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Introduccion

El pie puede ser asiento de procesos dolorosos de muy
diversa indole: estructuras periarticulares (tendones,
bursas, fascias), nervios periféricos, huesos, vasos, piel
y tejido subcutanaeo. No hay que olvidar que, en oca-
siones, el dolor del pie puede ser referido o irradiado
de la columna lumbar, rodilla o de origen isquémico por
enfermedad vascular periférica. Por otro lado, nos pode-
mos encontrar pacientes que, tras una o varias cirugias
del pie, presentan un dolor posquirdrgico igual o mayor
que el que tenian previo a la cirugia y donde no es po-
sible ofrecerles nueva intervencion quirdrgica, estable-
ciéndose un dolor crénico del pie. Toda esta variedad
etiolégica hace que el diagndstico fisiopatoldgico del
dolor del pie sea dificil y nos obliga a realizar un aborda-
je terapéutico multidisciplinario de la forma mas precoz
posible.

Estd demostrado que aquellos pacientes con mas
intensidad de dolor agudo no controlado y mayor tiem-
po de dolor crénico sin tratamiento eficaz desarrollan
con mas probabilidad sindromes de dolor crénico. El

Caracteristicas de los mecanismos del dolor

principio de progresividad en los tratamientos puede
ser eficaz en dolor leve moderado, pero en dolor muy
intenso debemos aplicar el concepto de “ascensor” te-
rapéutico y recurrir a los tratamientos més invasivos que
intenten lograr un alivio eficaz del dolor®.

Etiologia y fisiopatologia
del dolor )(,iel pig J

La Asociacién Internacional para el Estudio del Dolor
(IASP) define el dolor como “una experiencia sensorial y
emocional desagradable asociada con dafio tisular real
o potencial, o descrita en relacién con dicho dafo”. El
dolor se puede clasificar de acuerdo a diferentes para-
metros, como duracién (agudo o crénico), intensidad
(leve, moderado o severo), causa (inflamatorio, neoplasi-
co) o mecanismo (nociceptivo o somatico, neuropatico)
(Tabla 1).

El dolor como sistema de defensa es, por definicién,
agudo. La advertencia de peligro o la sefial de lesién con-
ducen a un cambio de conducta y a una nueva situacién
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que evite la persistencia del dolor. El dolor crénico, por
tanto, es siempre indicio de una situacién cerebral anor-
mal. En las enfermedades crdnicas en las que se produ-
cen sintomas dolorosos nociceptivos (articulares, inflama-
torios, etc.) tal dolor es crénico. A esto se le llama “dolor
persistente”. También puede haber individuos que su-
frieron un dolor nociceptivo inicial intenso, capaz de ex-
citar repetidamente las redes neuronales que se hallan
en las dreas limbicas, prefrontales y frontales. Estos cir-
cuitos tienen también relaciones con funciones afectivas
y con sistemas de memoria y de llamada de recuerdos.
Por tanto, la existencia de estos sistemas de memoria y
de una repetida o intensa excitacién algica inicial favo-
rece una facilitacién para una excitacion posterior, pero
esta vez incluso con estimulos minimos o colaterales. En
estos casos, la categoria del dolor goza de las mismas
caracteristicas del dolor nociceptivo inicial que lo consti-
tuyd. Y ésta es la queja del paciente que no va a sefialar-
nos su cerebro, sino el area en la que el cerebro localiza
la sensacién dolorosa. Esto se hace més evidente cuando
el paciente va recuperando el aspecto tréfico normal del
pie tras una lesién o cirugiay el dolor persiste o aumenta.
Ademas, el dolor del pie, a diferencia del dolor en los
miembros superiores, implica una limitacion de la movi-
lidad de todo el cuerpo y puede generar zonas de dolor
secundario en toda la pierna y en la columna.

Algunos autores establecen que la memoria del do-
lor es la causa mas frecuente de dolor crénico y su res-
puesta inicial al tratamiento placebo de cualquier tipo
es comparable a la de cualquier potente analgésico de
los indicados en dolor nociceptivo®. Esta es la razén por
la que recientemente se propone por parte del médico
una conducta de “explicar el dolor” y sus mecanismos
neurobioldgicos a los pacientes como primera medida
de enfoque cognitivo que pueda ayudar a mejorar los
sintomas. Ademas, debemos enfocar el manejo del pa-
ciente desde una visién sociofamiliar y cultural, con un
correcto diagndstico fisiopatoldgico antes del uso de
nuestro arsenal farmacoldgico o de técnicas invasivas.

* Dolor nociceptivo somatico: causado por la esti-
mulacién de los receptores de dolor en el tejido
musculoesquelético o tejido de la piel. Una de las
causas méas comunes de dolor somatico es el trau-
ma o lesién. Cuando los receptores del dolor en
los tejidos musculoesqueléticos son estimulados,
se dice que sufren de dolor somatico profundo,
mientras que el dolor debido a una lesion en los te-
jidos superficiales y la piel se conoce como “dolor
somético superficial”. Dado que muchos recepto-
res del dolor se encuentran debajo de la superficie
de la piel, el dolor somético superficial es fuerte y
bien definido, el dolor somatico profundo es sordo
y localizado.

* Dolor neuropético: causado por el dafio en las fi-
bras nerviosas o disfuncién en el sistema nervioso
central y/o periférico. El dolor neuropatico suele
tener una distribucién dermatémica y se acompa-
fia de alteraciones de la sensibilidad en forma de
sintomatologia positiva, como parestesias y dises-
tesias, y por signos negativos, como déficit senso-
rial, aunque es posible objetivar dos tipos basicos
de dolor en los pacientes con dolor neuropético:

— Dolor constante y/o paroxistico espontaneo inde-
pendientemente del estimulo: se caracteriza por
ser cortante, lancinante, eléctrico, punzante o que-
mante, tanto en reposo como con el movimiento.
Esta relacionado con la actividad espontanea de
las fibras C-nociceptivas y por la sensibilizacion
de las neuronas del asta dorsal.

— Dolor evocado por estimulos: es un componente
comun en las lesiones de los nervios periféricos
y tiene dos caracteristicas clave, la hiperalgesia
y la alodinia, como resultado del procesamiento
anormal del flujo nociceptivo. La alodinia se pue-
de desencadenar por la accién de la fibra A-beta
que disminuyen su umbral sobre el sistema nervio-
so central o sobre la reduccién del umbral de los
nociceptores de la periferia.

Se han identificado, por lo menos tedricamente, mal-
tiples mecanismos fisiopatolégicos que pueden generar
la sintomatologia dolorosa, tanto en el sistema nervioso
periférico como en el central, pero la realidad es que
es dificil demostrar el mecanismo particular que produ-
ce el dolor neuropético en cada individuo. Por tanto, el
diagnéstico se debe basar en una meticulosa historia
clinica (anamnesis, test de orientacion diagnéstica), ex-
ploracién fisica y neurolégica, diagndstico topografico
de la lesion (pruebas complementarias) y diagndstico
etioldgico de la lesion®.

La combinacién de ambos dolores, neuropético y so-
mético, al mismo tiempo es posible en una regiéon como
el pie que, ademas de su movilidad articular compleja,
debe soportar todo el peso del cuerpo. El edema y el
dolor que puede producir la deambulacién en pacien-
tes postoperados o con dolor crénico del pie se puede
exacerbar si se desarrolla un sindrome de dolor regional
complejo (SDRC). En el SDRC se desencadena dolor neu-
ropatico como respuesta exagerada a una lesién trauma-
tica o nerviosa, 0 como consecuencia de un proceso a
distancia. Raramente se presenta sin una causa aparen-
te®. En los mecanismos fisiopatoldgicos participan: un
factor desencadenante, la neurotransmisién del impulso
nervioso a centros simpéticos regionales, la percepcion
posiblemente distorsionada del mensaje y una respues-
ta neurovegetativa desmesurada en intensidad y exten-
sién, anormalmente prolongada, que desencadena una
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Criterios diagnosticos del SDRC propuestos por el grupo de consenso de Budapest®

Dolor continuo, que es desproporcionado al suceso que lo provoco

Debe referir al menos un sintoma en tres de las cuatro categorias:

» Sensitiva: referir hiperestesia y/o alodinia

» Sudoracion/Edema: referir edema y/o cambios de la sudoracion y/o asimetria en la sudoracion
« Vasomotor: referir a simetria en la temperatura y/o cambios en el color de la piel y/o asimetria en el color de la piel
» Motor/Trofismo: referir descenso en el rango de movilidad y/o disfunciones motoras (debilidad, temblor, distonia) y/o

cambios tréficos (pelo, ufia, piel)

Debe observarse al menos un signo* en el momento de la evaluacién en dos o mas de las siguientes categorias:
« Sensitiva: evidencia de hiperalgesia (al pinprick) y/o alodinia (con ligero roce y/o la presién profunda y/o movimiento

articular

» Vasomotor: evidencia de asimetria en la temperatura y/o cambios en el color de piel y/o asimetria
» Sudomotor/Edema: evidencia de edema y/o cambios en la sudoracion y/o asimetria en la sudoraciéon
» Motor/Tropismo: evidencia de descenso en el rango de movilidad y/o disfunciéon motora (debilidad, temblor, distonia) y/o

cambios tréficos (pelo,unas, piel)

No existe otro diagndstico que explique mejor los signos y sintomas*

* Un signo cuenta sélo si es observado en el momento del diagnéstico.

alteracion regional y mantenida de la microcirculacién. La
hiperexcitabilidad del sistema simpético conlleva una va-
soconstriccion arteriolar seguida, de forma indirecta, de
una dificultad metabdlica en la microcirculacion, que daria
lugar a una vasodilatacién capilar con extravasacion, ede-
ma y sufrimiento celular; circulo vicioso que es mantenido
por la liberacién de sustancias téxicas®. En condiciones
normales el edema intersticial se drena por via venosa y
linfatica. Esta Ultima esta destinada, fundamentalmente, a
macromoléculas proteicas y a suplir la via venosa en caso
de sobrecarga hidrica o por insuficiencia anatémica. La
incapacidad de estos sistemas hace que aparezca el ede-
ma con modificaciones de la sustancia fundamental, que
se polimeriza, y una actividad intensa de los fibrocitos.
De este modo, la fase edematosa e inflamatoria da lugar
a una fibrosis de importancia variable, a veces cicatricial
y retréctil, explicando las modificaciones observadas en
la segunda fase de la enfermedad. La realidad clinica
es que, como establecen los criterios diagndsticos de
SDRC, algunos pacientes con dolor crénico del pie son
catalogados de SDRC porque no existe otro diagndstico
que explique mejor los signos y sintomas (Tabla 2).
Mucho mas facil es realizar la orientacion diagnosti-
ca en el dolor del pie segin zonas anatémicas (Tabla 3)
o en relacién con otras enfermedades sistémicas que en
su evolucién desarrollan dolor crénico del pie (Tabla 4).

Tratamiento del dolor

Terapias topicas

Los pacientes con dolor crénico del pie son valorados
por varios especialistas antes de enviarlos a la unidad

del dolor habiéndoles prescrito una gran variedad de
tratamientos orales y/o infiltraciones antes de valorar
otras terapias mas eficaces y menos agresivas para el
control del dolor. La via tépica en el pie especialmen-
te util tanto para el dolor soméatico como para el dolor
neuropatico favoreciendo el tratamiento fisioterdpico y
de rehabilitacién tan importante para recuperar la co-
rrecta funcionalidad del pie.

Iontoforesis

Desde hace mucho tiempo la iontoforesis se ha ganado
un lugar relevante en las unidades del dolor para tratar
principalmente procesos inflamatorios localizados vy el
dolor somético. Las ventajas que presenta la iontofore-
sis respecto de otras vias de administracién es que, fren-
te a la via oral, nos evita el primer paso del farmaco por
el higado y, con ello, la degradacién parcial de éste, y
frente a la via subcuténea o intravenosa evita la puncion,
que no esta exenta de riesgos.

Es una via de tratamiento directa que consigue una
alta concentraciéon del farmaco en el lugar de accién,
concreto y con minimos efectos secundarios, bien deri-
vados del farmaco que se utiliza o de la técnica (quema-
dura leve en la zona de aplicacion del farmaco).

Uno de los inconvenientes de la iontoforesis es la
necesidad de realizar varias sesiones para controlar el
proceso algico y, aunque su duracién es corta, exige la
asistencia durante 10-15 dias a la unidad. Se han desa-
rrollado dispositivos (lontopatch®) que permiten admi-
nistrar una dosis de farmaco y luego apagarse solos”.
El recubrimiento del parche es con un dispositivo eléc-
trico de aproximadamente un voltio, el cual induce una
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Tabla 3. Clasificacion etiologica mas frecuente del pie doloroso por zonas anatémicas

Sindromes dolorosos posteriores

« Tendinitis/rotura del tendén de Aquiles
« Bursitis retrocalcanea
« Bursitis subcutanea calcanea

Sindromes dolorosos plantares

« Fascitis plantar / bursitis subcalcanea
« Sindrome doloroso de la almohadilla grasa del talén
« Atrapamiento del nervio plantar

Sindromes dolorosos mediales
o internos

« Tendosinovitis/rotura del tendén tibial posterior
« Bursitis maleolar
« Sindrome del tunel tarsiano

Sindromes dolorosos laterales
o externos

« Tendosinovitis/rotura/luxacion de tendones peroneos
« Bursitis maleolar lateral

Sindromes dolorosos anteriores

y del antepié « Metatarsalgia

« Pies planos
« Pie cavo

« Tendinitis / rotura del tibial anterior / herniacion del musculo tibial anterior

* Neuroma de Morton / neuroma de Joplin / sindrome del tunel tarsiano anterior
« Hallux valgus y juanete de sastre

« Dedos de martillo

Tabla 4. Otras causas de dolor en pie y tobillos®

* Gota
Enfermedades reumaticas

« Artritis reumatoidea
« Espondiloartropatias: artritis psoridsica, enfermedad de Reiter, artritis reactivas

Enfermedades 6seas

» Osteomielitis

* Artrosis: huesos del tarso y 1.2 metatarsofalangica (hallux rigidus)

» Osteonecrosis/osteocondritis en nifios y adolescentes: escafoides tarsiano
(Kholer), cabeza del 2.° metatarsiano (Freiberg) o calcaneo (Sever)

* Fractura de la marcha, de estrés o fatiga (2.°, 3.*" 0 4.° metatarsianos)

Origen vascular

* Arteriales: isquemia aguda/crénica
* Venosas: varices, tromboflebitis, trombosis
« Linfaticas: linfangitis, linfedema

« Ciatica L5-S1
Origen neurolégico

* Polineuropatias
« Distrofia simpatico refleja

Procesos cutaneos

« Ufa incarnata

« Callosidades y clavos
* Verruga plantar

corriente cuando el parche se pega a la piel, a medida
que pasa el tiempo se va consumiendo. En condiciones
40 mA-min, la medicacién seré liberada en aproximada-
mente 6 horas y 80 mA-min, en doce horas. Teniendo
en cuenta las variaciones individuales, se recomienda
llevarlo durante 12 horas el de 40 y 24 horas el de 609.
Con el uso de esta nueva modalidad de iontoforesis es
posible una administracién domiciliaria, permitiendo un
ahorro de tiempo para los pacientes y para la unidad
del dolor, una disminucién de los desplazamientos de
los pacientes al hospital y una mayor flexibilidad de uso
(Figuras 1y 2).

Presentar alergia al farmaco que se pretende utilizar
es contraindicacidn absoluta y, entre las contraindica-

ciones relativas, esta ser portador de cualquier aparato
controlado por telemetria o las derivadas del lugar don-
de se aplicaré el farmaco, es decir, infeccion en la zona,
dermatitis, etc.

La lidocaina es, sin duda, el anestésico local de pri-
mera eleccién y se utiliza al 2% o al 5%, con o sin adre-
nalina en el polo positivo™. En cuanto a los corticoides,
se aplican en el polo negativo y se ha visto que la pe-
netracion con esta técnica aumenta entre 20-60 veces
respecto a la aplicacién tépica, consiguiendo concen-
traciones locales mas altas que con la administracion
sistémica. Ademaés, aunque una parte pase a via sisté-
mica, la glucemia no afecta de forma grave en pacien-
tes diabéticos insulinodependientes. Los datos de la
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conseguir unos niveles plasmaticos aceptables,
ya que reducen la generacién y conduccién de
los impulsos dolorosos periféricos, bloqueando
los canales de sodio en nociceptores periféricos
dafados que se encuentren situados justo de-
bajo del sitio de aplicacién del parche™. Debi-
do al bajo peso molecular de la lidocaina, a su
corta vida media (47-70 min) y a su metabolismo
hepético, se trata de un farmaco apto para su
utilizacion de forma transdérmica. Aunque esta
aprobado para el tratamiento de la neuralgia
postherpética, ha demostrado su eficacia en

Figura 1. Diferentes modelos de parches de iontoforesis domiciliaria.

Figura 2. Aplicacion de parche de lontopach® para sindrome doloroso cara
medial del pie.

bibliografia muestran que la iontoforesis es una técnica
de tratamiento adecuada para la osteoartritis, tendinitis
y sindromes de atrapamientos nerviosos".

En relacién con el pie, se puede aplicar mejor el par-
che de iontoforesis en las zonas dorsales y laterales, me-
jor que en la planta del pie, aunque se ha descrito mas
su aplicacién para el tratamiento de fascitis plantares?.

Parche de lidocaina al 5%

El parche de lidocaina 5% (Versatis®) ha sido aprobado
por la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos
Sanitarios en marzo de 2010 para el alivio de los sinto-
mas del dolor neuropético de la neuralgia postherpética.
Se presenta en un apdsito adhesivo de hidrogel, contie-
ne 700 mg de lidocaina, se aplica durante 12 h/dia y se
pueden colocar un méximo de tres parches en la region
afecta. Los parches de lidocaina topica al 5% aplicados
directamente en la zona dolorosa constituyen un nuevo
tratamiento eficaz para tratar el dolor neuropatico tras

otras formas de dolor neuropatico!, como la
neuropatia diabética™, sindrome de dolor re-
gional complejo® y dolor miofascial® (Figura 3).

Parche de capsaicina al 8%

Recientemente se ha comercializado un sistema de
aplicacion cutanea de la capsaicina concentrada al 8%
(Qutenza®), disefiado para proporcionar un alivio del
dolor prolongado del dolor neuropético tras una Unica
aplicacion, sin las cargas asociadas a los tratamientos
sistémicos actuales. Es especialmente Gtil en las zonas
de marcada alodinea y dolor espontaneo!'®.

La capsaicina es un agonista de elevada selectivi-
dad por el receptor de potencial transitorio vaniloide 1
(TRPV1), un importante transductor de sefiales de dolor
con una elevada expresién en los nociceptores. La ex-
posiciéon de los nociceptores a altas dosis de capsaicina
provoca su desfuncionalizacién, con una reduccién de la
densidad de las fibras nerviosas epidérmicas (FNE).

El disefio del nuevo parche permite la administra-
cién rapida de capsaicina a altas dosis a los receptores
hiperactivos del dolor, con la consiguiente desensibili-
zacién prolongada de los nociceptores. La densidad de
FNE se reduce significativamente después de una Unica
aplicacion.

El parche debe ser administrado por un profesional
sanitario y aplicarse en las zonas de la piel méas dolorosas
(utilizando hasta un méaximo de cuatro parches). La zona
en la que se va a aplicar el tratamiento debe ser deli-
mitada marcando las zonas de mayor alodinea (Figura
4A). Posteriormente, se trataré la zona con un anestési-
co local tépico durante como minimo una 1 hora (Figura
4B). A continuacion, se aplicara el parche de capsaicina
al 8%; debe aplicarse con la piel intacta, no irritada y
seca, y dejarlo puesto durante 30 minutos en los pies y
60 minutos en otras zonas (Figura 4C), pasado los cua-
les se retirara el parche enrollédndolo sobre si mismo y
aplicando un gel limpiador durante un minuto y limpian-
do posteriormente con una gasa seca (Figura 4D). Las
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Figura 3. Aplicacion de parche de lidocaina para cicatriz dolorosa y alodinea
en la cara externa del pie.

aplicaciones del parche pueden repetirse cada 90 dias,
cuando estd justificado por la persistencia o la reapari-
cién del dolor.

El programa de ensayos clinicos ha demostrado sa-
tisfactoriamente que el parche de capsaicina al 8% pro-
porciona un alivio significativo del dolor en pacientes
con dolor neuropético cuando se usa en monoterapia
o en asociacion como parte de un tratamiento multi-
modal. Su inicio de accién es rapido y se consigue el
maximo efecto terapéutico después de sdlo 2 dias de
tratamiento, independientemente del sexo, puntuacién

basal de dolor, edad o uso de medicacién concomitante
contra el dolor neuropatico!’??.

Las aplicaciones Unicas y repetidas son bien tolera-
das. Los efectos adversos se limitan principalmente a
reacciones en el lugar de aplicacién (dolor, eritema, pru-
rito), que suelen ser de intensidad leve a moderaday de
caracter transitorio. No esta asociado a efectos adver-
sos del sistema nervioso central (SNC) como sedaciény
mareos, y los pacientes con dolor neuropético tratados
con parche capsaicina al 8% no presentan signos de al-
teracién neuroldgica.

Bloqueos nerviosos y radiofrecuencia

La sintomatologia del pie doloroso puede ser debi-
do a mdltiples causas etioldgicas. El concepto de que
sea una estructura la responsable de generar un dolor
en el pie se debe a que dicha estructura ha de poseer
una inervacion especifica. Por ello, el bloqueo de dicho
nervio y la consiguiente disminucién de la percepcion
dolorosa apoyaria tal concepto. La radiofrecuencia (Rf)
clasica o continua consiste en la aplicacién de una co-
rriente alterna a través de un electrodo aislado, excepto
en su punta. El circuito estd formado por un electrodo
activo que emite la corriente, un generador de Rf, un
sistema de medicidn de la temperatura y un electrodo
pasivo de superficie. El electrodo se conecta al genera-
dor de Rfy el circuito eléctrico se completa conectando

el paciente a la placa. En la

punta de la aguja tienen lu-

gar dos eventos principales,
que se producen al aplicar
la radiofrecuencia, la forma-
cién de calor y la creacién
de un campo eléctrico. El
calor se produce en los te-
jidos alrededor de la punta
del electrodo, provocando
una lesién alrededor. El ta-
mafo final de la lesién al
aplicar la Rf lo determinan
la temperatura central de la
lesion, el didmetro del elec-
trodo con el que se aplica,
la conductividad de los teji-
dos alrededor de la mismay
la vascularizacién de la zona
cercana al electrodo. Este
calor origina una destruc-
cién de los tejidos nervio-

Figura 4. Pasos para la correcta aplicacion del parche de capsaicina al 8%.

sos que reduce los impulsos
dolorosos y alivia el dolor®".




La ventaja de empleo de esta modalidad terapéutica
frente a la ablacidn quirdrgica y la utilizaciéon de sustan-
cias neuroliticas, como el fenol o el alcohol, son por una
parte mayor selectividad y por otra, que su empleo cau-
sa un menor nimero de complicaciones®.

En la radiofrecuencia pulsada la corriente del gene-
rador se interrumpe de manera que se elimine la pro-
duccién de calor en el periodo silente. El objetivo es la
destruccién selectiva de las fibras aferentes, limitando
la temperatura y administrandola en un patrén habitual
de 2 ciclos de 20 min. Mediante este sistema, consegui-
mos mas un efecto neuromodulador que ablativo. Ac-
tuando sobre fibras nerviosas sensitivas y no sobre fibras
motoras, la Rf pulsada se puede emplear sobre cual-
quier tipo de nervio?23),

La inervacién del pie estd dada por cinco nervios
terminales, cuatro de ellos ramas del nervio cidtico (ner-
vios tibial, peroneo superficial y profundo, sural) y el
nervio safeno rama del nervio femoral. Todos ellos son
susceptibles de ser dafiados, reproducir un neuroma o
establecer una neuritis especifica®. Recientemente, la
guia ecografia se ha unido al conocimiento anatémico,
la eleccidon de parestesias y la neuroestimulacion para la
localizacion de los nervios periféricos. El avance tecno-
l6gico de los equipos y de las sondas ecogréficas ofre-
cen numerosas ventajas para el diagndstico etioldgico
del dolor del pie y la realizacién de bloqueos nerviosos:
visualizacién directa de nervios, trayectos y relacién con
las estructuras anatémicas préximas, visualizacién di-
recta o indirecta de la distribucién del anestésico local
durante la inyeccién, evita efectos secundarios graves
(inyeccidn intraneural o intravascular). Podemos ayudar-
nos de la guia ecogréfica para realizar radiofrecuencia
de los neuromas interdigitales, neuromas posquirdrgi-
cos, fascitis plantar o nervio tibial@29.

Neuromodulacion

Para entender el mecanismo de accion de la estimula-
cién medular, antes debemos conocer el concepto de
neuromodulacién. El estado normal “sin dolor” debe
considerarse como un equilibrio entre la informacién de
estimulos nocivos que llegan al sistema nervioso y los
mecanismos moduladores generados por esta informa-
cién a nivel de la médula espinal, que tienden a suprimir
los estimulos. El dolor aparece cuando hay un aumento
de la informacién nociva y/o una disminucién. Las téc-
nicas neuromoduladoras intentan contrarrestar estos
estados. Hasta ahora, los procedimientos invasivos se
indican cuando todo ha fracasado, pero es més que po-
sible que los resultados obtenidos sean mucho mejores
cuando los apliquemos en estados iniciales del dolor.
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La estimulacién medular consiste en la introduccion
de un electrodo en el espacio epidural para estimular
los cordones posteriores de la médula espinal con fines
analgésicos y vasodilatadores. El electrodo se conecta a
un generador externo en la fase de prueba e interno en
el implante definitivo. La técnica se realiza en quirdfano,
con anestesia local y sedacién ligera. Esta técnica des-
pués de varios afos de utilizacién, se ha mostrado efi-
caz en dolor neuropatico, dolor vascular, dolor regional
complejo y en estimulacién retrégrada de raices sacras
para dolor perineal. Para conseguir estimular toda la
pierna y el pie debemos situar el electro epidural a nivel
torécico entre T9-T11y colocar 2 electrodos si queremos
conseguir estimulacién en los dos pies?.

Aunque se considere uno de los ultimos tratamientos
en el concepto de escalera analgésica, debemos plan-
tearlo como primera eleccién cuando la clinica de dolor
neuropético del pie no responde a ningun tratamiento
o existe dolor isquémico grave (Figura 5%, Los pacien-
tes deben tener arteriografia previa y seria deseable
un estudio funcional del miembro afectado mediante
Doppler, pletismografia, capilaroscopia y PO, transcu-
tdnea. Los pacientes que tengan una PO, > 20 mmHg
son los que presumiblemente tengan mejor prondstico.
También se obtiene muy buena respuesta en la angina
periférica: sindrome de Raynaud, sindrome de Buerguer
y sindrome de congelacién. Ademas, los pacientes de-
ben presentar:

* Dolor de reposo recurrente.

e Claudicacién intermitente.

* Isquemia grado Il b, lll y IV de Fontaine (en esta-

dios tempranos I, los resultados son mejores).

¢ Ulceras pequefas (no mayores de 3 cm) y aisladas.

* No revascularizables (arteriografia previa).

* Calidad de vida aceptable: si el paciente no tiene
apenas movilidad, hay que considerar la amputa-
cidbn como primera opcién terapéutica.

Los mejores resultados se observan en pacientes

con dolor de reposo, severa claudicacion y sin cambios
tréficos (Figura 5)@9.

Terapia farmacoldgica

Las intervenciones quirurgicas del pie, a menudo consi-
deradas procedimientos quirlrgicos menores, pueden
producir un dolor postoperatorio intenso, mantenido y
de dificil manejo. El concepto de analgesia multimodal
implica que la asociaciéon de diferentes farmacos anal-
gésicos administrados por diferentes vias consigue una
efectividad mayor sobre su utilizacién dnica, disminuye
los efectos secundarios y aumenta el grado de satisfac-
ciéon de los pacientes. Los AINE y corticoides pueden
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Figura 5. Pie isquémico con Ulcera plantar y grave dolor neuropatico que
preciso la colocacion de estimulador medular y electrodos epidurales para
el control del dolor.

disminuir la respuesta inflamatoria; los opioides, aumen-
tar la accién analgésica a nivel central (médula y cere-
bro), y los bloqueos regionales logran un mejor control
del dolor dindmico o en movimiento. Actualmente, el
correcto y cuidadoso manejo de los tejidos, tanto en las
técnicas abiertas como percutaneas, junto a una anal-
gesia adecuada ha logrado disminuir el dolor somético
postoperatoriol®3,

El avance conseguido en el control del dolor posto-
peratorio de la cirugia del pie contrasta con la dificultad
de paliar el dolor neuropético de las multiples polineu-
ropatias dolorosas que pueden afectan al pie. Dentro
del tratamiento farmacoldgico para el dolor neuropéati-
co se consideran farmacos de primera linea o eleccion
(recomendacién con grado de evidencia A) los antide-
presivos triciclicos (amitriptilina), los inhibidores de los
receptores de serotonina y adrenalina (duloxetina, ven-
lafaxina) y los antiepilépticos (gabapentina, pregabali-
na). En los tratamientos de segunda linea, tendriamos
los opioides como tramadol, oxicodona o, mas recien-
temente, el tapentadol. Como farmacos de tercera li-
nea se consideran otros antiepilépticos (carbamacepi-
na, topiramato), mexiletina y antagonistas del N-metil
D-aspartato. Se recomienda empezar el tratamiento del
dolor neuropéatico por uno o dos farmacos de primera
lineal233,
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