG (46). Ademas se destacan
entre sus beneficios, que no expone al paciente a efectos secundarios desagradables, es
econémica y de aplicacion segura, lo que facilita su implementacion en la practica clinica
cotidiana.
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Este trabajo propone la IMG como una herramienta efectiva que puede ser incorporada como
parte del tratamiento dentro de un equipo interdisciplinario, el cual siempre tomara en cuenta las
dimensiones biopsicosociales y la individualidad de cada paciente.

6.2 Antecedentes

El dolor post-ictus (DPI) es una complicaciéon reportada frecuentemente y se estima que un 11-
55% de las personas que han sufrido un ACV lo padecen (15) (18).

Las formas mas comunes de dolor después de un ictus son el dolor mecanico por subluxacion
de hombro, el dolor central (neuropatico), el dolor asociado a la espasticidad vy la cefalea
tensional (47). En algunos casos los pacientes presentan mas de un tipo de DPI, lo que resulta
en un reto para el personal clinico al momento de establecer un diagndstico y correcto
tratamiento.

Gracias a los avances en el campo de la neurociencia, hoy es posible entender de mejor forma
los mecanismos de funcionamiento del cerebro y con ello comprobar las hipotesis que se han
planteado entorno a los mecanismos patoldgicos presentes en los proceso de dolor crénico.

En algunos estudios realizados en pacientes con dolor del miembro fantasma, se encontr6 que
existia una reorganizacion de la corteza primaria somatosensorial anébmala y una representacion
somatotopica interrumpida, lo que conlleva a alteraciones en la representacion espacial
relacionadas con la percepcidén anormal del tamafio y orientacion de la parte del cuerpo afectada
durante el movimiento voluntario (42). Estos hallazgos también se observaron en pacientes con
otros tipos de dolor crénico como el sindrome de dolor regional complejo y el DCPI (40).

A partir de estos hallazgos, se han desarrollado estrategias novedosas para corregir los defectos
en las redes neuronales corticales presentes en el DCPIL. Una de las estrategias de mapeo
cortical mejor estructurada es la Imagineria Motora Graduada (IMG), con la cual se busca activar
de forma secuencial las redes neuronales para guiar el proceso de reorganizacion cortical.

El programa de IMG se organiza en tres fases, que deben ser aplicadas en un orden secuencial
y progresivo: la restauracion de la lateralidad, la imagineria motora y la terapia de espejo.

Restauracion de la lateralidad

La premisa fundamental para la restauracion de la lateralidad es que la capacidad de discriminar
entre derecha e izquierda depende de un esquema corporal intacto (48). Cuando se hace un
juicio derecha-izquierda al observar una imagen, se recurre a la representacion interna de dicha
parte del cuerpo, evocando las transformaciones espaciales necesarias para adoptar la posicién
observada (49).

Las tareas de reconocimiento de lateralidad utilizando imagenes motoras implicitas activan las
areas premotora y motora suplementaria, con excepcioén de la corteza motora primaria (M1) (48).
Estudios en pacientes con dolor crénico confirman la estrecha relacion entre el dolor y el ouput
motor, de modo que la activacién de comandos motores durante los movimientos imaginados
puede ser suficientes para causar dolor (50). Es por esto que el orden y exposicion gradual en
el tratamiento es importante para la restauracion de los circuitos sensorio-motores implicados en
el dolor (51).

Otro elemento importante del proceso de plasticidad mal adaptativa en el dolor es la interrupcién
tanto de la representacion somatotopica como espacial del segmento afectado. Esto se pone en
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manifiesto al momento de realizar juicios de discriminacion de lateralidad, y se piensa que el
retardo en el tiempo de respuesta representa una alteracion del procesamiento de las
caracteristicas somatotopicas, mientras que una pobre precision en los intentos refleja una
representacion espacial y propioceptiva alterada (42). Un hallazgo importante es estas
alteraciones neuroplasticas pueden revertirse con el alivio del dolor (48).

Moseley y Buttler proponen parametros de normalidad al momento de realizar el entrenamiento
de la lateralidad (52).

- Velocidad (tiempo de respuesta promedio en segundos): 1.6 segundos +/- 0.5 para zonas
de cuello y espalda. Manos y pies 2 segundos +/- 0.5, y 2 segundos para otras partes del
cuerpo, como las rodillas y los hombros.

- Precision (porcentaje de respuestas correctas) : =2 80% de los aciertos.

Imagineria motora

La imagineria motora se define como un proceso activo, en el cual un sujeto simula una accién
mentalmente sin realizar movimiento alguno con su cuerpo. Existen 2 modalidades de evocacion
mental: la externa o visual, en la que el individuo se imagina a si mismo desde la perspectiva de
un observador externo, y la interna o cinestésica, en la que el individuo imagina las sensaciones
del movimiento en su propio cuerpo (43).

La base cientifica para usar imagenes motoras explicitas (movimientos imaginados) se basa en
investigaciones que demuestran que existe activacion del mismo conjunto de neuronas de la
corteza premotora y parietal, ganglios basales y cerebelo ya sea que se realice o0 se imagine una
accion motora (42,38), por lo que se postula que la activacion de estas areas normalizara las
representaciones centrales asociadas con la incongruencia entre los comandos motores y la
retroalimentacion sensorial en el dolor (51).

Esta fase junto al correcto reconocimiento de la lateralidad permitira una implementacién exitosa
de la dltima etapa de la IMG (48).

Terapia espejo

Se cree gque la terapia de espejo concilia la salida motora y la retroalimentacion sensorial vy
activa las cortezas premotoras que tienen conexiones intimas con las areas de procesamiento
visual (40). Al observar el reflejo del segmento no afectado, se da la ilusiébn de una extremidad
en movimiento sin dolor, dando una experiencia en la que el movimiento se produce
normalmente y sin ningun impedimento (53).

Estudios que han utilizado IMG en dolor central

Hasta la fecha no se ha publicado ningan estudio que utilice el programa de IMG en pacientes
con DCPI, sin embargo existen antecedentes de estudios de caso que comprueban la eficacia
de la IMG en procesos de dolor crénico y dolor neuropatico de origen central y algunos estudios
de caso que utilizan la terapia de espejo en pacientes con DCPI. (Ver cuadro)

En 2018 se public6 un estudio de caso de una paciente con DCPI tardio que mostraba
disminucion de la fuerza muscular, equilibrio y funcionalidad (54). Se implementé un tratamiento
en dos fases, con el objetivo de mejorar los componentes de fuerza, equilibrio y para la
normalizacion de la sensibilidad de la extremidad inferior utilizando feedback visual con un
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espejo, al mostrar resultados favorables a esta intervencion se decidié aplicar un protocolo de
intervencion de MT de forma intensiva para el manejo del dolor y mejora de la funcionalidad de
la extremidad superior durante dos semanas consecutivas, y se observd una reduccion
significativa del dolor de la mano izquierda en las puntuaciones al final del tratamiento. Un
hallazgo interesante fueron los cambios en la reorganizacion cortical a largo plazo, ya que la
paciente decidié continuar con el tratamiento de MT en su casa, y después de un afio de
entrenamiento se observo que se habia conservado el efecto terapéutico del tratamiento en la
disminucion del dolor de la mano y ademas el dolor del hombro habia disminuido, lo que sugiere
una reorganizacion sensorial de la extremidad superior de forma global. Aunque se observaron
resultados positivos en la reduccién del dolor a largo plazo, la observacion de un solo sujeto no
permite su generalizacion, por lo que es necesario plantear en futuros estudios disefios
metodolbgicos que contemplen medidas de evaluacion y tratamiento mas especificas, con una
muestra de pacientes mas grande.

En 2019 se publicé un estudio piloto de 3 pacientes con DCPI utilizando la terapia en espejo
(MT) con el objetivo de disminuir el dolor (55). Se realizé un programa de 15 sesiones durante
tres semanas. El protocolo de intervencién comprende tres tipos de ejercicio con una duracién
de 6 minutos, seguido de 3 minutos de descanso. Primero se realizaron ejercicios de
discriminacion de lateralidad, después se realizaron ejercicios frente a un espejo que reflejaba
el lado no afectado del cuerpo como si fuera el afectado y se realizaron movimientos con
dificultad progresiva en tareas sensitivo-motoras. La Ultima fase del protocolo es la imagineria
motora, en la que se observaba el movimiento del segmento no afectado en el espejo y pidiendo
idear los movimientos del propio cuerpo sin ejecutarlos realmente. Los tres participantes
completaron el estudio, mostrando mejoria en todos los dominios del dolor evaluados
postratamiento y en la evaluacion de seguimiento. Este estudio demuestra la eficacia de la
aplicacion de un nuevo protocolo de intervencion utilizando la terapia espejo en DCPI y plantea
la posibilidad de acoplar otras técnicas de modulacién cortical como la tDCS con el objetivo de
potenciar el efecto analgésico de la MT.

El inconveniente en esta intervencion es que se realizaron sesiones utilizando las tres fases
dentro de la misma sesion. La importancia de realizar las tres fases de la IMG radica en las
bases neurofisiolégicas de la neuroplasticidad en el proceso doloroso, en las cuales se busca
en la primera etapa la activacion de la corteza premotora, encargada de la restauracion de la
lateralidad, después se activara el sistema de neuronas espejo imaginando un acto motor y/o
observando una accion motora sin realizar el movimiento, esta fase es de especial importancia
ya que permitird inducir cambios en el proceso de aprendizaje motor sin causar dolor. Una vez
gue se ha propiciado el entorno 6ptimo para percibir y realizar el movimiento de forma activa por
parte del paciente, se incorpora la terapia espejo. Estos descubrimientos, por tanto, proporcionan
una base solida para el planteamiento de intervenciones protocolizadas.

Un estudio mas utilizé tDCS junto con mirror therapy (MT) para la mejora funcional de la
extremidad superior en pacientes que han sufrido un stroke (56). En este estudio [Effect of mirror
therapy with tDCS on functional recovery of the upper extremity of stroke patients Hyuk-SHin] se
aplicé estimulacion tDCS durante 20 minutos seguido de un descanso de 5 minutos en ambos
grupos, posteriormente se aplic6 MT con ejercicios activos durante 20 minutos en el grupo
experimental, mientras el grupo placebo realizaba ejercicios utilizando un espejo que no
mostraba la extremidad no afectada. Todos los sujetos recibieron el tratamiento durante 45
minutos, tres veces a la semana por seis semanas. Después de la intervenciéon el grupo
experimental mostré6 mejoras significativas (p<0.05) en las variables de funcionalidad y fuerza
en comparacion con el grupo control. Lo que comprueba la eficacia de la aplicacién de IMG para
la mejora de los procesos de neuroplasticidad y abre nuevas posibilidades a su utilizacion con
técnicas de neuromodulcacion como la tDCS.
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Educacioén al Paciente v la familia

Otro aspecto fundamental en el manejo de pacientes con dolor crénico son las pautas de
educacion tanto a la persona que presenta dolor como a la familia y cuidadores, ya que seran el
medio de apoyo para el paciente en el dia a dia.

Moseley, en su articulo “A pain neuromatrix approach to patients with chronic pain” (39) propone
pautas generales a considerar al momento de tratar un paciente con dolor crénico. El enfoque
de neuromatriz para el dolor se basa en tres principios clave: el dolor es un sistema de salida de
multiple, que se activa en base a la neuromatriz del dolor especifica en cada individuo. Esta
neuromatriz del dolor se activa cuando el cerebro cree que un tejido corporal esta en peligro que
requiere de acciones protectoras para evitar un mayor dafio. En el caso de los pacientes con
DCPI, esta informacién anémala del dolor esta asociado a un segmento corporal en el “cuerpo
virtual” (representacion del esquema corporal en el cerebro) en el que existe una incongruencia
sensorio-motora. Cuando el dolor persiste, hay un aumento y diversificacion de los estimulos
amenazantes, de modo que la neuromatriz del dolor puede activarse frente a estimulos que
considera amenazadores con caracteristicas nociceptivas y también de origen cognitivo-
evaluativo. Los aspectos terapéuticos del enfoque se centran en reducir la sensibilidad y la
actividad de la neuromatriz del dolor, reduciendo la percepcién de estimulos o situaciones que
se consideran amenazantes. Los componentes clave son la educacién al paciente sobre la
fisiologia humana y la aplicacion de pautas actitudinales durante las sesiones de tratamiento y
en el entorno habitual del paciente, utilizando una metodologia sistematica para la identificacién
y progresion en las lineas de base motriz y funcional, considerando los aspectos sensoriales y
no sensoriales.
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6.3 Planteamiento y delimitacion del problema

El tratamiento farmacoldgico es el mas ampliamente estudiado y no se ha logrado establecer
una pauta de tratamiento efectiva para el manejo del DCPI, ya que no todos los pacientes
responden a la medicacién y conlleva a efectos secundarios importantes; por lo que se estan
abriendo nuevas posibilidades de tratamiento con medidas no farmacologicas.

La IMG es una técnica prometedora para el tratamiento del DCPI, pero hasta la fecha sélo se
han realizado estudios con otras condiciones de dolor cronico y dolor neuropatico.

A pesar de que se han estudiado los mecanismos fisiolégicos de la IMG, actualmente no se ha
publicado ningun estudio que utilice IMG en pacientes con DCPI, por lo que se realizard un
estudio experimental para explorar su eficacia en el manejo del dolor neuropético central.

A partir de lo anterior, se plantea la pregunta de investigacion: ¢La aplicacién de un programa
de IMG es eficaz para el tratamiento del DN de origen central en pacientes que presentan DCPI1?
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6.4 Hipotesis

Hipotesis de trabajo

1. El dolor central post ictus es una manifestacion de las alteraciones en la reorganizacion
somatosensorial originada tras la lesion cerebral.

2. La aplicaciéon secuencial de un programa de IMG promoverd un nuevo patron de
reorganizacion sensoriomotor con un efecto terapéutico en el dolor.

3. Laaplicaciéon de un programa de IMG generara una disminucion de la intensidad del dolor
neuropatico y mejorara la funcién del segmento corporal afectado en pacientes con dolor
central post-ictus.

6.5 Objetivos

Obijetivo Principal

El objetivo principal de este estudio es Evaluar la eficacia analgésica de un programa de IMG en
el tratamiento del dolor central post ictus

Objetivos Especificos

1. Analizar la respuesta clinica de pacientes con ictus y dolor central a la técnica de IMG,
comparandola con un tratamiento rehabilitador convencional, para evaluar la eficacia de
la intervencion.

2. Evaluar el perfil neurofisiolégico en la percepcion del dolor de los pacientes con ictus y
los cambios producidos tras el tratamiento experimental.

3. Evaluar el impacto de este protocolo de intervencion en aspectos como la funcionalidad
y la interferencia del dolor en las actividades de vida diaria en pacientes con DCPI
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6.6 Materiales y métodos

6.6.1

6.6.2

Muestra:

Se incluirdn en el estudio 30 sujetos (edad entre 18 y 70 afios) que hayan tenido un ictus
y se encuentren realizando tratamiento rehabilitador en el Instituto Guttmann. Los
pacientes presentaran dolor de caracteristicas neuropaticas (dolor central) relacionado
directamente con el ictus. Durante el estudio el grupo control continuara con el tratamiento
de fisioterapia habitual y el grupo experimental recibird el programa de IMG. Sera
recomendable que la medicacién para el dolor y dosis se mantengan estables antes de

empezar el tratamiento y a lo largo de todo el ensayo.

Disefio experimental:

Estudio aleatorizado, doble ciego, con grupo control. Los pacientes con DCPI seran

distribuidos aleatoriamente en 2 grupos:
1) Grupo experimental: Programa de IMG
2) Grupo control: Tratamiento de fisioterapia convencional

Grupo Experimental: Fisioterapia + IMG

e El programatendraunaduracion de 9 semanas, dividido en tres fases
de 3 semanas cada una

e Frecuencia: diaria, de lunes a viernes

e (Cada sesion durara 60 minutos
- 10 minutos movilizaciones en rangos articulares no dolorosos
- 10 minutos de estimulacion sensorial tactil y propioceptiva

- 30 minutos IMG en sus tres fases: restauracion de la lateralidad,
imagineria motoray terapia espejo

- 10 minutos de pautas educativas al paciente y familiares
Semana 1-3 Semana 4-6 Semana 7- 9
Lateralidad Imagineria Motora Terapia espejo

Grupo Control: Fisioterapia convencional

e El programatendra una duracion de 9 semanas
e Frecuencia: diaria, de lunes a viernes

e Cada sesion durara 60 minutos
El tratamiento de fisioterapia convencional incluira técnicas para mejorar el
rango articular, normalizacion de la sensibilidad, fuerza y coordinacion. Se
dedicaran los ultimos 10 minutos de la sesidn a dar pautas de educacion al
paciente y la familia.
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La estrategia de aleatorizacion se elaborara informéaticamente por un investigador independiente
al programa de IMG (grupo experimental) y al grupo de tratamiento de fisioterapia convencional
(grupo control). El disefio sera doble ciego, por lo que antes de la asignacion del grupo un
investigador independiente realizara las evaluaciones, y los pacientes seran ciegos en cuanto al
grupo asignado. Cada sujeto recibira un total de 45 sesiones de 60 minutos de duracion, de
lunes a viernes, durante 9 semanas consecutivas.

6.6.3 Variables
Variables principales:

Variable principal: Escala visual analégica (EVA).

Variables secundarias:

1. Medidas neurofisiologicas: Quantitative sensory testing (QST)

2. Medidas Clinicas: Cuestionario del dolor (DN4), Brief pain Inventory (BPI), Escala de
Dolor de LANSS, Cuestionario SF-36.

3. Medidas funcionales: Functional Independence Measurement (FIM), .

6.6.4 Criterios de Inclusion y Exclusion

Se incluira a los pacientes que hayan tenido un ictus y presenten dolor neuropatico de origen
central de acuerdo a los criterios de Kiit, et al., que sean pacientes hospitalizados o externos que
se encuentren realizando un programa de rehabilitacion en el Hospital de Neurorehabilitacion
del Institut Guttmann y que cumplan con los criterios de inclusion y exclusion.

Criterios de Inclusion

- Pacientes con DCPI que cumplan con los criterios diagnésticos de Kiit et al.

- Mayores de 18 afios.

- Capacidad cognitiva suficiente para seguir instrucciones (Mini-mental =24)

- Disponibilidad para participar en el protocolo el tiempo establecido

- Consentimiento informado firmado por escrito de cada uno de los pacientes que participen
en el estudio. El estudio debera ser aprobado previamente por un comité institucional de
nuestro hospital.

Criterios de Exclusién

- Pacientes que presenten dolor nociceptivo

- Afasia global y alteraciones cognitivas severas que puedan interferir en la realizacion de
la actividad, y evaluacion clinica del dolor

- Lesiones visuales que puedan interferir en el tratamiento

- Evidencia de abuso de alcohol o drogas o depresidén severa que pueda interferir en el
tratamiento.

- Imposibilidad de cumplir el tiempo de protocolo

- Consentimiento informado no firmado
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6.6.5 Valoracién clinica, funcional y neurofisioldgica.

Los procedimientos de evaluacion se realizaran segun el siguiente esquema: 1) al inicio del
tratamiento, 2) en la tercera semana, 3) en la sexta semana, 4) en la semana 9 al finalizar el
tratamiento, y 5) una evaluacion de seguimiento en la semana 12.

Se evaluaran las variables de dolor (EVA) y desempefio en juicio de lateralidad (App Recognise)
al final de cada una de las 3 fases de IMG con el objetivo de analizar su comportamiento en cada
etapa. La distribucién de las variables se presenta en la tabla 4.

Tabla 4 Momentos y Variables de Evaluacion
Evaluacion Evaluacion | Evaluacion
Variables antes del gemana gemana Final Seguimiento
Tx Semana 9 |Semana 12
QST X X X
EVA X X X X X
RECOGNISE | X X X X X
DN4 X X X
LANSS X X X
BPI X X X
FIM X X X
SF-36 X X X

6.6.5.1
Quantitative sensory testing (57,58)

Medidas neurofisiolégicas

Las pruebas sensoriales cuantitativas (QST) examinan la percepcion sensorial mediante la
aplicacion de diferentes estimulos mecanicos y térmicos de intensidad controlada, asi como el
funcionamiento de las fibras nerviosas A-beta, A-delta y C en las vias centrales implicadas en el
dolor. La QST se puede utilizara para determinar, los umbrales de dolor y las curvas de estimulo-
respuesta en los pacientes. Se evaluara: a) Alodinia mecénica dinamica (tacto y dolor a presion),
b) Alodinia termal (sensacién de calor 40° y frio 25°).

6.6.5.2
Escala analdgica visual (EVA) (59)_(Anexo 1)

Medidas Clinicas

Permite medir la intensidad del dolor con la maxima reproductibilidad entre los observadores.
Consiste en una linea horizontal de 10 centimetros, en cuyos extremos se encuentran las
expresiones extremas de un sintoma. En el izquierdo se ubica la ausencia o0 menor intensidad y
en el derecho la mayor intensidad.

Se pide al paciente que marque en la linea el punto que indique la intensidad y se mide con una
regla milimetrada. La intensidad se expresa en centimetros o milimetros
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Cuestionario DN4 (Anexo 2)

Consiste en un total de 10 items agrupados en cuatro secciones; los primeros siete items estan
relacionados con la cualidad del dolor (quemazén, sensacién de frio doloroso, descargas
eléctricas) y su asociacion con sensaciones anormales (hormigueo, pinchazos, entumecimiento,
escozor); los tres items restantes estan relacionados con el examen neurologico del area
afectada (hipoestesia al tacto, hipoestesia al pinchazo, alodinia).

Se puntia con 1 a cada item positivo y se da un puntaje de 0 en caso de ser negativo. El puntaje
total es calculado con la suma de todos los items, y el valor de corte para el diagnostico de DN
es igual o mayor a 4/10.

Brief pain Inventory (BPI) (60) (Anexo 3)

Es un instrumento multidimensional de valoracion del dolor que proporciona informacién sobre
la intensidad del dolor y su interferencia en las actividades diarias de los pacientes en las areas
de: actividad general, estado de &nimo, capacidad de caminar, trabajo, relaciones sociales,
suefio y capacidad de diversién. Valora también la descripcién, la localizacion del dolor y el nivel
de alivio que proporciona el tratamiento.

Escala_de dolor de LANSS (Anexo 4)

Se basa en el analisis de la descripcidén sensorial y la exploracion de la disfuncion sensorial en
el examen de cabecera del paciente. Consiste en 5 items de sintomas y 2 items de examen
clinico. Una puntuacion de 12 6 mas (de 24 puntos) sugiere dolor neuropatico (26).

Cuestionario SF-36 (Anexo 5)

Consta de 36 preguntas en ocho escalas, que miden la salud desde el punto de vista del
paciente. Cuanto mayor es la puntuacién obtenida, mejor es el estado de salud: O representa el
peor estado de salud y 100, el mejor estado (61).

6.6.5.3 Medidas funcionales

Medida de la Independencia Funcional (FIM) (62): Escala que mide el nivel de dependencia (1-
7) en las actividades de la vida diaria a través de 18 items, 13 de tareas motoras y 5 de tareas
cognitivas. Categorizando tres niveles de discapacidad, severa (13-25 puntos), moderada (26-
61 puntos) o leve (62-91) (63).

App Recognise (Anexo 6) (64): Es una aplicacion movil para el entrenamiento de la lateralidad.
Dispone de 4 niveles de dificultad y un sistema de ajuste para programar el nimero de imagenes
y tiempo en que se presentardn. También cuenta con una seccion en donde se guardan los
resultados del entrenamiento de cada sesion de forma gréfica. Esto nos servira como medida de
registro para observar los cambios y el comportamiento de los parametros (velocidad y precision)
de entrenamiento en cada paciente. Para considerar cambios significativos, los resultados deben
permanecer estables durante al menos una semana.
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6.6.6 Aspectos Eticos

Durante la realizacion del proyecto se tendra en cuenta en todo momento el Cédigo Deontologico
Fisioterapéutico, asi como los principios éticos de la persona, integridad, dignidad, libertad y
vulnerabilidad, asi como los principios bioéticos de beneficencia, no maleficencia, autonomia y
justicia.

Se respetara la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial sobre los principios
éticos para las investigaciones médicas en seres humanos. Se brindara a los participantes la
informacion relacionada con los objetivos, alcances del estudio y procedimientos. Una vez que
se expresa por escrito dicha informacion, los pacientes que estén de acuerdo en participar lo
manifestaran firmando el consentimiento informado y se garantizara la confidencialidad de sus
datos.

6.6.7 Procedimientos y Protocolo

Después de realizar las evaluaciones correspondientes se pondra en marcha el protocolo de
intervencion en ambos grupos. A continuacion se describen los procedimientos de las
sesiones.

6.6.7.1 Protocolo Fisioterapia convencional
La sesion durard 60 minutos, en los que se realizaran:

- Técnicas para mejorar el rango articular

- Normalizacion de la sensibilidad

- Ejercicios de fuerza y coordinacion

- Se dedicaran los ultimos 10 minutos de la sesion a dar pautas de educacion al paciente
y la familia.

El tratamiento se planificara de acuerdo al estado inicial del paciente y su evolucion. La
progresion del entrenamiento se realizara en el siguiente orden:

- Movilizaciones pasivas, activo-asistidas y activas en rangos articulares no dolorosos

- Estiramientos en rangos articulares no dolorosos

- Trabajo de normalizacién sensorial a nivel tactil y propioceptivo

- Ejercicios de fuerza muscular

- Ejercicios de coordinacion

6.6.7.2  Protocolo IMG
La sesion durard 60 minutos, distribuidos de la siguiente forma:

- 10 minutos de movilizaciones en rangos articulares no dolorosos
- 10 minutos de estimulacion sensorial tactil y propioceptiva

- 30 minutos IMG en sus tres fases: restauracion de la lateralidad, imagineria motora y
terapia espejo

- 10 minutos de pautas educativas al paciente y familiares
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SESIONES IMG

Las sesiones se realizaran siempre en un laboratorio tranquilo y sin estimulos distractores. Se
procurara que la persona se encuentre coémoda durante el transcurso de cada sesion,
proporcionando una silla que favorezca un buen control de tronco, que le permita realizar los
ejercicios de manera adecuada. En caso de no tener una buena estabilidad, se tomaran medidas
compensatorias (cincha, arnés). Bajo la supervision de un fisioterapeuta, el paciente realizara el
programa en sus tres fases.

Fase 1: Restauracion de la lateralidad

El terapeuta a cargo de la sesion elegira el segmento doloroso en la App Recognize. En la
primera sesion se explicara al paciente el funcionamiento de la app, pidiéndole que identifique
rapidamente si la imagen corresponde al lado derecho o izquierdo, haciendo énfasis en que se
registrara el nimero de intentos correctos y el tiempo de cada uno.

Se daran 3 minutos de ensayo para que se familiarice con la aplicacién, se realizaréa la evaluacion
inicial con la app y después se realizara el entrenamiento de la lateralidad por 30 minutos,
utilizando las imagenes del nivel basico que no generen dolor.

Al final de la sesién se preguntara al paciente el nivel de dolor actual, utilizando la EVA. El
fisioterapeuta anotara en la tabla de registro (Anexo) el tipo de intervencién, (tipo de imagenes,
precision y velocidad) EVA y comentarios.

Las sesiones de esta fase pueden progresar a un nivel mas alto utilizando los niveles de dificultad
de la app: vainilla, imagenes en contexto e imagenes abstractas, también se puede configurar
el nUmero y la velocidad en que aparecen las imagenes.

Si el paciente refiere dolor durante la sesion, se deberan buscar imagenes que no generen dolor.

Fase 2: Imagineria motora

En la primera sesion se explicara al paciente que se presentaran algunas imagenes y tendra que
imaginarse asi mismo en dicha postura sin mover su cuerpo, dos veces en cada imagen.
Enfatizando que lo mas importante del ejercicio es la precisibn con que se realizan los
movimientos. Se dara la consigna al paciente de que puede descansar si asi lo requiere.

El terapeuta a cargo de la sesion elegira el segmento doloroso en la App Recognize y presentara
al paciente las imagenes a imaginar. Se iniciara con posiciones sencillas. Al inicio de la sesién
se daran 2 ejemplos de posiciones para que se familiarice con el ejercicio.

Al final de la sesion se preguntara al paciente el nivel de dolor actual, utilizando la EVA. El
fisioterapeuta anotara en la tabla de registro (ANEXO) el tipo de intervencion, (posturas o
movimientos) EVA y comentarios.

Las sesiones de esta fase pueden progresar a un nivel mas alto cuando el paciente sea capaz
de imaginar el segmento afectado en diferentes posiciones sin experimentar dolor. Para
progresar se pedira al paciente que se imagine realizando el movimiento que tendria que hacer
para pasar de una posicion a la siguiente.

Si el paciente refiere dolor durante la sesion, se deberan buscar imagenes que no generen dolor,
si aln presenta dolor, se regresara a la fase de entrenamiento de la lateralidad.
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Fase 3: Terapia Espejo

En esta fase el paciente estara sentado con ambas extremidades alineadas, y se colocara la
extremidad afectada detras de una caja de espejo de 30 cm x 30 cm, de tal forma que el paciente
puede observar el reflejo de la extremidad no afectada.

En la primera sesion se pedira al paciente que observe el reflejo del segmento menos afectado
imaginandose que es el segmento contralateral (afecto), con la consigna de que puede
descansar cuando asi lo requiera.

Se observara el segmento afectado por un par de minutos para que el paciente se familiarice
con el ejercicio. Después se pedira al paciente que realice 10 repeticiones con dos minutos de
descanso entre series de los siguientes movimientos, sélo con el segmento no doloroso:

1. Antebrazo: prono-supinacion
2. Mufeca: flexo-extension
3. Mano: apertura-cierre

Al final de la sesion se preguntara al paciente el nivel de dolor actual, utilizando la EVA. El
fisioterapeuta anotara en la tabla de registro (ANEXO) el tipo de intervencién, (movimientos) EVA
y comentarios.

Las sesiones de esta fase pueden progresar a un nivel mas alto cuando el paciente sea capaz
de observar los movimientos sin experimentar dolor. Para progresar se pedira al paciente que
realice el movimiento solicitado con el segmento afectado detras del espejo, realizando el
ejercicio de forma bilateral.

Si el paciente refiere dolor durante la sesion, se debera encontrar un patrén de movimiento que
no genere dolor, si aun presenta dolor regresara a la fase de observacion en el espejo de los
movimientos con la mano no dolorosa y si aun presenta dolor, regresar a la fase de imagineria
motora.

Pautas de educacién en dolor

Estas pautas se realizaran los ultimos 10 minutos de cada sesion en ambos grupos.

Este enfoque utiliza los componentes funcionales especificos de la neuromatriz del dolor (39) en
cada paciente y deben estar orientados a los objetivos del tratamiento, sin reforzar la eficacia
sinaptica de la neuromatriz.

Se realizaran medidas para reducir la actividad de la neuromatriz del dolor, cambiando la
percepcion de los estimulos que parecen amenazantes para el paciente. Se buscara la
activacion de componentes especificos de la neuromatriz, sin activar los mecanismos de dolor,
y por ultimo se buscara la mejora de la tolerancia fisica y funcional mediante la exposicion
gradual a estimulos o situaciones “amenazantes” en las actividades de la vida diaria.

El principal objetivo de la educacion es disminuir la percepcion amenazante asociada con el
dolor, brindando al paciente material que le permita entender que es lo que pasa en su cuerpo
cuando experimenta dolor, asi como las creencias y actitudes sobre el proceso doloroso.

El material que se utilizara para la comprensién del proceso doloroso es el manual del Dr. Greg
Lehman “Estrategias de Recuperacién, guia del dolor” (65), en el cual se dara al paciente: la
seccion 1) Principios del dolor y la Seccion 2) Contribuyentes del dolor.
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También se pueden entregar secciones del apartado 3) Mensajes claves, en cualquier fase del
tratamiento, si se identifica por parte del fisioterapeuta, paciente o familiar la necesidad de
ampliar informacion o reforzar algun punto en particular.

Adicionalmente, durante la primera parte del tratamiento (grupo experimental) y durante todo el
tratamiento (grupo control) el fisioterapeuta a cargo determinara las lineas de base motrices y
sensoriales de cada paciente para realizar los ejercicios sin dolor, y con forme a su progreso
determinar nuevas lineas de base dentro de actividades de exposicion gradual, aumentando la
demanda fisica de la actividad, velocidad, amplitud y duracién del movimiento (39); respetando
siempre los limites de dolor del paciente .

6.6.8 Adquisicion de los datos y analisis de los datos

Todos los cuestionarios y estudios neurofisioldgicos se realizaran en el laboratorio de
neurofisologia aplicada del Institut Guttmann, por los mismos miembros del equipo.

Ni los pacientes ni los investigadores que administren los cuestionarios clinico, y
complementarios sabran a que condicion experimental pertenece el paciente. Para la recogida
de datos, todos los investigadores y personal técnico que participen en el proyecto
cumplimentaran un acuerdo de confidencialidad. Para cada paciente existira un libro de recogida
de datos codificado, para la disociacion de los datos.

6.6.8.1 Andélisis de Datos

a) Analisis descriptivo. Las variables categéricas se describiran por frecuencia y porcentajes, n
(%). Las variables continuas se describiran por la media y desviacion estandar, media (SD), o
mediana y rango intercuartil, mediana (IQR), para explorar mejor su asimetria cuando sea
necesario.

b) Comparacion entre grupos: las comparaciones entre los 2 grupos se evaluaran en funcién de
todas las covariables utilizando pruebas de F-Fisher o las pruebas de Chi-Square para variables
categodricas, y la t de Student o pruebas no paramétricas de Mann-Whitney.

c) Comparacion antes y después del tratamiento: Dentro de cada una de las condiciones,
compararemos la poblacién que responde a la que no responde a través de una prueba t-
Student, para las covariables continuas distribuidas normalmente o una prueba Wilcoxon-t-test
para las variables no distribuidas.
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CONCLUSIONES

El estudio de los mecanismos fisiolégicos y fisiopatologicos del dolor permite un acercamiento
al desarrollo de nuevas estrategias de intervencion para su manejo y a perfeccionar las
existentes.

El DCPI continla siendo una condicidon de salud poco reconocida por los profesionales de
atencion en salud, por lo que es necesario continuar desarrollando registros demograficos y
clinicos en los tres niveles de atencidén en salud, asi como en estudios de investigacion.

El paciente con DCPI requiere de un manejo interdisciplinario, en el que se tomen en cuenta las
sus necesidades y las de la familia, promoviendo una comunicacién adecuada y abierta que
permita aprovechar al maximo los recursos humanos y materiales disponibles.

La Imagineria Motora Graduada (IMG) es una novedosa estrategia de tratamiento que podria
beneficiar a los pacientes que presentan DCPI en cualquier etapa en que aparezca, ya que Si se
incide en los mecanismos de reorganizacion cortical de forma progresiva, la recuperacién del
paciente ocurrira de una forma mas organizada, promoviendo la restauracion de los mecanismos
sensoriomotores necesarios para la recuperaciéon funcional después de un ictus.

Es necesario implementar pautas educativas de dolor que faciliten y acompafien al paciente y
su familia en el proceso doloroso.

Es primordial continuar con investigacion de la IMG para determinar parametros especificos de
aplicacién, analizando sus beneficios y el comportamiento de sus parametros en cada fase.

Ademas se pueden explorar los beneficios del uso de la IMG junto con otras técnicas que se ha
demostrado que son eficientes para el tratamiento del DCPlI como las técnicas de
neuromodulacion.
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ANEXOS

ANEXO 1 ESCALA ANALOGICA VISUAL

Anverso
ESCALA ANALOGICA VISUAL
Sin Maximo
dolor dolor
Reverso
ESCALA ANALOGICA VISUAL

100 8 8 7 6 J 4 3 2 1 0
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ANEXO 2
Cuestionario DN4

(Version espafiola del cuestionario Dolour Neuropathique 4%)

Responda a las cuatro preguntas siguientes marcando si 0 no en la casilla correspondiente.

ENTREVISTA AL PACIENTE

Pregunta 1: ¢ Tiene su dolor alguna de estas caracteristicas?

1 Quemazébn
2 Sensacién de frio doloroso
3 Descargas eléctricas

Pregunta 2: ;Tiene en la zona donde le duele alguno de estos sintomas?

Hormigueo
Pinchazos
Entumecimiento
Escozor

~N o o &~

EXPLORACION DEL PACIENTE

Pregunta 3: ;Se evidencia en la exploracion alguno de estos signos en la zona dolorosa?

8  Hipoestesia al tacto
9  Hipoestesia al pinchazo

Pregunta 4: ;El dolor se provoca o intensifica por?

10 Elroce

Y Version Francesa (Francia): Bouhassira D, et al. Pain 2005; 114: 29-36.
Version Espafiola (Espafia): Pérez C, et al. EFIC 2006.

Si No
Si No
Si No
Si No
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ANEXO 3 Brief pain Inventory (BPI)

Cuestionario Breve del Dolor (CBD)

1. Indiqueen el diagrama las zonas donde siente dolor sombreando la parte afectada. Marque con una cruz la zona que mas le duele

Delante Detras
Derecha Izquierda Izquierda Derecha
2. Por favor, evalle su dolor rodeando con un circulo el nimero que mejor describa la intensidad maxima de su dolor en la Gltima semana
4 6 10
Ningun El peor dolor
dolor imaginable
3. Por favor, evalte su dolor rodeando con un circulo el niimero que mejor describa la intensidad minima de su dolor en la Gltima semana
5 6 10
Ningln El peor dolor
dolor imaginable
4. Por favor, evalle su dolor rodeando con un circulo el nimero que mejor describa la intensidad media de su dolor
5 6 9 10
Ningln El peor dolor
dolor imaginable
5. Por favor, evallie su dolor rodeando con un circulo el nimero que mejor describa la intensidad de su dolor ahora mismo
3 6 10
Ningln El peor dolor
dolor imaginable

6. ¢Qué tipo de cosas le alivia el dolor (p. €j., el calor, la medicacion, el descanso)?

7. ¢Qué tipo de cosas empeora el dolor (p. €j., caminar, estar de pie, levantar algo)?

8. ¢Qué tratamiento o medicacion esta recibiendo para el dolor?

9. Enlaultima semana, ¢hasta qué punto le han aliviado los tratamientos o la medicacidn para el dolor? Por favor, rodee con un circulo el porcentaje que
corresponda al grado de alivio que ha sentido

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
Ningln Alivio
alivio total

10. Sitoma medicacion, écuanto tarda en volver a sentir dolor?

1. O Lamedicacién para el dolor no me ayuda nada 5.0 4h

2. 01h 6. 0De5a12h

3. O 2h 7.0 Méasde12 h

4. O 3h 8. [J No tomo medicacién para el dolor

11. Marque con una cruz la casilla que considere adecuada para cada una de las respuestas
Creo que mi dolor es debido a:
0O Si OO No A, Los efectos del tratamiento (p. €j., medicacion, operacion, radiacion, protesis)
0 Si OO No  B. Mienfermedad principal (la enfermedad que actualmente se estd tratando y evaluando)
0 Si O No  C.Una situacion no relacionada con mi enfermedad principal (p. €j., artrosis).
Por favor, describa esta situacion:

12. Para cada una de las siguientes palabras, marque con una cruz «si» o «no» si ese adjetivo se aplica a su dolor

Dolorido/continuo 0 SiON Mortificante (calambre) 0 Si O No
Palpitante osigd No Agudo O Si O No
Irradiante 0 Si 0 No Sensible 0 Si 0 No
Punzante 0 Sid No Quemante 0 Si O No

Agotador 0 Si O No

Fatigoso (pesado) 0 Sid No Entumecido (adormecido) 0 Si O No

Penetrante O Si 0 No Penoso 0 Si 0 No
Persistente 0O SiO No Insoportable 0 Si O No
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Cuestionario Breve del Dolor (CBD) (continuacion)

13. Rodee conuncirculoel nimero que mejor describa hasta qué punto el dolor lo ha afectado enlos siguientes aspectos delavida, durante la Gltima semana

A. Actividades en general
0 1 2 3 4 5 6 7
No me ha
afectado
B. Estado de animo
0 1 2 3 4 5 6 7
No me ha
afectado
C. Capacidad de caminar
0 1 2 3 4 5 6 7
No me ha
afectado
D. Trabajo habitual (incluye tanto el trabajo fuera de casa como las tareas domésticas)
0 1 2 3 6

No me ha

afectado

E. Relaciones con otras personas
1 2

No me ha

afectado

F. Suefio
0 1 2 3 4 5 6 7

No me ha

afectado

G. 0Disfrutar de la vida

No me ha
afectado

14. Prefiero tomar mi medicacion para el dolor...
1. [ De formaregular
2. [ Sélo cuando lanecesito
3. [ No tomo medicacién para el dolor
15. Tomomimedicacién paraeldolor (en un periodo de un dia)
1. [0 Notodoslosdias
2. [0 1la2vecesaldia
3. O 3a4vecesaldia
16. ¢Creequenecesitaunamedicacionmdasfuerteparaeldolor?

1. 0O si 2.0 No

17. ¢Creequedeberiatomar mas dosis de la medicacion para el dolor que las que le ha recetado el médico?
1. O si 2.0 No
1.0si 2. [0 No

8 9
8 9
8 9
8 9
8 9
8 9
8 9

4. O 5 a6 veces aldia
5. O Mésde6vecesaldia

3.0 Nolo sé
3.0 Nolo sé

3.0 Nolo sé

10
Me ha afectado
por completo

10
Me ha afectado
por completo

10
Me ha afectado
por completo

10
Me ha afectado
por completo

10
Me ha afectado
por completo

10
Me ha afectado
por completo

10
Me ha afectado
por completo

19. ¢Tiene problemas con los efectos secundarios de su medicacion para el dolor?
1. O si 2.0 No
¢Qué efectos secundarios?

20. ¢Cree que necesita recibir mas informacion sobre su medicacién para el dolor?

Compresas calientes[] Compresas frias (]
Biofeedback [J
Distraccion [J Por favor, especifique

Técnicas derelajacion [J
Hipnosis [J

22. Otras medicaciones norecetadas por mimédicoy quetomo paraeldolorson:
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ANEXO 4

LA ESCALA DE DOLOR DE LANSS

Evaluacion de sintomas neuropaticos de Leeds

NOMBRE..........coo i FECHA. ...,

Esta escala del dolor puede ayudarnos a saber si los nervios que trasmiten sus sefiales de dolor estan fun- cionando
normalmente o no. Es importante saber eso por si se necesitan tratamientos diferentes para controlar el dolor que

usted siente.

A. CUESTIONARIO SOBRE EL DOLOR

—Piense en como ha sido su dolor en la ultima semana.
—FPor favor, indique si algunas de las siguientes descripciones se corresponden exactamente con el dolor que usted
siente.

1. ¢Percibe el dolor como sensaciones extrafias y desagradables en su piel? Esas sensaciones podrian
describirse con palabras como picazén, hormigueo, pinchazos y agujetas.

a) NO — El dolor que siento no se parece realmente a eso (0)
b) SI — Tengo esas sensaciones con frecuencia (5)

2. ¢Su dolor hace que la piel de la zona dolorida tenga un aspecto diferente al normal? Ese aspecto
podria describirse con palabras como moteado o mas rojo o rosa de lo normal.

a) NO — El dolor que siento no afecta realmente a mi piel 0)
b) SI — He observado que el dolor hace que mi piel tenga un aspecto diferente
al normal (5)

3. ¢Hace su dolor que la piel afectada tenga una sensibilidad anormal al tacto? Esa sensibilidad anormal
puede describirse como sensacién desagradable ante ligeros toques de la piel, o dolor al usar ropa
apretada.

a) NO — El dolor que siento no provoca una sensibilidad anormal de la piel en esa zona. (0)
b) SI — Mi piel parece tener una sensibilidad anormal al tacto en esa zona. 3)

4. ¢ Aparece su dolor repentinamente y a rafagas, sin razon aparente cuando esta usted quieto? Esas
sensaciones pueden describirse con palabras como descargas eléctricas, sobresalto y rafaga.

a) NO — El dolor que siento no es realmente asi. (0)
b) SI — Tengo esas sensaciones bastante a menudo. (2)

5. ¢Su dolor le hace sentir como si la temperatura de la piel en la zona dolorida hubiera cambiado de
forma anormal? Esas sensaciones pueden describirse con palabras como calor y ardiente.

a) NO — En realidad no tengo esas sensaciones. (0)
b) SI — Tengo esas sensaciones bastante a menudo. (1)
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B. EXPLORACION SENSORIAL

La sensibilidad de la piel puede examinarse comparando la zona dolorida con una zona contralateral o adya- cente no
dolorida para determinar la presencia de alodinia y una alteracion del umbral de pinchazo (UP).

1. ALODINIA

Se examina la respuesta a ligeros toques con un pafio de algodon sobre la zona no dolorida y luego sobre la zona dolorida. En
el caso de que se experimenten sensaciones normales en la zona no dolorida, pero sensacio- nes dolorosas o desagradables
(hormigueo, nauseas) en la zona dolorida con los toques, existira alodinia.

a) Np, sensacion normal en las dos zonas. (0)
b) SI, alodinia s6lo en la zona dolorida. (5)

2. UMBRAL DE PINCHAZO ALTERADO

Se determina el umbral de pinchazo comparando la respuesta a una aguja de calibre 23 (azul) acoplada al cilindro de una jeringa
de 2 ml y colocada suavemente sobre la piel en una zona no dolorida y luego en una zona dolorida.

En el caso de que se sienta un pinchazo agudo en la zona no dolorida, pero una sensacidn diferente en la zona dolorida;
p. j., nada/s6lo romo (UP elevado) o una sensacion muy dolorosa (UP bajo), existird una alteracién del UP.

Si no se siente un pinchazo en ninguna de las dos zonas, se aumentara el peso de la jeringa y se repetira el procedimiento.

a) Np, la misma sensacién en las dos zonas. (0)
b) SI, un UP alterado en la zona dolorida. )
PUNTUACION:

Se suman los valores entre paréntesis de la descripcion sensorial y la exploracion sensorial para obtener la puntuacién
total.

PUNTUACION TOTAL (MAXIMO 24) ...................

Si la puntuacion <12, es poco probable que mecanismos neuropaticos contribuyan al dolor del paciente. Si la
puntuacién es >12, es probable que mecanismos neuropaticos contribuyan al dolor del paciente.
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ANEXO 5 CUESTIONARIO DE SALUD SF-36

Datos para el estudio |
Dia: . fo: - { i jfi
Dia: o Mes: Afo: (2.)  Nigesq idsntifcador;
E Tl o OO o DOoOooOooOooOooOoog
o'o?o3ofo’® oo g 1 OO 1 DoOdooooo
oéo’og8o9olo Febrero _ Agosto 2 00O 2 0ooooooog
11 12 13~ 14 15 O O ) 3OO s OOoOoooOooOon
D16D 17D 18D 19D20 I:|Marzo I:|Sept|embre 4 OO s O0o0Ooooo
O 0O"'o o d Abril Octubre 5 00 s OOoooooon
|:|21|:|22|:|23|:|24|:|25 O O 6 OO 6 DOOOOOOO
g2 27 28 29 30 Mayo Noviembre 7 OO 7 OOOoOOOOnO
O O 8 OO s DO0OOoOoOoOoO
31 Junio Diciembre 9 9

Cuestionario de Salud
SF-306 (version 2)

Version espafiola de SF-36v2™ Health Survey © 1996,2000
adaptada por J. Alonso y cols 2003.

Institut Municipal d"Investigacié Médica (IMIM-IMAS)
Unidad de Investigacion en Servicios Sanitarios c/Doctor
Aiguader, 80 E-08003 Barcelona
Tel. (+34) 93 225 75 53, Fax (+34) 93 221 40 02
WWwW.imim.es

& IMAS
el o : <
% Institut Municipal

d'Investigacié Médica. IMIM

Este instrumento ha superado los estandares de calidad del Medical Outcome Trust y de la Red Cooperativa para la Investigacion en Resultados de
Salud y Servicios Sanitarios (Red IRYSS).

El cuestionario v su material de soporte estan disponibles en BiblioPRO, la biblioteca virtual de la Red IRYSS (www.rediryss.net).



http://www.imim.es/

Su Salud y Bienestar

Por favor conteste las siguientes preguntas. Algunas preguntas pueden parecerse a otras pero cada una es diferente.

Tdémese el tiempo necesario para leer cada pregunta, y marque con una [q
la casilla que mejor describa surespuesta.

iGracias por contestar a estas preguntas!

1. En general, usted diria que su salud es:

L] L1 L] L] L1

Excelente Muy buena Buena Regular Mala

2. ;Como diria usted que es su salud actual, comparada con la de hace un afio?:

Mucho mejor Algo mejor Maés 0 menos Algo peor Mucho peor
ahora que ahora  que igual que hace ahora  que ahora que
hace un afio hace un afio un afio hace un afio hace un afio

L1 L1 L L1 L1

SF-36v2™ Health Survey © 1993, 2003 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust, and QualityMetric Incorporated. SF-36 v2.0
. SF-36® is a registered trademark of Medical Outcomes Trust. (SF-36v2 Estandar, Espafia (Espafiol) Versién 2.0) T !
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3. Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podria hacer en un
dia normal. Su salud actual, ¢le limita para hacer esas actividades o cosas? Si es asi,

¢cuanto?
Si, me limita Si, me limita No, no me
mucho un poco limita nada

a Esfuerzos intensos, tales como correr,
levantar objetos pesados, o participar en

deportesagotadores. I I — []°

b Esfuerzos moderados, como mover una
mesa, pasar la aspiradora, jugar a los bolos

0 caminar mas de 1 hora. |:| 1o |:| 2 D 3

¢ Coger o llevar la bolsa de la compra.

[]
d Subir varios pisos por laescalera. D . I:I : I:l 3

e Subir un sélo piso por laescalera. |___| — |:| 2 |:| 3
f Agacharse oarrodillarse. . I I E
g Caminar un kilbmetroomés ...~~~ D o 2 ’
h Caminar varios centenares de metros. (I E— [ E— [1s
i Caminar unos 100 metros. |:| (N |:| 2 |:| 3
j Bafarse o vestirse por simismo. |:| T |:| L |:| 3

4. Durante las 4 altimas semanas, ¢con qué frecuencia ha tenido alguno de los siguientes
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de su salud fisica?

_ Solo
Casi Algunas alguna
Siempre  siempre veces vez Nunca

a ¢Tuvo gue reducir el tiempo dedicado al trabajo o a

sus actividades cotidianas? |:|1D2|:|3|:|4|___| 5

b ¢Hizo menos de lo que hubiera  querido hacer? [ ] e s 1+ []s

c ¢Tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su

trabajo o en sus actividades cotidianas? HE DZ ,,,,,,,,,, Di ,,,,,,,,, D,i‘ ,,,,,,,,,, D °

d ¢Tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades
cotidianas (por ejemplo, le costd méas

de lo normal)? [ HE HE HE []°

SF-36v2™ Health Survey © 1993, 2003 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust, and QualityMetric Incorporated. SF-36 v2.0
. SF-36% is a registered trademark of Medical Outcomes Trust. (SF-36v2 Estandar, Espafia (Espafiol) Version 2.0) .
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. Du s 4 ultimas s S, ¢ ué uenci i u S sigui S
5. Durante las 4 ultimas semanas, ¢con qué frecuencia ha tenido alguno de lo ente
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de algin problema emocional
(como estar triste, deprimido o nervioso)?

_ Solo
Casi  Algunas alguna
. . . . Siempre  siempre  veces
a ¢Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a P P vez Nunca
sus actividades cotidianas por algin
problemaemocional? |:| AR |:| 2 |:| B |:| S |:| 5

b ¢Hizo menos de lo que hubiera querido hacer
por algun problema emocional?

c ¢Hizo su trabajo o sus actividades cotidianas menos
cuidadosamente que de costumbre, por
algun problemaemocional?

6. Durante las 4 ultimas semanas, ¢hasta qué punto su salud fisica o los problemas
emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales con la familia, los amigos, los
Vecinos u otras personas?

Nada Un poco Regular Bastante Mucho

L1 HE HE L1 HE

7. ¢ Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante las 4 Ultimassemanas?

No, ninguno  Si, muy poco Si, un poco Si, moderado Si, mucho Si, muchisimo

L L1 L1 L1 L1 L1

8. Durante las 4 altimas semanas, ¢hasta que punto el dolor le ha dificultado su trabajo
habitual (incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)?

Nada Un poco Regular Bastante Mucho

L1 L1 L1 L1 L1

SF-36v2™ Health Survey © 1993, 2003 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust, and QualityMetric Incorporated. SF-36 v2.0
. SF-36% is a registered trademark of Medical Outcomes Trust. (SF-36v2 Estandar, Espafia (Espafiol) Version 2.0) .
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9. Las preguntas que siguen se refieren a como se ha sentido y como le han ido las cosas
durante las 4 Gltimas semanas. En cada pregunta responda lo que se parezca mas a como se

ha sentido usted. Durante las Gltimas 4semanas
¢con qué frecuencia...

Casi Algunas Sélo

a sesintio lleno devitalidad? °|':|“;”j 77777 0 . 0 . : ] L ] ;
. [] [] [] ] ]

b estuvo muy nervioso? 1o 2 3 4 . 5
¢ se sintio tan bajo de moral que nada ] ] ] ] ]

podia animarle? 1o 2 3o 4 5

d se sintié calmadoy tranquilo? D v D L D _ D . D 5
, ] ] ] ] L]

etuvo mucha energia? 1o 2 3o 4 5

fse sintid desanimadoy deprimido? ! - 2 - 3 - 4

g se sintié agotado?

] ] ] ] L]

[] [] [] [ []
hsesintié feliz? [ 1 [ 2 (] 3 [ 4 ] 5

L] L] L] [] L]

i se sintié cansado?

. SF-36v2™ Health Survey © 1993, 2003 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust, and QualityMetric Incorporated. _—
SF-36% is a registered trademark of Medical Outcomes Trust. (SF-36v2 Estandar, Espafia (Espafiol) Version 2.0) 5 / 7



10. Durante las 4 ultimas semanas, ¢con qué frecuencia la salud fisica o los
problemas emaocionales le han dificultado sus actividades sociales (como
visitar a los amigos o familiares)?

Siempre Casi siempre Algunas veces Sélo alguna vez Nunca

L HE HE ML HE

11. Por favor diga si le parece CIERTA o FALSA cada una de las siguientes

frases:
Totalmente  Bastante Bastante  Totalmente
cierta cierta Nolosé falsa falsa

a Creo que me pongo
enfermo mas facilmente
que otras personas

b Estoy tan  sano - []o []s []+ []s

como cualquierac Creo []:
que mi salud va a []:
empeorar d  Mi salud es

excelente

Gracias por contestar a estas preguntas



ANEXO 6 APP RECOGNISE

Carrier

< back

left right discrimination

current pain level

time per image

no. of images

speed match

Carrier 1:18 PM y Carrier &

< back recognise < back

~— LEFT — RIGHT — TRENDLINE

IMAGES TIME PAIN  ACCURACY (L/R)
6 5s 2 100% / 0%
6 5s 2 67% | 67%
6 5s 2 33%/33%
6 2

left or right? 5s 100% / 100%

EEET RIGHT

www.gradedmotorimagery.com

(apprview, 2019)
http://www.apprview.com/medical/recognise-foot/
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ANEXO 7

TABLA DE REGISTRO DE LAS SESIONES

Investigacion: Efectividad de un Programa de Imagineria Motora Graduada en el
Tratamiento de Pacientes con Dolor Central Post-Ictus

Diario de registro de las sesiones

ID:

Fecha |Intervencion: EL, IM, TE |[EVA | Comentarios (malestar, dolor,
momento y tiempo de
descanso)

EL: Entrenamiento de lateralidad, I:itipo de imagenes, NI: Nimero de Intentos, T: Tiempo,
IM: Imagineria motora, PS: Posturas simples, Mov: Movimientos, TE: Terapia Espejo,

O: Observar, M1l: Movimiento de una extremidad, M2: Movimientos de ambas
extremidades.
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