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Generalidades

* El DN estd causado por una lesion o enfermedad del Sistema Somatosensorialpermite la
percepcion: Tacto, presion, dolor, temperatura, posicion, movimiento, vibracion.
* Los nervios somatosensoriales surgen en: piel, musculos, ar>culaciones y fascias

* incluyen termorreceptores, quimiorreceptores, terminaciones pruritorales y nociceptores que
envian senales a médula espinal

¥

el talamo recibe la seial y la dirige a la corteza cerebral.

* Lesiones o0 enfermedades del sistema Somatosensorial = a la transmision alterada de senales
sensoriales a médula espinal y cerebro.

* No todos los pacientes con neuropaGa periférica o lesion nerviosa central desarrollan DN
* Enla DM la prevalencia de los sintomas de DN fue del 21% en pacientes con neuropaGa clinica.

* Es diLcil es>mar la incidencia y prevalencia debido a la falta de criterios diagnds>cos simples para grandes
estudios.

* Se ha es>mado sobre estudios realizados en centros especializados con un enfoque a afectaciones
* NPH, PND, DN postquirurgico, EM, lesidn de la médula espinal, AVC y Cancer.



Generalidades

e Sintomas principales:
* Quemazon, Sensacion eléctrica y dolor a estimulos no dolorosos
e Persisten y responden escasamente a los analgésicos.

* Aparecen normalmente otras alteraciones = del sueno, ansiedad, depresion

* La calidad de vida, mas deteriorada en pacientes con DN crdénico que con D cronico no neuropatico

1. EPIDEMIOLOGIA

* Las radiculopatia lumbares y cervicales son la causa mas frecuente de DN cronico.

* Una encuesta de dolor sobre 12000 pacientes con dolor crénico nociceptivo, reveld que el

* 40% de todos los pacientes experimentan algunas caracteristicas de DN como quemazon,
entumecimiento y hormigueo, los pacientes con dolor lumbar y radiculopatia se vieron particularmente
afectados.
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2.1 CAUSAS Y DISTRIBUCIONES

 EI DN Central debido a enfermedad o lesion de la médula espinal o cerebro.
* La enfermedad cerebrovascular (ACV vascular o traumatica)
* enfermedades neurodegenerativas (Parkinson).
* lesiones o enf. de la medula espinal

* EL DN Periféricoinvolucra predominantemente fibras A mielinizadas como las fibras!A A" y fibras C
amielinicas

* El DN periférico se puede subdividir en

e aquellos que tiene una distribucién generalizada, simétrica, distal-proximal “guante y media”

* DM, prediabetes, disfuc.metabdlicas, infecciosas -HIV, lepra-, QT, inmune -Gillain Barre-,
Hereditarias —eritromelalgia-

* aquellos con una distribucidon focal, involucra 1 o mas nervios: NPH, CRPS 2, postcirugia,
radiculopatia
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2. 2 CAMBIOS EN LA CONDUCCION DEL DOLOR

La neuropatia periférica altera las propiedades eléctricas de los nervios sensoriales

1. Enelnervio periférico después de una lesior se produce una actividad ectdpica en las

fibras aferentes primarias = tiene un papel clave en la fisiopatologia del DN

2. A nivel de las neuronas del asta dorsal de la médula espinal, se altera la transmisién de

las senales sensoriales y todos los mecanismos de desinhibicion o facilitacion.
3. Se producen desequilibrios entre la informacidon central excitatoria e inhibitoria

!

* En la periferia, la médula espinal y el cerebro se produce un aumento de excitacion y una

pérdida de inhibicidn a hiperexcitabilidad
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Iy

.2 ALTERACIONES DEL CANAL IONICO

\S

* La neuropatia causa alteraciones en los canales iénicos (sodio, calcio y potasio) dentro de

nervios afectados:

1. Aumento de la expresion y la funcion de los canales de Na*, el papel crucial de los canales de

sodio se demuestra por la pérdida o ganancia de dolor.

2. Pérdida de los canales de K* que normalmente modulan la actividad neuronal
* Siuna fibra aferente se desconecta de la periferia por una lesion puede generar actividad ectdpica

a Como consecuencia estas aferencias puede generar dolor continuo, entumecimiento y dolor evocado.

3. Aumento de la expresion de los canales de Ca** en la médula mayor liberacion de

neurotransmisores y una mayor transmision sinaptica excitatoria en el circuito nociceptivo
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2.2. ALTERACIONES DE NEURONAS NOCICEPTIVAS DE SEGUNDO ORDEN

* La excitabilidad aumentada de las neuronas espinales incrementa otras respuestas sensoriales:

* Permite a las fibras aferentes A! y A" de bajo umbral activar neuronas nociceptivas de segundo
orden y ademas expande sus campos receptivos de tal manera que un estimulo dado = excita
mas neuronas de segundo orden = sensibilizacion central.

* La descarga continua de fibras aferentes periféricas, con liberacion de Aminoacidos y
neuropéptidos excitadores conduce a cambios postsinapticos en las neuronas de segundo ordeny a
un exceso de senales debido a la fosforilacion del N-metil-D-aspartato (NMDA). Estos cambios de
segundo orden explican la alodinia y se reflejan en una mayor actividad talamica sensorial

* La hiperexcitabilidad también puede ser causada por una pérdida de neuronas inhibitorias de acido $-
aminobutirico (GABA) que pueden cambiar para ejercer acciones excitatorias a nivel de columna

* También hay cambios funcionales, menos bien comprendidos, en las células no neuronales dentro de
la médula espinal, como microglia y astrocitos, que contribuyen al desarrollo de hipersensibilidad
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/.- CAMBIOS DE MODULACION INHIBITORIA

* En el DN se producen: Cambios en las neuronas de transmision de dolor, en las interneuronas inhibitorias y en los

\

sistemas de control modulador descendente, que son disfuncionales @ pero lo que se generay domina en la

neuropatia es la transmisidn excitatoria

1.  Las proyecciones alteradas al Tdlamo, Corteza y Regiones Limbicas explican los altos indices de ansiedad,

depresion y problemas de sueno.

2.  La proyeccion a la Corteza Cingulada y Amigdala activa los controles descendentes hacia la sustancia gris
periacueductal (centro para la modulacidn descendente) @ al tronco del encéfaloy a actdan sobre la sefial

espinal del sistema noradrenérgico.

3.  Pero las inhibiciones noradrenérgicas descendentes, mediadas por los receptores ! 2-adrenérgicos estan

atenuadas en el DN

4.  El sistema noradrenérgico es el que activa el diffuse Noxius inhibitori control (DNIC) controles inhibitorios difusos,
que regula lo que llamamos Modulacién Condicionada al dolor (CPM) es la inhibicion del dolor a través de las

vias descendentes. Tanto DNIC y el CMP se pierden total o parcialmente en pacientes con DN respecto sano
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.. MECANISMOS DE MODULACION DE DOLOR

* Algunos pacientes con DN estan " afectados y otros {,
* Ademas existe una gran variabilidad en la respuesta a los tratamientos.

e Un factor clave en esta variabilidad es la forma como se modula el mensaje de dolor en el SNC.

* La sefial de dolor puede aumentarse o reducirse a medida que asciende, desde su entrada al asta

dorsal hasta que llega a la corteza cerebral.
* Hay interferencias que pueden modificar la relacidon entre Lesion Periférica-Sindrome Dolor

* La mayoria de pacientes con DN expresan un perfil de modulacién de dolor pro-nociceptivoa los

mensajes de dolor y su percepcion aumenta en el SNC =por qué?

* Debido a una disminucién de la inhibicién enddgena descendente representada en el CPM
Conditioned Pain Modulation que se vuelve menos eficiente y/o a una facilitacion a través de la
sensibilizacidn de las vias del dolor ascendente lo que se llama, Sumacion temporal incrementada

==en unos casos puede dominar un perfil pronociceptivo inhibitorio y en otros un perfil facilitadc



2.6 MECANISMOS DE MODULACION DE DOLOR

* El perfil de modulacion de Dolor puede predecir el desarrollo y extension del dolor postoperatorio crénico
*(PubMed 27331347 Pain. 2016, PubMed 22480803 Pain.2012)

 Pacientes que muestran un perfil pronociceptivo facilitador @ podrian ser tratados por un farmaco que reducen la
facilitacion =gabapentinoides

* Pacientes que expresan un perfil pronociceptivo inhibitorio podrian ser tratados con un farmaco que mejoran la
inhibicion endégena como =inhibidores de la recaptacion de serotonina-noradrenalina: Duloxetina y Tapentadol

e Los pacientes que expresan una CPM disminuida y a la vez una Sumacion temporal aumentada, pueden necesitar
una combinacidn de tratamientos

* Hay que tener en cuenta que el perfil de Modulacién de Dolor alterado de un paciente puede revertirse hacia la
normalidad cuando se trata el dolor o también cuando se trata la causa...por ej. con una artroplastia.

* La Modulacion del dolor esta muy influenciada por la analgesia inducida por las expectativas, es decir la confianza y
deseos del paciente respecto al proveedor, afecta |la respuesta al tratamiento del dolor neuropatico.

» Todos estos hallazgos apuntan a un mecanismo inhibidor del dolor con implicaciones del fenotipado de pacientes
con DN. Esto mejora nuestra practica clinica y nuestra estrategia para optimizar el manejo del dolor.



Diagnostico, cribado y prevencion

1.

PRUEBAS CONFIRMATORIAS DE DANO EN LAS FIBRAS NERVIOSAS

PRIMERA EVALUACION SENSORIAL

PRUEBAS SENSORIALES CUANTITATIVAS QST — QUANTITATIVE SENSORY TESTING
PRUEBAS NEUROFISIOLOGICAS

BIOPSIA DE PIEL

MICROSCOPIA CONFOCAL CORNEAL

PREVENCION



Diagnostico, cribado y prevencion

* Como determinasi un dolor es neuropd-co o nocicep-vo

1. Sila HC, exploracion 6sica sugiere presencia de lesion nerviosa o enfermedad neuroldgica, el dolor esta relacionado con ello y su
distribucidn se corresponde a nivel neuroanatémico (u-lizando herramientas de medicién validadas) el dolor = DN posible

* Tacto, pinchazo, presion, frio, calor, vibracién nos da Informacidon Somatosensorial valorada como

Normal, disminuida, aumentada

2.  Cuando mediante un examen clinico medimos los signos sensoriales y pruebas sensoriales cuan-ta-vas mediante QST y
herramientas validadas= DN probable

3. EIDN defini8vo requiere una prueba diagnds-ca obje-va:
* Biopsia de piel.
* Pruebas neurofisioldgicas cuan-ficables

* Microscopia confocal corneal

* Un hallazgo de DN Probable deberia conducir al tratamiento
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QST
* PRUEBAS SENSORIALES CUANTITATIVAS QST -

QUANTITATIVE SENSORY TESTING

e Utilizan estimulos térmicos y mecanicos estandarizados

Profiling of signs: QST protocol / 13 parameters

para probar evaluar la perdida y la ganancia en la funcion
de las fibras Al , A" y C.

* La Red de Investigacion Neuropatica Alemana propuso una
bateria de pruebas sensoriales cuantitativas de 13
parametros para identificar los fenotipos sensoriales de
pacientes con DN.




PRUEBAS CONFIRMATORIAS DE DANO EN LAS FIBRAS NERVIOSAS

\\\\\\\\\\

« PRUEBAS NEUROFISIOLOGICAS

* Las LEP potenciales evocados por laser considerado la herramienta neurofisioldgica
mas fiable para evaluar las funciones nociceptivas.

* Las estimulaciones por laser activan selectivamente los nociceptores A! y C en las capas
superficiales de la piel.

* BIOPSIA DE PIEL

* Se considera la herramienta mas sensible para diagnosticar neuropatias de fibra pequena.

* La piel tiene fibras amielinicas C y fibras mielinizadas pequefias A ! que pierden su vaina de
mielina y llegan a epidermis como terminaciones nerviosas libres.

* Sin embargo, la relacién entre los datos de la biopsia de piel y el DN aln no esta clara.

* MICROSCOPIA CONFOCAL CORNEAL

« Técnica no invasiva que estudia el dafio de la fibra nerviosa corneal, A! y C en pacientes con
neuropatias periféricas. Alto coste y reducida disponibilidad.



Diagnostico, cribado y prevencion

7. PREVENCION

* Las intervenciones que previenen el dolor neuropa3co pueden tener un efecto sustancial en la salud
publica

* Llevar un es3lo de vida saludable y educacién sobre las condiciones de salud que causan dolor,
especialmente en aquellos que 3enen mayor riesgo de desarrollar DN.

* |den;ficar factores de riesgo

* Las estrategias de prevencidon primaria incluyen, vacunas vivas atenuadas contra el Herpes Z,
intervenciones preven3vas a las personas que esta desarrollando una enfermedad que puede causar
DN

* Tratamiento peri operatorio para prevenir el dolor postquirurgico

 Manejo adecuadade condiciones de salud como la DM



— C

Iractamiento

INTERVENCION MEDICA
e TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

* Primeralinea

e Segunda linea
* Tercera linea
« TRATAMIENTOS EMERGENTES
« TERAPIAS INTERVENCIONISTAS
« BLOQUEO NEURONAL E INYECCIONES DE ESTEROIDES
« ESTIMULACION DE LA MEDULA ESPINAL
« GANGLIO DE LA RAIZ DORSAL, ESTIMULACION DEL NERVIO PERIFERICO Y DEL CAMPO DEL NERVIO PERIFERICO
« NEUROESTIMULACION CORTICAL EPIDURAL Y TRANSCRANEAL
« ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA
« TERAPIAS INTRATECALES
« TERAPIAS FISICAS
« TERAPIAS PSICOLOGICAS



Primera Linea de Tratamientos

Farmaco Mecanismo Accion NNT (rango) Efectos Adversos Precauciones/Contraindicacs.
Antidepresivos Triciclicos
Nortiptilina Inhibicién recaptacion 3.6 (3-4.5) Somnolencia - Enf. Cardiaca, Glaucoma,

Desipramina monoaminas.

Amitriptilina Bloqueo Canales de Sodio
Clomipramina Efectos Anticolinérgicos

Imipramina

Efectos Anticolinérgicos

Aumento de peso

Adm. Prdstata, Epilepsia
- Evitar Dosis Altas en >65 y

Pacientes con Amiloiddsis

Inhibidores recaptacion Noradrenalina-Serotonina

Duloxetina Inh. Recaptac NA-Serotonina 6.4 (5.2-8.2) Nausea, dolor abd, constipacion - Alt. Hepatica, Hipertensién
- Tramadol

Venlafaxina Inh. Recapc. Na-Serotonina 6.4 (5.2-8.2) Nauseas, HTA a dosis altas -Enf Cardiaca. HTA, Tramadol

Unidn Canales de Calcin2"

Gabapentina Actla en las subunidades ! 2" 6.3 (5-8.4) Sedacidn, mareo, - Reducir dosis en Insf. Renal

Pregabalina del canal de Calcio disminuyendo 7.7 (6.5-9.4) edema periférico, aumento peso

Enacarbil la sensibilizacion central 8.3(6.2-13)




Segunda Linea de Tratamientos

Tercera Linea de Tratamientos

Farmaco Mecanismo Accion NNT (rango) Efectos Adversos Precauciones/Contraindicacs.
Tratamientos Tépicos
Lidocaina % parche Bloquea Canales de Sodio --- Eritema local, picor, rash ninguno
Capsaicina parche Actua inhibiendo el flujo de iones 10.6 (7.4-19) Dolor, eritema, picor No se han producido alteraciones
a través de la membrana Algun caso de HTA sensoriales en dosis repetidas
Opioides
Tramadol Agonista Receptor ! Nausea, vomito constipacion Historia abuso sustancias,
Inhibe la recaptacion de monoaminas  4-7 (3.6-6.7) mareo, somnolencia riesgo suicidio, antidepresivos en
Tapentadol pacientes edad avanzada
Morfina y Oxicodona Agonistas del Receptor ! 4.3 (3.4-5.8) Nausea, vomito, constipacion, Historia de abuso, riesgo de

Oxicodona puede antagonizar el

receptor opioide "

mareo y somnolencia

suicidio, mal uso a largo plazo




Tercera Linea de Tratamiento

Farmaco Mecanismo Accion NNT (rango) Efectos Adversos Precauciones/Contraindicacs.

Neurotoxina

Toxina Botulinica A Inhibidor de la liberacion de 1.9 (1.5-2.4) Dolor en punto de puncidén Hipersensibilidad e infeccion
acetilcolina; efectos potenciales en el drea de dolor.
sobre la mecano-transduccién y

efectos centrales en el dolor neuropatico

NNT Number needed to treat para mejorar un 50% i obtener un respondedor mas, por encima del grupo placebo o control



Tratamiento

* TRATAMIENTOS EMERGENTES

Agentes de blogueo de los canales de Sodio selectivos, antagonistas del
Navl.7 y EMA401

Un antagonista tipo |l de la Angiotensina, aunque todavia esta en fase
preclinica

Hay resultados prometedores con células madre

Blogueante del receptor Sigma-1



TERAPIAS INTERVENCIONISTAS

* BLOQUEO NEURONAL E INYECCIONES DE ESTEROIDES

* Inyeccioén perineural de corOcoides proporciona alivio transitorio para el dolor neuropaOco periférico
relacionado con trauma o compresion :

* Los revisiones y metanalisis de Epidurales en radiculopa;as cervicales y lumbares mostraron reduccion
inmediata del dolor, pero < 3 mesesy no tuvieron efectos sobre reduccién del riesgo de cirugia posterior 1,3,4.

* Los CorOcoides y AL Epidurales reciben una recomendacién débil para la radiculopa;a lumbar y el DN
por zoster agudo 1

* En CRPS los blogueos simpa0Ocos Oenen evidencia débil a largo plazo 1,aunque se han uOlizado los
bloqueos de Ganglio simpaOco para tratar los SDRC

* 1 Dworkin, et al. RH IntervenOonal Management of NerophaOc Pain 2013;154:2249 -2261 (PubMed 23748119)

* 2 Bha0a A,et al. Perineural Steroids for trauma and compression -related peripheral neurophaOc pain. J Anaesth. 2015;62:650-662 (PubMed: 25744141)
* 3 Cohen Sp, et al. Epidural Steroids: a comprehensive evidence -based review. Reg Anesth Pain Med 2013;38:175-200 (PubMed:23598728)

* 4 Chou R,et al.Epidural Cortcosteroid inyecOons or radiculopathy and spinal stenosis.Ann Intern Med.2015;163:373 -381 (PubMed 26302454)



Radiofrecuencia Radicular




TERAPIAS INTERVENCIONISTAS

e ESTIMULACION DE LA MEDULA ESPINAL

Inicialmente se introdujo la estimulacion de fibras ! como una estrategia para modular las sefiales de
dolor transmitidas por las fibras C no mielinizadas. La estimulacion mas utilizada ha sido el pulso
monofasico de onda cuadrada (30-100Hz) que producia una parestesia en la zona de dolot

Los parametros mas recientes como la rafaga (rafagas de 40Hz con picos de 500 Hz por rafaga) y la
estimulacion de alta frecuencia proporciona una estimulacién libre de parestesia y mejor control d
dolor*

Los estudios aleatorios han mostrado evidencia de la estimulacion a largo plazo cuando se combina con
el tratamiento médico y ha demostrado resultados sostenidos a los 24 meses*

Dos ensayos aleatorios en pacientes con P neuropatia diabética dolorosa = mejor control del dolory
mejor calidad de vida*

Las directrices europeas actuales dan una recomendacién débil para la estimulaciéon de la Médula
espinal (combinada con el tto médico), por ejemplo DN diabético *

Su éxito depende de la seleccion apropiada de los pacientes basada en los rasgos psicoldgicos, fenotipo
sensorial, sensibilizacion central baja y CPM reducida *

* Colloca et al.Neuropathic Pain, Nat Rev Primers;3:17002,d0i:10.1038/nrdp.2017.2.






TERAPIAS INTERVENCIONISTAS

« GANGLIO DE LA RAIZ DORSAL, ESTIMULACION DEL NERVIO PERIFERICO Y DEL CAMPO DEL
NERVIO PERIFERICO

* Neuroestimulacion de fibras aferentes fuera de la médula espinal- Ganglio de la raiz dorsal
y la estimulacion subcutanea del campo del nervio periférico proporciona disminucion del

dolor en varios estados de DN Cronico, ej neuralgia occipital y NPH *

e Un estudio randomizado prospectivo multicéntrico demostré que la estimulacion del DRG

proporciond 56% de disminucién del dolor con una tasa de respuesta del 60% *

 *Liem L.et al. One year outcomesof spinal cord stimulation of DRG in chronic neuropathic pain. Neuromodulation.2015;18:41-48.

pubMed: 25145467)



Tratamiento de Dolor Radicular
Radiofrecuencia en el Ganglio de la Raiz Dorsal L5




Dolor Radicular Cervical
Radiofrecuencia de Ganglios cervicales




Dolor Discal i Dolor Radicular
Radiofrecuencia Discal




Dolor Radicular por Fibrosis Epidural posterior a Laminectomia
Epiduroscopia
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* La Neuroestimulacion cortical puede reducir la hiperactividad talamica relacionada con el
dolor o activar las vias inhibitorias descendentes.

e La estimulacion de la corteza motora epidural (ECMS) reduce en el 60-65% de
pacientes una disminucion dolor > 40% = Procedimiento neuroquirurgico =
colocacion precisa del electrodo sobre la corteza motora del area de dolor.

* Terapias No invasivas
e Estimulacion Magnética Transcraneal repetitiva (rTMS)
e Estimulacion de la corriente directa transcraneal (tDCS) de la corteza motora pre central
* Neuroestimulan areas del cerebro a través de bobinas magnéticas o electrodos en
cuero cabelludo
* Directrices Europeas actuales indican recomendacion débil para el uso de EMCSy

rTMS en el DN crénico refractario y de tDCS para el dolor neuropatico periférico*
* *Kumar K et al. PUB Med 17845835)



Tratamiento

« ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA Intracraneal

* La NICE reconoce que puede ser eficaz en algunos pacientes refractarios a otras formas
de control de dolor

* La evidencia muestra riesgos potenciales significativos como convulsiones
intraoperatorias, fracturas del plomo e infecciones y contrariamente a la NICE las
directrices Europeas actuales recomendaciones no concluyentes.

 TERAPIAS INTRATECALES

* La Conferencia de Consenso Poli-analgésico de 2012 destaco que esta terapia esta
asociada a riesgos de morbilidad y mortalidad graves y realizo recomendaciones para
reducir la incidencia de estos efectos adversos graves. Las recomendaciones son de un
consenso de expertos (PubMed 22849581)

* Unicos Farmacos aprobados por la FDA: Morfina, Ziconitida.



Terapias Intratecales




 TERAPIAS FISICAS

* Ejercicio, fisioterapia, técnicas de representacion del movimiento como la terapia en espejo y/o

la imaginacion de movimientos libres de dolor, son beneficiosos y efec9vas en el manejo del DN

* TERAPIAS PSICOLOGICAS

e Las personas con DN no son pasivas, intentan ac9vamente cambiar las causas de dolor y cambiar
su propio comportamiento en respuesta al dolor, sin embargo, este cambio sin ayuda terapéuSca

para muchos pacientes es inalcanzable.

* La intervencion psicologica esta pensada para promover el manejo del dolor y reducir sus

consecuencias adversas = Los mas importantes son |la Terapia Cogni9va Conductual (TCC)



—/
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Dolor neuropa-co y Diabetes

Neuropatia cronica dolorosa en pacientes con DM es del 10-26% de los que presentan neuropatia

* Los pacientes diabéticos tiene alterados las vias de dolor periféricas y centrales.

Estudios epidemioldgicos sugieren que pacientes con neuropatia respecto a los que no, tienen diferente:

* Funcion cardiovascular, control glucémico, peso, obesidad, circunferencia abdominal, riesgo de enf vascular
periférica, niveles de TG, inestabilidad de glucosa en sangre, ademas presentan

» Alterado el flujo sanguineo epineural del nv periférico, microcirculacion de la piel del pie, densidad de la fibra
intraepidérmica alterada, aumento dela vascularidad talamicay disfuncién autondmica.

Presentan los niveles de metilglioxal aumentados debido a glucolisis excesiva y degradacion
disminuida de |a glioxalase.

Este metabolito altera los nervios periféricos porque
* Activa los canales de Na dependientes de voltaje: Navl.7 y Nav 1.8

* Disminuye la conduccion nerviosa, aumenta la liberacion de péptidos relacionados con el gen de |la
calcitonina de los nervios y conduce la hiperalgesia térmica y mecanica asociada a la diabetes.

Bierhaus a. Et al. Methilglioxal modification of Nac 1.8 facilitates nociceptive neuron firing and causes hiperalgesia in diabetes neuropathy. Nat .Med.2012;16:926-933.



Patologias mas frecuentes y Tratamientos aplicados en UTD

Neuralgias Craneofaciales

* Neuralgia del Trigémino

* Neuralgia del Glosofaringeo
* Neuralgia Occipital

* Cluster Headache, etc

* Farmacos
* Anticonvulsivantes:
e Carbamacepina
* Oxcarbamacepina
* Lamotrigina
* Gabapentina
* Antidepresivos Triciclicos

Radiofrecuencia térmica es un procedimiento en el que
se utiliza un electrodo para enviar una corriente alterna
qgue circula entre la punta del electrodo y una placa de
dispersidon, generando una friccidon idnica que alcanza

una temperatura 80-85° alrededor de la punta del
electrodo, situado adyacente al nervio, con el objetivo

de producir una coagulacién, que interrumpa la
conduccidn a través del mismo

Si fraccionamos la corriente en intervalos y la T2 es
menor a 65° C no coagula, no lesiona = genera un
campo eléctrico que altera la conducciéon A" y C = pRF

* Relajantes Musculares: Baclofen, Tizanidine

* Fisioterapia (EM), Tto Psicoldgico

* Tratamiento Quirurgico:

e Descompresion Microvascular
e Radiocirugia con Gamma Knife

* Tratamiento Percutaneo = Lesion por Radiofrecuencia = Unidades de Tratamiento de Dolor



Radiofrecuencia en el Ganglio de Gasser




Tratamiento de la NPH

Prevencion: Vacuna en pacientes > 60 a.

Farmacos de elecciéon en dolor neuropa;co
* An;depresivos triciclicos
* Gabapen;na, Pregabalina
* Tratamientos topicos: Parche de Lidocaina, Parche de Capsaicina cada 3 meses

Farmacos de tercera eleccidon
e Opioides duales: Tapentadol

Tratamientos intervencionistas
e Ganglio Raiz Dorsal
* Neuroes;mulacién periférica subcutanea
* Neuroes;mulacién en el DRG

Psicologico



Otros Tratamientos
Simpatectomia Lumbar




Radiofrecuencia Epidural




Pancreatitis cronica
Radiofrecuencia sobre Nervios Esplacnicos




Bloqueo de Plexo Celiaco




Bloqueo de Plexo Hipogastrico Ganglio Walter




Perspectivas

* Los pacientes con DN tienen calidad de vida disminuida = SF 36 mucho mas bajos DN = las
puntuaciones de 8 parametros: Vitalidad, forma fisica, dolor corporal, percepcion de salud,

funcionamiento fisico, funcion emocional, funcién social y salud mental, estan disminuidas

Determinar los Fenotipos, es de gran importancia.

Cualquier tratamiento personalizado del dolor se basara en la capacidad de seleccionar los
pacientes que puedan responder. porkin RH.Pain 2014;155:457-460

Pacientes con 2 Fenotipos dominantes = Alodinia mecanica y funcidon nociceptiva
preservada pueden responder a los bloqueadores sistémicos y topicos del canal de sodio.

Pacientes con perfil excitatorio =responden mejor a los antiepilépticos

Los estudios genéticos demuestran que el Nav1.7 es un objetivo crucial para tratar el dolor



Perspectiva

1. DISENO DE ENSAYOS CLINICOS
2. DETERMINAR ADECUADAMENTE LOS FENOTIPOS
3. TRATAMIENTO PERSONALIZADO DEL DOLOR

4. RESPONDER MEJOR A LAS EXPECTATIVAS DEL PACIENTE.
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