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RESUMEN

Al estimar el impacto del dolor crénico sobre el individuo, puede observarse que lo
afecta de varias formas: estrés fisico y emocional, deterioro en la calidad de vida,
pérdida de empleo e ingresos, etc. Del mismo modo, condiciona en la sociedad:
aumento en el uso de servicios de salud, disminucion de la productividad laboral,
discapacidad y costos de seguros, litigios y seguridad social. Por otra parte, se ha
documentado una relacion entre el dolor y el suefio, proponiéndose que el dolor
altera la continuidad y calidad del suefio y que un mal suefio exacerba la
percepcion del dolor. Los objetivos del presente trabajo son conocer las
caracteristicas clinicas y polisomnograficas en una poblacion de pacientes
diagnosticados con dolor crénico neuropatico. Se realiz6 estudio polisomnografico
(PSG) nocturno en la Clinica de Trastornos de Suefio de la UNAM a una poblacion
de pacientes de ambos géneros diagnosticados con dolor crénico neuropético y
referidos por el Servicio de Algologia del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricion “Salvador Zubiran”. Los resultados se compararon con los del grupo
control pareado por edad y sexo, mediante la prueba T Student. También se hizo
una correlacion entre el dolor y la arquitectura del suefio con la prueba RhO
Spearman. El grupo de pacientes con dolor crénico neuropatico se caracterizé por
disminucién en el tiempo total de suefio y en la eficiencia del suefio, asi como
incremento en la vigilia, en la etapa N1, en las activaciones
electroencefalogréficas, en el indice de movimientos periédicos de las

extremidades y en el nimero de desaturaciones de oxigeno.



INTRODUCCION

El suefio humano es una conducta muy compleja. Mientras dormimos nuestro
cerebro sigue trabajando, y una prueba de ello la encontramos en las
ensofiaciones, las cuales a pesar de ser la principal caracteristica del dormir para

la mayoria de la gente, éstas sélo ocupan una pequefia parte del suefio.

El suefio forma parte de los ritmos béasicos del ciclo circadiano, es decir, durante
24 horas se alternan el suefio y la vigilia correlacionados con periodos de luz y
periodos de oscuridad. Esto puede observarse en todas las especies de

mamiferos, aves y reptiles (Nicolau, 2000).

La cuestion mas dificil e importante sobre el suefio es conocer su funcion. Esta
pregunta no se ha respondido del todo debido que el suefio no cumple una funcion
sino varias y existen opiniones diferentes. Algunos cientificos creen que su misién
no es biolégica y lo consideran un habito. Sin embargo, parece evidente que al
menos cumple dos funciones bioldgicas relacionadas con las dos grandes etapas
en las que se subdivide el suefio. El sueiio NMOR (sin movimientos oculares
rapidos) tiende a incrementar después del ejercicio o cuando se tiene hambre u
otras circunstancias en las que aumenta la demanda metabdlica. Es probable que
juegue un papel importante en la regeneracién organica y cerebral, facilitando la
sintesis de macromoléculas: proteinas y &cidos ribonucleicos. El suefio MOR
(caracterizado por movimientos oculares rapidos), sin embargo, puede tener una
mision mas compleja promoviendo la regeneracion de procesos mentales, en
especial de facultades mentales superiores, como la fijacion de la atencién, los
mecanismos conscientes, las habilidades cognitivas finas y las que tienen que ver

con la relacién social.

Para el analisis de las distintas necesidades de suefio de las personas se han
realizado numerosas investigaciones, como por ejemplo, el estudio de la privacion

total o parcial del suefio, o el de personas que duermen mucho (mas de 9 horas) y



el de aquellas que duermen poco (menos de 6 horas). La conclusion es que existe
una gran variacion en las necesidades de suefio. Algunas personas funcionan bien
con 5 horas de suefio nocturno, mientras que otras necesitan 10, aunque todos
sean individuos normales fisica y mentalmente. Cuando se habla sobre personas
gue no duermen nada o casi nada se exagera, pues todo el mundo necesita

dormir al menos 4 o 5 horas (Lugaresi, 1999).

El suefio es una conducta que puede verse alterada por factores externos e
internos entre los que se encuentra el dolor que es quiza uno de los sintomas mas
comunes que se presenta en una enfermedad, es una experiencia sensorial y
emocional desagradable, subjetiva, por lo que el dolor es referido y vivido en cada
paciente de manera diferente. El dolor puede ser muy intenso y causar molestia y
sufrimiento, llegando incluso a provocar incapacidad para realizar las actividades
cotidianas, lo que acarrea problemas psicoldgicos y sociales.

La importancia fisiolégica del dolor es que tiene un significado biolégico de
preservacion de la integridad del individuo, es un mecanismo de proteccion que
aparece cada que hay una lesion presente o parcial en cualquier tejido del
organismo, que es capaz de producir una reaccién del sujeto para eliminar de
manera oportuna el estimulo doloroso. Por estas razones instintivas, los estimulos
de caracter doloroso son capaces de activar a todo el cerebro en su totalidad y
poner en marcha potentes mecanismos que estdn encaminados a una reaccion de

huida, retiro, evitacion y/o busqueda de ayuda para aliviarlo (Guyton, 2001).

Dada su capacidad de ser desagradable y de causar gran sufrimiento, es dificil
imaginar un papel biolégico del dolor. Sin embargo, puede observarse la
importancia adaptativa del dolor a partir del estudio de algunos individuos que
nunca lo experimentan, lo que se denomina insensibilidad congénita al dolor.
Algunas personas que presentan esta insensibilidad pueden discriminar entre el
tacto de la punta y el de la cabeza de un alfiler pero sin experimentar dolor cuando

se las pincha con él (Rosenzweig, 2001).



El dolor es entonces un mecanismo de alerta que indica al individuo la posibilidad
de dafio inminente o manifiesto, de mal funcionamiento del propio organismo; esta
encaminado para que el individuo considere esto y busque auxilio. El problema es
cuando el dolor pierde su finalidad y se convierte en un proceso destructivo en si.
Algunos casos de dolor crénico se sitlan en esta categoria.

El dolor neuropatico es una de las condiciones dolorosas cronicas mas
observadas, se produce por diversas causas Yy sSe estima que afecta
aproximadamente a 2 millones de mexicanos (Guevara, 2006). Se ha
documentado que al interactuar el dolor y el suefio, se compromete la capacidad
bioldgica y conductual del individuo, llevandolo a una peor calidad de vida. No se
conoce exactamente la relacion neurofisiologica de ambas entidades, pero hay
datos donde el dolor agudo o crénico, produce alteraciones en los patrones de
suefio, manifestandose hipersensibilidad, somnolencia y cansancio diurnos, y por
lo tanto mayor predisposicion a los accidentes. Las investigaciones sobre
trastornos de suefio en personas diagnosticadas con dolor cronico neuropatico
han sido escasas y muy pocos han incluido el uso de la polisomnografia, la cual es
la alternativa mas adecuada para estudiar el patron de suefio en pacientes que

presenten cualquier situacion dolorosa.

En el presente trabajo se empled la técnica polisomnogréfica para evaluar uno de
los problemas que motiva un alto porcentaje de consulta en las clinicas de dolor: el

dolor crénico neuropatico.

En el primer capitulo se aborda el tema del suefio, desde su definicion, pasando
por sus caracteristicas electroencefalograficas, mecanismos fisiologicos y la

clasificacion internacional de los trastornos del suerio.

En el segundo capitulo, se habla de los aspectos generales del dolor, haciendo

hincapié sobre todo en las caracteristicas del dolor neuropatico.



En el tercer capitulo se hace una revision de trabajos publicados donde investigan

la relacion entre el dolor y los trastornos del suefio.

Posteriormente se presenta la metodologia de esta investigacion, los resultados

obtenidos y la discusion.



1. SUENO

Bien haya el que inventd el suefio, capa que cubre
todos los humanos pensamientos... manjar que quita
el hambre, agua que ahuyenta la sed... y finalmente
moneda general con que todas las cosas se
compran...

Miguel de Cervantes Saavedra, Don Quijote

1.1. Definicién

No existe una definicibn consensuada debido a la complejidad del fenbmeno y a
que en su estudio intervienen diversas disciplinas, como: fisiologia, psicologia,

biologia, neurologia, psiquiatria, farmacologia, odontologia, etc. (Gala, 2003).

Una de las definiciones mas usadas es la de Carskadon y Dement (2005), quienes
recurren a criterios comportamentales para describir al suefio como un estado
conductual reversible, donde el umbral perceptual se incrementa y hay una baja
respuesta al medio ambiente. Es una amalgama compleja de procesos fisioldgicos
y conductuales. Puede acompafiarse (aunque no necesariamente) por una postura
comoda (usualmente recostado), quieto, tranquilo, con ojos cerrados y otros

signos que comunmente se asocian con el dormir.

Alvarado (1997) lo define como “una funcién cerebral periddica y heterogénea
constituida por diferentes fases que se suceden en una secuencia ciclica,
constituye aproximadamente un tercio de la vida del sujeto y tiene propiedades

restauradoras para el organismo”.

Mientras que para Garcia-Garcia y Drucker-Colin (1999) es un ritmo bioldgico
circadiano influido por factores enddgenos (neurotransmisores, hormonas,

péptidos y algunas sustancias lipidicas) y factores exdgenos (estrés, ingesta de



alimentos, aprendizaje, privacion de suefio, estimulacion sensorial, ejercicio y

temperatura)

Otras definiciones incluyen la ensofacion; asi, el suefio es “un estado funcional,
reversible y ciclico, que presenta unas manifestaciones conductuales
caracteristicas, tales como una relativa ausencia de motilidad y un incremento del
umbral de respuesta a la estimulacion externa, a nivel organico se producen
modificaciones funcionales y cambios de actividad en el Sistema Nervioso,
acompafado todo ello de la modificacion de la actividad intelectual que supone el
sofar” (Buela-Casal, 1994).

1.2. Arquitectura de suefio

El suefio no es una condicion unitaria, sino que estd conformado por distintas

etapas con caracteristicas electrofisiolégicas muy particulares (Carlson, 1996).

En 1957 Dement y Kleitman presentan una clasificacion de las fases del suefio
basandose en patrones basicos de actividad electroencefalogréfica:

- Ritmo alfa: ondas con una frecuencia de 8-13 ciclos por segundo (0 hertz) y
amplitud de 50 microvolts (uV), con predominio en regiones occipitales.

- Ritmo beta: ondas de frecuencia irregular (14-35 cps) y de baja amplitud (<30
uV); predomina en frontales y centrales.

- Ritmo theta: ondas de frecuencia mixta (4-7 cps) y regular amplitud (30-50 pV);
predomina en centrales y temporales

- Ritmo delta: ondas lentas (0.5-3 cps) de gran amplitud (>75 pV); predomina en

frontales.

El ritmo alfa caracteriza la actividad cerebral durante la vigilia pasiva (figura 1), que
es cuando nos encontramos en un nivel intermedio de alerta, (en el EEG el

registro de este ritmo aparece cuando el sujeto esta con ojos cerrados), éste



puede oscilar a un estado de vigilancia activa y alcanzar niveles méaximos de
alerta, donde puede distinguirse ritmo beta (con ojos abiertos). El tono muscular
generalmente se encuentra alto con descargas intermitentes adicionales que
coinciden con movimientos que pudiéramos realizar. Ademas, pueden presentarse
movimientos oculares irregulares que pueden controlarse voluntariamente. La

actividad cardiaca y la respiracion muestran un nivel importante (Ayala, 2006).
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Figura 1. Muestra de trazos electroencefalogréaficos correspondientes a la vigilia. C3-A2, C4-Al,
01-A2, O2-Al: electroencefalograma; EOGizq, EOGder: electrooculograma (ojo izquierdo y ojo
derecho, respectivamente); EMGm: electromiograma submentoniano; EKG: electrocardiograma;
Flujo: respiracion naso-bucal; Torax: movimientos toracicos; Ronquido; EMGp: electromiograma
de tibiales anteriores; SaO2: nivel de oxigenacion en la sangre; HR: frecuencia cardiaca.

Durante el periodo de suefio, en nuestro organismo acontecen una serie de
cambios fisiologicos, desde variaciones en el funcionamiento cerebral, en el
sistema muscular, o en la respiracion, hasta cambios en el sistema genital. En
1968, y a partir de las observaciones realizadas en algunos de estos parametros,
A. Rechstchaffen y A. Kales publicaron un manual de clasificacion del suefio en
diferentes etapas, segun esta, el suefio se subdivide en 2 grandes etapas: MOR
(que literalmente significa etapa caracterizada por movimientos oculares rapidos,
en inglés, REM, rapid eye movements) y etapa NMOR (sin movimientos oculares

rapidos o NREM por sus siglas en inglés). A su vez, la etapa NMOR la
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subdividieron segun la profundidad del suefio (de menor a mayor) en fase |, fase

I, fase lll y fase IV.

La Academia Americana de la Medicina del Suefio en el afio 2007 recomendd la
siguiente terminologia para las etapas de suefo: etapa W (vigilia), etapa N1
(NREM 1), etapa N2 (NREM 2), etapa N3 (NREM 3) y etapa R (REM). La etapa
N3 representa el suefio de ondas lentas y reemplaza a la nomenclatura del

manual de Rechstchaffen y Kales para las fases 3 y 4 de suefio.

Etapa N1: es una de las fases de suefio ligero, aquella en la que aun percibimos la
mayoria de estimulos que suceden a nuestro alrededor (auditivos y tactiles). El
suefio en N1 es poco o nada reparador. En esta fase la actividad cerebral combina
el patron alfa con el ritmo theta de baja amplitud. El tono muscular esta disminuido

en relacion a la vigilia y aparecen movimientos oculares lentos (ver figura 2).
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Figura 2. Muestra de la etapa N1 de suefio ligero. C3-A2, C4-Al, 0O1-A2, 02-Al:
electroencefalograma; EOGizq, EOGder: electrooculograma (ojo izquierdo y ojo derecho,
respectivamente); EMGm: electromiograma submentoniano; EKG: electrocardiograma; Flujo:
respiracion naso-bucal; Torax: movimientos toracicos; Ronquido; EMGp: electromiograma de
tibiales anteriores; SaO2: nivel de oxigenacion en la sangre; HR: frecuencia cardiaca.
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Etapa N2: es la otra fase que conforma el suefio ligero, en esta fase se produce un
bloqueo de las entradas ¢ aferencias sensoriales a nivel de tadlamo, es decir,
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nuestro sistema nervioso bloquea las vias de acceso de la informacién sensorial.
Este bloqueo implica una desconexion del entorno, lo que facilita la conducta de
dormir. El suefio de N2 es parcialmente reparador, o que sugiere que no es
suficiente para descansar completamente. En la fase N2, la actividad cerebral es
predominantemente theta, aunque aparecen algunas salvas de ondas delta. Son
caracteristicos de esta fase los husos de suefio (salvas de 0.5 a 2 segundos de
actividad beta de 12 a 14 ciclos por segundo; en inglés, spindles) y los complejos
K (ondas bifasicas de gran amplitud). El tono muscular es menor que en N1, y

desaparecen los movimientos oculares (ver figura 3).
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Figura 3. Etapa N2 de suefio ligero. C3-A2, C4-Al, 01-A2, O2-Al: electroencefalograma; EOGizq,
EOGder: electrooculograma (ojo izquierdo y ojo derecho, respectivamente); EMGm:
electromiograma submentoniano; EKG: electrocardiograma; Flujo: respiracion naso-bucal; Torax:
movimientos toracicos; Ronquido; EMGp: electromiograma de tibiales anteriores; SaO2: nivel de
oxigenacion en la sangre; HR: frecuencia cardiaca.

Etapa N3: el bloqueo sensorial se intensifica en relacion a la etapa N2, lo que
indica una mayor profundidad de suefio. Si nos despertamos en esta fase, nos
encontramos confusos y desorientados. El suefio de N3 es esencial para que la
persona descanse subjetiva y objetivamente (déficits de N3 provocan somnolencia
diurna). En esta fase, la actividad cerebral que predomina es delta, debido a esta
caracteristica electroencefalografica, se le conoce como suefio de ondas lentas El

tono muscular es aun mas reducido que en N2, y tampoco hay movimientos

12



oculares. Aunque no es la fase tipica de los suefios, en algunas ocasiones pueden
aparecer pero de manera menos elaborada de lo que sucede en el suefio MOR.
Los suefios de N3 son en forma de imagenes, luces, figuras, y nunca en forma de
historia. Por dltimo, es importante comentar que en esta etapa se manifiestan
alteraciones del suefio tipo parasomnias de activacion tan conocidas como el

sonambulismo o los terrores nocturnos (figura 4).
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Figura 4. Etapa N3 de suefio delta. C3-A2, C4-Al, 01-A2, 0O2-Al: electroencefalograma; EOGizq,
EOGder: electrooculograma (ojo izquierdo y ojo derecho, respectivamente); EMGm:
electromiograma submentoniano; EKG: electrocardiograma; Flujo: respiracion naso-bucal; Torax:
movimientos toracicos; Ronquido; EMGp: electromiograma de tibiales anteriores; SaO2: nivel de
oxigenacion en la sangre; HR: frecuencia cardiaca.

Etapa R (MOR): es la fase en qgue tenemos los suefios tipicos, los que se
presentan en forma de narracion. La actividad eléctrica cerebral de esta fase es
rapida, mayoritariamente theta de baja amplitud con rafagas de actividad beta, se
observan movimientos oculares rapidos en salvas y variabilidad de las frecuencias
respiratoria y cardiaca. El tono muscular en casi todos los musculos
antigravitatorios es nulo (atonia muscular o paralisis), o que impide que
representemos aquello que sofiamos. En los animales, como el gato y la rata, se
han registrado potenciales de campo (espigas) que se registran en la region
pontina, en los cuerpos geniculados laterales y corteza cerebral occipital. Por este

motivo, recibieron el nombre de potenciales pontogeniculooccipitales (Salin, 2000).
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Las alteraciones mas tipicas de esta fase son las pesadillas, el trastorno
conductual de suefio MOR vy la pardlisis de suefio (figura 5).
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Figura 5. Suefio de movimientos oculares rapidos. C3-A2, C4-Al, O0O1-A2, 02-Al:
electroencefalograma; EOGizg, EOGder: electrooculograma (ojo izquierdo y ojo derecho,
respectivamente); EMGm: electromiograma submentoniano; EKG: electrocardiograma; Flujo:
respiracién naso-bucal; Torax: movimientos toracicos; Ronquido; EMGp: electromiograma de
tibiales anteriores; SaO2: nivel de oxigenacion en la sangre; HR: frecuencia cardiaca.

La distribucion de estas fases a lo largo del periodo de suefio no es aleatoria, sino
gue sigue unas reglas preestablecidas. Ademas, esta distribucién también varia a
lo largo de la evolucion ontogenética, es decir, durante la vida de un individuo.
Desde el nacimiento hasta la vejez, las caracteristicas del suefio van variando,
principalmente en niumero de horas dormidas y en el porcentaje de tiempo en que

cada fase se manifiesta.

El suefio normal de un adulto oscila entre las 7 y las 10 horas. A lo largo de este
periodo, existe una distribucion opuesta de las fases MOR y ondas lentas (etapa
N3): durante la primera mitad de la noche abunda el suefio de ondas lentas (3-4
periodos, progresivamente mas cortos), mientras que hay poco suefio MOR (el
primer periodo suele durar unos 5 minutos). En cambio, en la 22 mitad de la noche

sucede lo contrario: abunda el suefio MOR (etapas progresivamente mas largas,
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pudiendo llegar la ultima a los 25-30 minutos), y practicamente no hay suefio de

ondas lentas.

La etapa N1 se concentra al inicio del suefio, es una etapa de transicion (la
latencia normal de suefio es entre 5-15 minutos), y después de algun despertar
(ej: para orinar o al pasar de una fase de suefio profundo a otra mas ligera). En
relacion a la etapa N2, ésta se manifiesta a lo largo de toda la noche, ocupando
aproximadamente el 45% del tiempo. La etapa N3 (ondas lentas), por su parte, se
concentra en la primera mitad y ocupa entre el 15% y el 20% del tiempo total de
suefio. Finalmente, el suefio MOR aparece ciclicamente a lo largo de la noche,
cada aproximadamente 90 minutos, comprendiendo en el adulto entre el 20% y el
25% del total de suefio. Lo anterior se muestra en el siguiente hipnograma (figura
6) que representa la distribucion de la vigilia y las distintas etapas de suefio en una

noche tipica de un adulto sano.
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Figura 6. Hipnograma: en el eje de la y se encuentran las diferentes etapas del suefio, en el eje de la
X se representan las horas de registro.

Conforme el individuo envejece, la calidad del suefio disminuye y esto se debe a
varios motivos: la latencia a suefio se incrementa, ademas de que se presentan
multiples despertares por la noche, la cantidad total de tiempo que se invierte en el
suefio lento disminuye y en consecuencia, aumenta el tiempo de suefio ligero
(fases 1y 2) y, ademas el tiempo total que se invierte en el suefio MOR también

se reduce, y el primer periodo de suefio MOR se inicia con una latencia mas
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prolongada. Por todo esto, la cantidad total de tiempo de suefio nocturno se
reduce, lo que hace a los ancianos mas proclives a dormir siestas durante el dia.
(Erro-Aguirre, 2009).

Para estudiar el suefio y cualquiera de sus patologias se ha utilizado la técnica
polisomnografica por ser una prueba clinica basica y fundamental. Consiste en
registrar en papel o en un sistema de almacenamiento de datos, mediante
sensores conectados a un poligrafo, diferentes parametros fisiolégicos: actividad
electroencefalografica (EEG), movimientos oculares (electrooculograma, EOG),
tono muscular (electromiograma de menton), respiracion (flujo aéreo nasal y
bucal) y frecuencia cardiaca (electrocardiograma). Dependiendo del trastorno que
presente el paciente o que se pretende diagnosticar se pueden registrar otros
parametros: esfuerzo respiratorio toracico y abdominal, existencia de ronquido,
contenido de oxigeno en la sangre (saturacion), movimientos corporales, posicion
del paciente. Ademas puede incluirse una camara de video de infrarrojos, lo cual
permite a los especialistas tener informacién de las conductas manifiestas del
sujeto durante el dormir. Una vez terminado el registro, profesionales
especializados hacen una interpretacion del mismo; el analisis objetivo se

complementa con el hipnograma (Buela-Casal, 1994).

1.3. Mecanismos neuroanatémicos y neurofisiolégicos

Existen muchos datos sobre los mecanismos del sistema nervioso central y del
sistema periférico que afectan y controlan al suefio. El control que ejerce el
sistema nervioso sobre las funciones del organismo es diferente segun si el estado
es de vigilia o de suefio. Los mecanismos como la respiracion, la temperatura
corporal y el funcionamiento de la musculatura, trabajan de manera diferente

durante el suefio.
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El suefio como actividad ciclica se inscribe en un patron circadiano (del latin circa
die: cerca de un dia) muy regular. El nacleo supraquiasmatico localizado en el
hipotalamo es una de las estructuras que se han consolidado como el reloj interno
del cerebro. La informacién sobre las condiciones de luminosidad del medio llega
a la retina a través del tracto retinohipotaldmico. El nlcleo supraquiasmatico recibe
aferencias de las regiones diencefalicas, como el tracto geniculohipotaldmico. La

luz actia de esta manera como el sincronizador mas importante (figura 7).

La destruccién del nucleo supraquiasmatico en animales, origina cambios en los
ritmos; en el caso del ciclo suefio-vigilia produce arritmia, la cual se manifiesta con
un patron suefio-vigilia polifasico, en el que se conservan las cantidades de suefio
MOR y suefio NMOR. En los seres humanos, una prueba de que tal nucleo
funciona como reloj primario es la observacion de su presencia anatomica, y de
que diferentes ritmos son afectados por la luz, incluso algunos tumores localizados
en dicho nucleo provocan alteraciones del ciclo suefio-vigilia (Salin, 2000). Lo
anterior también se manifiesta en la presencia de alteraciones del ritmo circadiano
en el humano incluidas en la ICSD como los sindrome de fase adelantada o

retrasada de suefio y el sindrome de jet lag.

TRACTO RETINCHIPOTALAMICO

Figura 7. Tracto retinohipotaldmico: se representa como la luz es capaz de sincronizar una serie de
estructuras como son el hipotalamo, el nucleo supraquiasmatico y la glandula pineal. Todas estas
estructuras forman parte del llamado sistema cronobiol6gico humano (Salin, 2000)
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El estado de vigilia es controlado por el sistema reticular activador ascendente
(SRAA), ubicado en la porcion anterior del tallo cerebral, el cual se proyecta hacia
el tAlamo y la corteza cerebral. De ahi aparecen prolongaciones que, por via
anterior, llegan hasta el hipotalamo posterior, los nucleos telencefélicos basales y
la corteza cerebral. Otra via, la posterior, lleva impulsos neuronales desde el tallo
cerebral hasta el talamo y de ahi parten proyecciones talamo-corticales. La
inhibicidbn de estos sistemas de proyeccion se afecta por grupos neuronales
moduladores (facilitadores de suefio), que se encuentran en el puente y en el

mesencéfalo (Jones, 2005)

Cuando los generadores de la vigilia se desactivan, las neuronas serotonérgicas
generadoras del suefio inician su actividad, éstas se localizan en los nucleos del
rafe dorsal del tallo cerebral, en el nacleo del tracto solitario, el nucleo reticular
talamico, el hipotdlamo anterior, el area predptica del hipotalamo y los nucleos de

la cara basal del telencéfalo.

Al desactivarse el SRAA, encargado de la vigilia, la estimulacion aferente sensorial
del talamo a la corteza queda blogueada y aparecen las oscilaciones rapidas y
periddicas correspondientes a los husos de suefio, que se aprecian principalmente
en la fase Il de suefio NMOR, pero también estan presentes en la fase lll, en

donde son enmascarados por las ondas delta.

La etapa de sueiio MOR se genera a partir de centros reticulares mesencefalicos y
pontinos. La desincronizacion que tiene lugar en el electroencefalograma se debe
a la activacion de grupos neuronales de la formacion reticular mesencéfalica. Las
puntas pontogeniculooccipitales (PGO) aparecen intermitentemente durante esta
etapa y se originan por estimulaciébn de neuronas reticulares del tegmento
dorsolateral de la protuberancia. Dichas puntas son suprimidas por los
neurotransmisores noradrenalina y serotonina, los cuales también suprimen el
suefio MOR. Por su parte, las neuronas colinérgicas realizan la accion contraria.

Es posible que la actividad facilitada por las ondas PGO en el sistema visual
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contribuya a la formacion de las imagenes fortuitas que se perciben en las

ensofaciones.

Los ritmos theta se originan por estimulacion del nucleo pontis oralis de la
formacion reticular ponto-mesencefalica. La atonia muscular caracteristica del
suefio MOR surge como consecuencia de la activacion del nucleo peri-locus
coeruleus, que a través de la via tegmento-reticular estimula al nucleo inhibidor de

Magoun y Rhines.

Los movimientos oculares rapidos se originan por activaciéon del nucleo peri-
abducens en la regién dorsomedial del puente. Las variaciones en los ritmos
cardiovascular y respiratorio surgen por activacion de los nucleos parabraquiales
laterales y mediales de la regién ponto-mesencefalica. Dichos nucleos actlan
sobre los centros cardiorrespiratorios del bulbo.

Las manifestaciones fisiologicas del suefio MOR se entienden a partir de la
activacion de neuronas GABA-érgicas en el puente. Esta activacion produce a su
vez una inhibicibn de las neuronas noradrenérgicas y serotonérgicas y la
activacion de las neuronas colinérgicas en dicho puente. El tono muscular es
inhibido por un sistema descendente. Las neuronas colinérgicas del puente
excitan a las neuronas glutamatérgicas en esta misma estructura, las cuales a su
vez proyectan a la médula oblongada, donde terminan en interneuronas que
liberan glicina sobre las neuronas motoras. Esta liberacion de glicina hiperpolariza
a las motoneuronas produciendo la pardlisis tipica del suefio MOR. La reduccién
en la liberacion de serotonina y noradrenalina puede también contribuir a la

reduccion del tono muscular al inhibir a las motoneuronas.
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Figura 8. Se representan algunas estructuras involucradas en suefio MOR

En el suefio NMOR se encuentran activas células corticales y talamicas, mismas
que producen los husos de suefio y las ondas lentas propias de este estado;
aunque también suelen activarse durante el suefio MOR. El hipotdlamo posterior
es otra estructura importante en la regulacion del suefio puesto que su
estimulacién produce una activacion parecida a la que ocurre con la estimulacién
del mesencéfalo. Esta activacion hipotalamica estd mediada parcialmente por
neuronas histaminérgicas, cuya destruccion incrementa la duracion del suefio. Por
otro lado, se sabe que la estimulacion eléctrica del hipotalamo anterior induce
rapidamente suefio y que la lesion de esta estructura produce insomnio. La accion
inductora de suefio de estas regiones se cree que esta mediada por neuronas
inhibitorias GABA-érgicas. El hipotalamo anterior y la region basal del cerebro
anterior también contienen células que estdn muy activas durante el suefio NMOR
y por lo tanto participan en la generacion de esta fase del suefio. Existen ademas
células noradrenérgicas, adrenérgicas y serotonérgicas en el tallo cerebral que se

encuentran activas tanto en vigilia como en suefio NMOR.
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1.4. Clasificacion internacional de los trastornos de suefio

La Asociacion Americana de Desordenes del Suefio (ASDA) en su Clasificacion
Internacional para los Trastornos de Suefio edicion 2005, agrupa a los desérdenes

del suefio en ocho grandes apartados y dos apéndices segun la etiologia:

1) Insomnio: se define por la dificultad repetida para iniciar, mantener o consolidar
el suefio, asi como déficit en su calidad, que ocurre a pesar de disponer del tiempo
y oportunidad para dormir, resultando en un deterioro del funcionamiento diurno.
Su prevalencia es mas comun entre mujeres de edad media, adultos mayores,
trabajadores con cambio de turno y pacientes con desordenes médicos o
psiquiatricos (Morin, 2006). Esta clasificaciéon considera diferentes subtipos de

insomnio de acuerdo a su etiologia como a continuacion se menciona:

Insomnio agudo

Insomnio psicofisioldgico

Insomnio paradojico

Insomnio idiopéatico

Insomnio secundario a un desorden mental

Higiene inadecuada del suefio

Insomnio conductual de la infancia

Insomnio secundario a drogas o sustancias

Insomnio secundario a una condicion médica

Insomnio de condicion fisiologica desconocida, inespecifico (insomnio no organico)

Insomnio fisiol6gico (organico) inespecifico

2) Trastornos relacionados a alteraciones respiratorias inducidas por el suefio: se
incluye el sindrome de apnea central en el cual el esfuerzo respiratorio se
encuentra disminuido o ausente de forma intermitente o ciclica, esto se debe a
disfunciones cardiacas o del sistema nervioso central. Otro sindrome es el de
apnea obstructiva en el cual existe obstruccion al paso de aire a través de las vias
aéreas superiores resultando en un esfuerzo respiratorio continuo pero con una
inadecuada ventilacién; y el sindrome de hipoventilacién alveolar, desorden que se
caracteriza por el incremento de la tension arterial y una acumulaciéon de didxido

de carbono. Esta elevacion llamada hipercapnia, refleja un desequilibrio entre la
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produccion metabolica de didéxido de carbono y su eliminacion. En este apartado
también se consideran distintas alteraciones respiratorias durante el suefio y se
agrupan de acuerdo a su prevalencia y manifestaciones clinicas de la siguiente

manera:

Sindromes de Apnea del Suefio Central

e Apnea del suefio central primaria
Apnea del suefio central secundaria al patron respiratorio Cheyne Stokes
Apnea del suefio central secundaria a respiracion periodica por elevada altitud
Apnea del suefio central secundaria a una condicién médica sin Cheyne Stokes
Apnea del suefio central debida a drogas o sustancias
e Apnea del suefio primaria de la infancia

Sindromes de Apnea del Suefio Obstructiva
e Apnea de suefio obstructiva en adultos
e Apnea de suefio obstructiva pediatrica

Sindromes de Hipoventilacion/Hipoxemia Asociados a Suefio
¢ Hipoventilacién alveolar no obstructiva, Idiopatica
¢ Sindrome de hipoventilacion alveolar central congénita
¢ Hipoventilacién/hipoxemia secundaria a una condicién médica
¢ Hipoventilacién/hipoxemia secundaria a parénquima pulmonar o patologia
vascular
Hipoventilacion/hipoxemia secundaria a obstruccion de las vias aéreas bajas
e Hipoventilacién/hipoxemia secundaria a desordenes neuromusculares y del
torax

Otros Desordenes Respiratorios Asociados a Suefio
e Desorden respiratorio asociado a suefio inespecifico

3) Hipersomnias de origen central: son desérdenes en los cuales la queja primaria
es suefo excesivo durante el dia, donde la causa primaria de este sintoma no es
un desorden del sueflo nocturno o un desajuste del ritmo circadiano. La
hipersomnia diurna se define como la inhabilidad para mantenerse despierto y
alerta durante el dia resultando en somnolencia y periodos involuntarios de suefio.
La somnolencia es factor de riesgo importante entre individuos que trabajan en
campos donde la falta de atencion puede provocar dafio a si mismos o a otros,
como en el area de la salud o el trasporte (Morgenthaler, 2007) Los tipos mas

frecuentes de hipersomnia de origen central son:
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Narcolepsia con cataplejia

Narcolepsia sin cataplejia

Narcolepsia debida a una condicion médica

Narcolepsia inespecifica

Hipersomnia recurrente
¢ Sindrome de Kleine-Levin
e Hipersomnia asociada al ciclo menstrual

Hipersomnia idiopatica con periodo largo de suefio

Hipersomnia idiopatica sin periodo largo de suefio

Sindrome de suefio insuficiente inducido conductualmente

Hipersomnia debida a una condicion medica

Hipersomnia secundaria a drogas o sustancias

Hipersomnia de condicién médica desconocida (No orgénica, NOS)

Hipersomnia fisiologica inespecifica (Organica, NOS)

4) Trastornos del ritmo circadiano: son alteraciones debidas a un desajuste entre

el sistema de regulacion circadiana interno y el ambiente fisico.

Sindrome de fase retrasada

Sindrome de fase adelantada

Patron irregular suefio-vigilia

Tipo Free-running

Sindrome de Jet Lag

Desorden por cambio de turnos

Trastorno del ritmo circadiano secundario a una condicion médica

Otros trastornos del ritmo circadiano (NOS)

Otros trastornos del ritmo circadiano debidos a drogas o sustancias

5) Parasomnias: son trastornos caracterizados por fenomenos fisiologicos
anormales durante el suefio, ya sea en determinadas fases del suefio o en la
transicion de la vigilia-suefio. Las parasomnias representan activacion de sistemas
fisiol6gicos en momentos inapropiados durante el suefio, en particular del sistema
nervioso autobnomo, del motor o de los procesos cognoscitivos. Las parasomnias
de activacion ocurren en las etapas de suefio profundo, con lo cual la persona que
experimenta un trastorno de este tipo no recuerda nada y no logra identificar

sintomas especificos, sino solamente manifiesta un malestar general como el
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insomnio 0 somnolencia excesiva diurna. Las parasomnias se agrupan de acuerdo

a sus manifestaciones nocturnas o bien, por la etapa de suefio en la que ocurren.

Trastornos del despertar (durante suefio NMOR)
e Despertares confusos
e Sonambulismo
e Terrores nocturnos

Asociadas a la fase de suefio MOR
e Trastorno conductual del suefio MOR (incluyendo el desorden de parasomnia
superpuesta y estados disociativos)
e Paradlisis de suefio aislada recurrente
e Pesadillas

Otras Parasomnias
e Trastornos disociativos asociados a suefio
Enuresis
Quejido asociado a suefio (catatrenia)
Sindrome de cabeza explosiva
Alucinaciones asociadas a suefio
Trastorno por ingesta de alimentos asociado a suefio
Parasomnia inespecifica
Parasomnia debida a drogas o sustancias
Parasomnia debida a una condicion médica

6) Trastornos de movimiento asociados al suefio: son desdrdenes caracterizados
por movimientos simples usualmente estereotipados que provocan disturbios del
suefo y que ocasionan somnolencia y fatiga diurna, se agrupan de la siguiente

manera.

Sindrome de piernas inquietas

Sindrome de movimientos periddicos de las extremidades

Calambres en las piernas durante el suefio

Bruxismo

Sindrome de movimientos ritmicos

Sindrome de movimientos, inespecifico

Sindrome de movimientos secundario a drogas o sustancias

Sindrome de movimientos secundario a una condicion médica

7) Sintomas aislados con variantes aparentemente normales: en esta seccion

incluyen a los sintomas relacionados al suefio que se encuentran en el limite de la
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normalidad. Otras condiciones estan incluidas aqui debido a que no hay suficiente

informacion para definirlas como patologias.

Durmiente largo

Durmiente corto

Ronquido

Somniloquio o noctilalia

Sacudidas hipnicas (inicio del suefio) mioclonias (sobresaltos de suefio)

Mioclonus benigno durante la infancia

Estremecimientos hipnagogicos de los pies y activaciones musculares alternantes de las
piernas durante el suefio

Mioclonus propiospinal al inicio del suefio

Mioclonus fragmentario

8) Otros trastornos del suefio: este grupo incluye a aquellos desérdenes que no

pueden clasificarse en ningun otro grupo debido a que el trastorno de suefio

coincide con otras categorias, a que no existe la suficiente informacion para

establecer otro diagnostico o mientras se describen nuevos trastornos del suefio.

Otros trastornos del suefio fisioldgicos (Organicos)

Otros trastornos del suefio de condicion fisiol6gica desconocida

Trastorno de suefio medioambiental

Apéndice A: Trastornos de suefio asociados a condiciones clasificables en otras

categorias, aqui se encuentran algunos desordenes médicos que afectan al suefio

0 son afectados por éste. La lista no incluye todas las condiciones médicas, solo

aguellas que pueden tener particular importancia para el médico.

Insomnio fatal familiar

Fibromialgia

Epilepsia asociada a suefio

Cefaleas asociadas a suefio

Enfermedad por reflujo gastroesofagico asociada a suefio

Isquemia arterial coronaria asociada a suefio

Asfixia, atragantamiento anormal y laringoespasmo durante el suefio
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Apéndice B: Otros trastornos psiquiatricos y conductuales, este apartado se
incluyé para los especialistas del suefio que no tiene facil acceso al Manual
diagnostico y estadistico de los trastornos mentales, 42 edicion (DSM-IV-TR). En
este apartado se enlistan aquellos desérdenes psiquiatricos que frecuentemente
se encuentran en las clinicas de suefio y con los que se hace diagnéstico

diferencial.

Trastornos del estado de animo

Trastornos de ansiedad

Trastornos somatoformes

Esquizofrenia y otros trastornos psicoticos

Trastornos diagnosticados durante la infancia o adolescencia

Desordenes de personalidad
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2. DOLOR CRONICO NEUROPATICO

El dolor es el més terrible de los lenguajes del
cuerpo. Una gramética de gritos. Un ay
convertido en Unico sonido.

Alberto Barrera Tyszka, La enfermedad

2.1. Dolor Croénico

El dolor es un sindrome ocasionado por la suma de experiencias sensoriales,
emocionales y cognitivas displacenteras y que son causadas por un dafio de tejido
real, potencial o descrito en términos de dicho dafio. (Terman, 2001). Es una
experiencia multidimensional que no solo incluye componentes nociceptivos
(sensoriales) y nocidefensivos, sino también emocionales-afectivos y cognitivos.
(Ayala, 2010).

El Comité de Taxonomia de la Asociacidon Internacional para el Estudio del Dolor
(International Association for the Study of Pain —IASP-) define al dolor crénico
como “aquel que persiste al curso natural de un dafio agudo, concomitante a
procesos o patologias duraderas, intermitentes o repetitivas, expresado en un

término mayor de tres semanas e inclusive meses” (IASP, 1986).

La diferencia entre dolor agudo y crénico es el tiempo estimado en que una lesion
tisular podria sanar y el dolor desaparecer. Existen diversas clasificaciones del
dolor en cuanto a su dimension temporal, las cuales son variables dependiendo
del autor: para el comité de taxonomia de la IASP el dolor es considerado croénico,
cuando se presenta por mas de tres meses (Merskey, 1994), para otros autores,
cuando ha durado de tres a cuatro semanas (Nicholson, 2004); para otros mas,
cuando se han alcanzado seis meses, en el caso del dolor crénico de espalda baja
(Currie, 2004).
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La ansiedad se asocia principalmente al dolor agudo, a diferencia de una profunda
depresion o trastornos de ajuste observados en el dolor cronico (Guevara, 2007)

De acuerdo a criterios de la IASP, la prevalencia del dolor crénico en la poblacion
en general es de 35.5%, el 11% es severo en intensidad, el 39.6% se presenta en
mujeres adultas, y el 31% en hombres adultos (Harstall, 2003). En Asia, se calcula
que es del 18.5% (Volinn, 1997). En Suecia se estima en alrededor de 16%. En
México no existe un estudio epidemioldgico que determine su frecuencia,
incidencia y prevalencia, pero se puede deducir un comportamiento semejante.
Ademas, debido al incremento de la esperanza de vida a 75 afios, aqui sera cada

vez mas frecuente encontrar mas pacientes con dolor cronico (Guevara, 2007)

2.2. Anatomiay fisiologia

El estimulo inicial para el dolor es la destruccion parcial, o la lesion, de tejido
adyacente a ciertas fibras nerviosas. Este cambio en el tejido puede dar como
resultado la liberacion de una o varias sustancias quimicas que muy
probablemente activan las fibras del dolor. Se han propuesto varias sustancias
como mediadores quimicos del dolor; entre ellas se incluyen los neuropéptidos, la
serotonina, la histamina, varias enzimas proteoliticas (metabolizadoras de
proteinas) y las prostaglandinas, un grupo de hormonas poco comunes

(Rosenzweig, 2001)

Los receptores para el dolor (nociceptores) son las terminaciones nerviosas libres
gue se encuentran en diferentes tejidos del organismo como son piel, visceras,
vasos sanguineos, musculo, fascias, capsulas de tejido conectivo, periostio, hoz
cerebral; los demas tejidos apenas cuentan con terminaciones nociceptivas
(Ganong, 1998; Markenson, 1996). Estos receptores a su vez transmiten la
informacion a través de fibras nerviosas que son clasificadas dependiendo de su

diametro y grado de mielinizacion en fibras A 'y C (Tabla 1). De todos estos tipos
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de fibras aferentes periféricas, solo las Ad (delta) y C conducen los impulsos

nociceptivos.

Tipo de fibra | Velocidad (m/s) | Estimulos Mielinizacion
AP 40-80 Luz intensa, movimiento de | +++
cabello
Ad; 2.5-36 Fuerzas mecanicas ++
Ad; 2.5-36 Mecanicos, térmicos +
C 0.5-1.7 Polimodal (quimicos) -

Tabla 1. Fibras nerviosas para la conduccion del dolor (Tomado de Markenson, 1996).

Las fibras Ad incluyen receptores de gran diametro (2 a 5 ym), mielinizados y de
umbral elevado. Debido al gran didmetro del axén y a la mielinizacion, estas fibras
informan con mucha rapidez (de 12 a 30 m/seg). Por ejemplo, si una persona se
golpea el dedo del pie contra algo, el primer dolor, agudo, que siente es conducido
por estas fibras. Mientras que las denominadas fibras de tipo C, fibras finas y
amielinicas (de 0.4 a 1.2 ym de diametro) son de conduccién lenta (de 0.5 a 2
m/seg), lo que nos proporciona una segunda oleada de malestar: por ejemplo el

dolor sordo y duradero en el dedo (Rosenzweig, 2001 y Ganong, 1998).

Ambos grupos de fibras terminan en neuronas de segundo orden en el asta dorsal
de la médula espinal, donde los neurotransmisores involucrados son la sustancia
P, un neuropéptido (inicialmente la “P” significaba “péptido”) y el péptido
relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP). En el asta posterior, se logra un
alto grado de procesamiento sensitivo que incluye la integracion, seleccion,
abstraccion local y diseminacion de estimulos, con lo que se logra la modulacion
de la nocicepcion y otras sensaciones mediante un complejo procesamiento a
nivel local, el cual es activado por los fendbmenos de convergencia, sumacion,
excitacion e inhibicion, procedentes de la periferia, de interneuronas locales, del
tallo cerebral y del cerebelo (Alderete, 1997). Por esta situacion, el asta posterior
es un sitio de plasticidad notable y se le ha llamado compuerta, donde los

impulsos dolorosos son modificados en sus caracteristicas (Guyton, 2001).
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Las fibras Ad terminan sobre las neuronas en las laminas | y V, en tanto que las
fibras C de la raiz dorsal terminan en neuronas de las laminas Il y lll. La lamina Il y
lll corresponde a la sustancia gelatinosa, de ella se originan las células de tracto
espinorreticular (paleoespinotalamico), mientras que en la ldmina | se conforma el
tracto dorsolateral de Lissauer, que conduce informacion nociceptiva de una
distancia de varios segmentos espinales, provienen de las fibras de tipo Ad que se
bifurcan en esta zona hacia arriba y hacia abajo. En la lamina Il y Ill hay células
excitatorias que liberan sustancia P, &acido gamma-aminobutirico (GABA) y
prostaglandina E (PGE).

Las fibras A y C terminan en interneuronas excitatorias que pueden ser de tipo INE
(interneurona excitatoria) o en interneuronas inhibitorias (INI), las cuales bloquean
la nocicepcién. De la lamina | emergen fibras que forman el haz espinotalamico
directo (neoespinotalamico) que cruza la sustancia blanca anterolateral del lado
contrario (contralateral) y asciende hacia la region ventrobasal del tAlamo, lo hace
junto a la via del lemnisco medio el cual conduce tacto, por lo tanto, el dolor agudo
es bien localizado. Algunas fibras terminan en el grupo nuclear posterior del
talamo. Desde estas areas talamicas se transmiten los impulsos hacia otras areas
del cerebro y de la corteza somatosensitiva. EI neurotransmisor de las células en

la médula espinal es el glutamato (Ganong, 1998).

Del tdlamo ventrobasal salen multiples proyecciones hacia la corteza cerebral,
principalmente a las areas somestésicas primaria y secundaria, a la insula y la
parte anterior del giro del cingulo. Las caracteristicas del impulso nociceptivo que
son transmitidas son de dolor agudo (localizacion, intensidad, cualidad).

La via paleoespinotaldmica es un sistema mas antiguo y conduce el dolor sordo y
cronico a partir de las fibras tipo C las fibras periféricas de esta via terminan en las
laminas Il y Il de las astas dorsales. Después, la mayoria de las sefales atraviesa
una o mas neuronas adicionales de axon corto del interior de las astas dorsales

antes de penetrar en la lamina V. Aqui, la Ultima neurona de la serie emite axones
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largos que en su mayoria se unen a las fibras de la via rapida atravesando primero
hasta el lado contrario de la médula ascendente hasta el encéfalo por esa misma
via anterolateral. Esta via es mejor descrita como espinorreticular (anterolateral),
la cual esta vinculada con la reaccion afectiva y autondmica del dolor, llega a la
formacion reticular, puente, areas medulares y nucleos talamicos mediales. Una
cuarta parte de las fibras llegan hasta el talamo, las demas terminan en una de las
tres areas siguientes:

e Los nucleos reticulares del bulbo, el puente y el mesencéfalo.

e Eltectum del mesencéfalo.

e La sustancia gris que rodea el acueducto de Silvio. Estas regiones inferiores

del encéfalo ayudan a distinguir los diversos tipos de dolor.

Este tracto contribuye al procesamiento afectivo de la nocicepcion, por conexiones
ascendentes de informacion procedente del cerebro y que se dirige a estructuras
limbicas. La localizacién del dolor por la via paleoespinotalamica es mala. Los
impulsos que llegan a la formacién reticular del tronco encefalico, al tAlamo y a
otros centros inferiores permite la percepcion consciente del dolor. La corteza
cerebral desempefia un papel importante en la interpretacion de la calidad del

dolor.

El tracto espinomesencefalico asciende hasta el locus ceruleus (nucleo pontino
cerca del IV ventriculo) por el cordon dorsal adrenérgico. La norepinefrina es el
neurotransmisor de las fibras C, al igual que el glutamato, su degradacién es lenta,
razon para pensar que a esto se debe su efecto prolongado. La localizacion del

dolor por el tracto espinorreticular es muy pobre.

Se sugiere que las terminaciones de dolor de las fibras del dolor de tipo C
secretan dos neurotransmisores: el glutamato y la sustancia P; esta dltima se
libera con mayor lentitud y su concentracion se eleva en un plazo de segundos o
incluso minutos. Se ha sugerido que la doble sensacion de dolor percibida

después de un estimulo doloroso podria obedecer a que el glutamato produce una
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sensacion de dolor agudo, mientras que la sustancia P transmite una sensacién

mas lenta.

SHT /DA

EXIN
INTERNEURONA

-~ 1 ? NEURONA DE PRIMARIA

LA LAMINAJ  GLU /HMDA SP / NGF

AFERENTE

BK /PGE2

AMPA /TIxc HIST / H+

Figura 1. Esquema simplificado de la via del dolor (Covarrubias, personal).

La intensidad percibida provocada por dolor evocado por diferentes impulsos se
correlaciona con un incremento del flujo sanguineo regional en las siguientes
estructuras cerebrales: bilateralmente el vermis del cerebelo, putamen, talamo,
insula y corteza anterior del cingulo; contralateralmente se activan las areas
somestésica primaria (Sl) y secundaria (Sll). La corteza motora suplementaria y
area promotora ventral contralaterales también son activadas (Cogill, 1999;
Bushnell, 1999).

Tradicionalmente se considera que el area Sl es uno de los principales sitios con
que se percibe el dolor, es activada cuando se presentan estimulos dolorosos y es
asociada a estados patolégicos de dolor, esta activacion es modulada por factores
cognoscitivos que alteran la percepcion del dolor, incluidos la atencion y la
experiencia previa. Actualmente se considera que el papel de Sl es principalmente
como modulador de aspectos sensoriales del dolor, incluidos la localizacion e
intensidad (Bushnell, 1999). La corteza insular y la corteza anterior del giro del
cingulo son relacionadas con los estimulos dolorosos térmicos y las areas 5y 7 de
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Brodman (I6bulo parietal posterior) son las regiones mejor relacionadas con la
percepcion del dolor (Apkarian, 1999).

La discriminacion afectiva y conductual del dolor se establece en el talamo,

especificamente en ndcleos central y parafasicular (Cogill, 1999).

2.3. Dolor Neuropatico

Segun la IASP, el dolor neuropético se define como un dolor iniciado o causado
por una lesién primaria o por disfuncion en el sistema nervioso, como una reaccion
de mala adaptacion que altera el equilibrio normal entre los impulsos dolorosos y

los no dolorosos (Gélvez, 2006; Aguilera-Mufioz, 2005).

El dolor nociceptivo con o sin componente inflamatorio es un sintoma crucial en
los mecanismos adaptativos de defensa del organismo, y se asocia
frecuentemente con dafio del tejido o inflamacion (Gélvez, 2006). El dolor
neuropatico es una respuesta anormal, se produce por una alteracion en la propia
via somatosensitiva, llevando a la aparicion de hiperexcitabilidad neuronal vy
persiste aunque desaparezca la causa que lo provoco (Caviedes, 2002). El dolor

de tipo mixto es una combinacion de ambos tipos de dolor.

Se han descrito muchos tipos de dolor neuropatico y no hay una clasificaciéon que
satisfaga totalmente. La mas utilizada es la que se basa en la localizacién del
generador del dolor, y se han descrito dos tipos (Cruciani, 2006):

1) dolor de origen central: se genera en alguna region del cerebro o de la médula
espinal (ej. accidente cardiovascular, esclerosis multiple).

2) dolor de origen periférico: el dafio se produce en la parte periférica del sistema
nervioso, especificamente en un aferente primario (ej. neuropatia diabética,

neuropatia inducida por agentes quimioterapeuticos).
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El dolor neuropéatico se genera como resultado de cambios que ocurren en la
transmision normal del impulso doloroso. Estas alteraciones han sido detectadas
en las terminaciones nerviosas periféricas, en el ganglio de la raiz dorsal (GRD),
en el asta posterior de la espina dorsal y en la corteza somatosensorial (S1).
Ademas de cambios en las neuronas afectadas, se observan modificaciones en
las propiedades eléctricas de las neuronas normales remanentes. El aumento en
la expresion de factores de crecimiento neural, citokinas y sus receptores

producen actividad espontanea de estas neuronas (Cruciani, 2006).

El dolor neuropético puede ser causado por diversas etiologias, como metabdlicas
(diabetes), isquémicas (infarto cerebral), compresivas (radiculopatias o neuralgia
del trigémino), infecciosas (VIH, herpes zoster), traumaticas (lesién de la médula
espinal), téxicas (plomo), autoinmunitarias, neoplasicas y hereditarias (Aguilera-
Mufioz, 2005).

Dolor neuropatico periférico
= Neuropatia diabética
= Dolor posherpético
= Neuropatias por atrapamiento (sindrome del tinel carpiano)
=  Polirradiculoneuropatia (cervical, dorsal, lumbar o sacra)
= Neuralgias yatrogénicas (posmastectomia, postoracotomia)
= Neuralgia del trigémino
=  Polineuropatia alcoholica
= Polineuropatia inducida por quimioterapia
= Sindrome regional complejo
= Neuropatia por VIH
= Por compresién o infiltracién tumoral
= Por deficiencia nutricional
= Dolor del miembro fantasma
=  Plexopatia postirradiacion
= Postraumatico
= Postictus

Dolor neuropético central
=  Mielopatia compresiva por estenosis medular
»=  Mielopatia por VIH
= Esclerosis multiple
= Enfermedad de Parkinson
=  Mielopatia postisquémica
=  Mielopatia posradiacion
= Postraumatismo con lesion del corddn espinal
= Siringomielia
= Enfermedad cerebrovascular

Tabla 2. Etiologia del dolor neuropatico (Tomado de Aguilera-Mufioz, 2005)
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El dolor neuropatico es altamente complejo tanto en su expresion como en su
manifestacion clinica. La forma de experimentar dolor depende en gran parte de
los aspectos biolégicos y neurofuncionales en el que influyen de manera
determinante la personalidad, experiencias dolorosas previas, el nivel sociocultural
y el estado emocional y de relacion que guarda el paciente, al momento de la
percepcion. En este sentido, el dolor es una experiencia multidimensional en el
que es factible distinguir los factores neurofuncionales que repercuten en una
mayor o menor respuesta psicoafectiva, relacionada a su vez con el entorno
socioecondmico y espiritual.

Independientemente de la etiologia del dolor, todos los pacientes refieren los
mismos sintomas (Caviedes, 2002):

1. Parestesias y disestesias. Se producen por descargas ectdpicas (axonales) de
fiboras Ad que facilitan la entrada excesiva de Na+ a través de los canales
dependientes de voltaje.

2. Dolor ardiente continuo. Se produce por los tres mecanismos descritos
anteriormente: a) sensibilizacién periférica; b) impulsos ectopicos de fibras C como
consecuencia de la entrada de Na+ por canales voltajedependientes, y c) pérdida
de los mecanismos inhibitorios con disminucién de serotonina y de GABA.

3. Dolor paroxistico o lancinante. Se debe a la activacion de canales de Na+

voltajedependientes en focos ectopicos de fibras C.

Asi mismo, se asocian al dolor neuropatico las siguientes sensaciones anormales
(Cruciani, 2006):

Hiperpatia: Aumento de la respuesta a un estimulo doloroso.

Disestesias: Sensacion dolorosa anormal en ausencia de estimulo (quemante,
“shock eléctrico”, cuchillada, ardor).

- Hiperalgesia: Cuando estimulos dolorosos de pequefia intensidad (mecanicos,
guimicos o térmicos) crean una gran sensacion dolorosa, desproporcionada a
la intensidad del estimulo (Caviedes, 2002).

- Hipoestesia: Reduccion de la sensibilidad al tacto.
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- Hiperestesia: Cualquier estimulo provoca dolor debido a que el umbral esta
disminuido.
- Alodinia: Un estimulo que normalmente no es doloroso provoca dolor (contacto

con la ropa, crema corporal, exposicion al sol durante largo tiempo).

El diagnoéstico de dolor neuropatico se fundamenta inicialmente en descripciones
verbales proporcionadas por el paciente, que se suman a los hallazgos en el

examen fisico (Aguilera-Mufioz, 2005).

El dolor neuropético figura como uno de los problemas crénicos de salud mas
comun y destacado. Se estima que su prevalencia oscila entre el 5-7.5% en
Europa (segun el Grupo de Dolor Neuropatico de la IASP) en la poblacion adulta, y
ocasiona hasta el 25% de las causas de consulta en las clinicas del dolor (Gélvez,
2006).

Carneado-Ruiz et. al. (2005) demostraron en su estudio que de las primeras
consultas realizadas, la consulta por dolor neuropatico fue del 7,95%; por otro
lado, la tasa de derivacion a la consulta experta de dolor neuropatico alcanzo el
79,6%. El dolor neuropético se encuentra entre las seis primeras causas de

solicitud de consulta a Neurologia.

El tratamiento del dolor neuropético es diferente del utilizado en el dolor
nociceptivo, ya que no responde a analgésicos convencionales ni a
antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Siempre que sea posible, el abordaje
terapéutico sera de tipo multidisciplinar, el cual incluye no soélo el tratamiento
farmacoldgico, sino también la fisioterapia, el tratamiento psicolégico y otras
modalidades terapéuticas como la estimulacion eléctrica transcutanea (TENS), la
ecografia, la acupuntura, etc. Segun estudios recientes, los farmacos con eficacia
demostrada en el tratamiento del dolor neuropatico son los antidepresivos
triciclicos, los antiepilépticos, los opiaceos, el tramadol y los parches de lidocaina
al 5% (Pardo-Fernandez, 2006).
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Dentro de los agentes anticonvulsivantes, la gabapentina es ampliamente utilizada
para el tratamiento de dolor neuropatico, debido a su baja toxicidad, baja afinidad
por proteinas plasmaticas ya que no se metaboliza. Este anticonvulsivante, que
actua sobre la unidad 020 de canales de calcio dependientes de voltaje, tiene
absorcién variable, por lo que el rango de dosis es extremo (300-3.600 mg/dia).
(Cruciani, 2006).

La gabapentina estd indicada para el tratamiento del dolor neuropatico en
pacientes de 18 afios de edad y mayores. La gabapentina estd relacionada
estructuralmente con el neurotransmisor GABA (acido gamma-aminobutirico), pero
su mecanismo de accion es diferente al de muchos farmacos que interactdan con
la sinapsis GABA, como el valproato, barbitaricos, benzodiazepinas, inhibidores de
la transaminasa GABA, inhibidores de la captacion de GABA, agonistas GABA y
profarmacos de GABA. Estudios in vitro con gabapentina marcada radiactivamente
han caracterizado un nuevo sitio de fijacion de péptidos en tejidos cerebrales de la
rata incluyendo la neocorteza y el hipocampo, que podrian estar relacionados con
la actividad anticonvulsiva de gabapentina y sus derivados estructurales. Sin
embargo, la identificacion y la funcion del sitio de fijacion de gabapentina todavia
no ha sido dilucidado. En concentraciones clinicamente relevantes, gabapentina
no se fija a los receptores cerebrales de otros farmacos o de neurotransmisores
cerebrales, incluyendo receptores de GABAA, GABAB, benzodiazepina,
glutamato, glicina o N-metil-D-aspartato. La gabapentina no interactda in vitro con
los canales de sodio, por lo que es diferente a la fenitoina y carbamazepina.
Gabapentina reduce parcialmente las respuestas al agonista del glutamato N-
metil-D-aspartato (NMDA) en algunos sistemas de prueba in vitro, pero solo en
concentraciones mayores de 100 mcM, las cuales no se obtienen in vivo. Gaba-
pentina reduce ligeramente la liberacion de los neurotransmisores monoaminicos
in vitro. La administracion de gabapentina a ratas aumenta el recambio del GABA
en varias regiones del cerebro, de una manera semejante al valproato de sodio,

aunqgue en diferentes regiones del cerebro (PLM, 2004).
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Se ha documentado un considerable alivio del dolor con Gabapentina en la
neuralgia posherpética, en la neuropatia diabética, en el dolor mixto (neuropatico +
nociceptivo), en pacientes con lesion espinal y en el sindrome de Guillain-Barré

(Guevara-Lopez, 2006).

La Gabapentina usualmente es bien tolerada y no se han identificado
interacciones medicamentosas. En cuanto a los efectos adversos incluyen
discinecia, sedacion, ataxia y edema periférico ocasional. La sedacién es comun
en altas dosis. Frecuentemente se prescribe con dosis inicial de 300 mg/dia y se
incrementa cada tercer dia hasta alcanzar una dosis de acuerdo a la respuesta del

paciente y los efectos secundarios (Guevara-Lopez, 2006).
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3. ESTUDIOS SOBRE LA RELACION SUENO-DOLOR

Del dolor

Habia sido escrito en el primer testamento del hombre: no lo
desprecies porque ha de ensefiarte muchas cosas.

Hospédalo en tu corazon esta noche.

Al amanecer ha de irse. Pero no olvidaras lo que te dijo desde la
dura sombra.

Jaime Sabines

Los trastornos del suefio y los problemas de dolor son parte de los reclamos mas
comunes en la sociedad por ende no es sorprendente que ambas condiciones
coincidan. Al experimentar cualquier condicion dolorosa se afecta el suefio e
impacta en la energia y conducta de la persona, provocando una mala calidad de
vida (Moldofsky, 2001). No existen datos precisos de la relacion neurofisiolégica
de ambos entes, pero se ha demostrado que el dolor sea agudo o crénico,

produce alteraciones en los patrones de suefio.

El impacto del dolor agudo sobre el suefio usualmente es de corto plazo y
reversible, contrario al dolor crénico que se asocia a un circulo vicioso: un dia con
dolor intenso puede terminar en una noche con pobre calidad de suefio y un mal

dormir puede incrementar el dolor al siguiente dia (Lavigne, 2005).

Cualquier condicion dolorosa afectara el suefio e impactara en la energia y
conducta de la persona. 56 millones de americanos se quejan que los dolores
nocturnos interfieren al tratar de dormir, promueven el insomnio o despertarse
temprano en la mafiana. El grado de trastornos de inicio y continuidad del suefio

aumentan con el grado de dolor que se experimenta (Moldofsky, 2001).

El suefio y el dolor comparten funciones y estructuras cerebrales,
neurotransmisores, neuromoduladores como: GABA, norepinefrina, epinefrina,

serotonina, acetilcolina, neuropéptidos, etc. (Salin-Pascual, Raham, Nicholson,
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Bolay, Kryger, Berry); por consiguiente el dolor puede alterar los mecanismos
reparadores del suefio al afectar sus funciones homeostaticas y alterando su
distribucion circadiana, asi como originando activacion del sistema nervioso

simpatico.

El suefio y el dolor se relacionan de manera compleja dependiendo del sindrome
doloroso y de la situacién comorbida. Asi mismo se han sefialado variaciones en
esta relacion en funcién a la edad y el género, siendo que el dolor cronico y el
insomnio son mas frecuentes en mujeres y se reportan con mayor frecuencia en

mayores de 55 afios (Vizcarra, 2008).

El suefio es un estado de resistencia al dolor, en donde la informacion sensorial es
filtrada y la percepcion del dolor varia en funcion también a la fase de suefio. El
dolor puede afectar los mecanismos de suefio, limitando la actividad fisica diurna o
introduciéndose en el suefio nocturno afectando asi el proceso homeostatico
generando inestabilidad del suefio, activacion simpéatica y pérdida de la cualidad

reparadora de éste.

Experimentos en animales han demostrado que el umbral de respuesta dolorosa y
la latencia para el inicio de la respuesta refleja al dolor son mayores en fase de
sueilo MOR, seguidos por No MOR vy vigilia. Las estructuras relacionadas con
estas diferencias estan en las células del rafe magno y células colinérgicas de la
formacion reticular pontina. Estas células actian evitando el microdespertar por
estimulos externos como el dolor. Recientemente se ha sefialado la presencia de
receptores de orexina en el asta dorsal de la médula y su posible rol analgésico
(Vizcarra, 2008).

Los estudios de privacién del suefio y posterior recuperacion agregan complejidad
a la relacién entre suefio y dolor, por ejemplo el umbral de sensibilidad al estimulo
doloroso mecanico se afecta solo en privacion total de suefio y se recupera con el

incremento posterior de suefio de onda lenta. La privacion del suefio MOR
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disminuye el umbral al dolor, llamado hiperalgesia (Rains, 2003). El tipo de
estimulo también genera variabilidad en la respuesta al dolor. En humanos la
estimulacién térmico-dolorosa replica lo observado en el modelo animal en
relacion a las fases de suefio; sin embargo la respuesta al estimulo que remeda el
calambre, inducido por la inyeccién de suero fisioldgico en el musculo, presenta un

umbral comparable en todas las fases de suefio (Vizcarra, 2008).

En relacion a la variacion circadiana, los experimentos no han podido definir
cabalmente variacién en el umbral de respuesta en relacion a la hora del dia; mas
all4, de las variaciones reconocidas en condiciones como sindrome del tunel
carpiano y artritis reumatoide, de predominio matutino, contra la cefalea tipo

tensional de predominio vespertino.

Las poblaciones con dolor en quienes se ha documentado problemas de suefio
incluyen pacientes con cefalea, fibromialgia, sindrome de fatiga cronica, artritis
reumatoide, espondilitis anquilosante, osteoartritis, sindrome del tinel carpiano,
lumbalgia, disfuncion temporomandibular, sindrome de intestino irritable, lesiones

de médula espinal y cancer.

Varias formas de dolor de cabeza se han asociado al suefio: migrafia, cefalea en
racimos, hemicranea paroxistica cronica y cefalea hipnica. Se ha observado que
alrededor de un 50% de pacientes con cefalea que interrumpe el suefio 0 que
acompana al despertar matutino tienen trastornos del suefio. Se ha calculado una
prevalencia de cefalea cronica del despertar de 7,6% una mayor frecuencia de
insomnio en jovenes con cefalea y una asociacion significativa con migrafia. En la
cefalea por racimos se ha observado una mayor prevalencia de SAOS, 58.3%,
78% y 80.6%. El tratamiento con CPAP podria reducir la severidad del dolor. En la
cefalea hipnica los ataques son nocturnos y ocasionalmente durante las siestas
(Rains, 2006).
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El 48% de pacientes con insomnio se quejan de dolor de cabeza, pero solo un
10% la refieren matutina (Sevillano-Garcia, 2007).

Se ha observado una mayor frecuencia de cefalea matutina en nifios y adultos con
Sindrome de Piernas Inquietas y Movimiento Periddico de las Extremidades. El
bruxismo se ha asociado con un incremento en cefalea tipo tensional. El sindrome
de la “cabeza que explota”, es mas frecuente al inicio del suefio, en sentido
estricto no es dolor sino un ruido (como una explosion), es mas frecuente luego

de los cincuenta afios.

Se ha observado disminucion en los valores de la eficiencia de suefio (entre 75% y

86%) en intestino irritable, artritis reumatoide, fiboromialgia y lumbalgia.

El incremento en el nUmero de microdespertares y movimientos se ha descrito
frecuentemente en pacientes con fibromialgia y artritis reumatoide, su
presentacion organizada en movimientos periddicos ha sido sefala en algunos

estudios que comparan pacientes con fibromialgia y controles (Drewes, 1999).

La intrusién del ritmo alfa en suefio de ondas lentas ha sido descrito en pacientes
con fibromialgia; sin embargo este fendmeno no es especifico (Moldofsky, 2001),
ya que se ha reportado en SMPE (sindrome de movimiento peridédico de las
extremidades) y SAOS (sindrome de apnea obstructiva del suefio). Se han
descrito tres patrones distintos de intrusién: el primero fasico, (simultdneo con la
fase N3), el segundo tonico (continuo a través del suefio MOR) y el tercero
definido como alfa de baja actividad. La actividad fasica es la que ha

correlacionado mejor con la sintomatologia de fibromialgia (Salin-Pascual, 2002).
La relacion entre dolor y una frecuencia mayor de SAOS aln no se define, algunos

estudios sefialan una mayor asociaciéon de fibromialgia en SAOS particularmente

en mujeres.
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Durante el suefio se espera una reduccion en la variabilidad de la frecuencia
cardiaca como un efecto de la disminucion del tono adrenérgico asociado.
Observaciones recientes han sefalado una falla en la reduccién de la variabilidad

cardiaca en pacientes con insomnio y fibromialgia (Prados, 2010).

Estudios en enfermedades reumatoldgicas, describen frecuentes alteraciones del
suefio y fatiga al dia siguiente. Los estudios polisomnograficos, han encontrado
disrupciones y fragmentacion del suefio en una alta prevalencia y una baja en
alteraciones primarias del suefio. La fatiga es uno de los cinco criterios mayores
de remision clinica en artritis reumatoide, estos pacientes presentan facilidad para
iniciar el suefio y una eventual disminucién en la latencia a suefio MOR y con esto

la reduccién del tiempo total del suefio, ademas de incrementarse los despertares.

En el caso de los pacientes con dolor neuropético los trastornos del suefio
asociados a su enfermedad son mas comunes, sobre todo en pacientes con
neuropatia diabética, la cual esta asociada con deterioro considerable de suefio.
Dada la reconocida asociacion entre el deterioro del suefio, la diabetes tipo 2 y los
trastornos metabdlicos y afectivos y los efectos adversos conocidos de la diabetes,
es importante la atencion de pacientes con neuropatia diabética, ya que el
deterioro de suefio y sus comorbilidades pueden influir en la progresion de la
diabetes tipo 2 (Zelman, 2006).

Existe un estudio donde se usO polisomnografia en pacientes con dolor por
polineuropatia diabética y en neuralgia postherpética, se pudo demostrar una baja
eficiencia del suefio y una mayor fragmentacion debido a una notoria disminucién
de la etapa N3 y del suefio MOR y un incremento de la etapa N1 (Mundel et. al.,
2003).

El Dr. Covarrubias et al., en el 2005 evaluaron las caracteristicas del suefio en
pacientes con dolor crénico no maligno a través del indice de calidad de suefio de

Pittsburgh (PSQI, por sus siglas en inglés), los resultados obtenidos fueron que a
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pesar de que la mayoria de pacientes presentaron una calificacion global PSQI

considerada como mala, ellos percibieron su suefio como de buena calidad.

De acuerdo a la revision bibliografica, puede verse que en la relacion suefio-dolor,
el segundo siempre afecta al primero llevando al sufrimiento en el diario vivir. El
problema no es solo el dolor en si, pues las alteraciones de suefio afectan la
calidad de vida, tanto fisica como psicoldgica y esto mismo debilita al cuerpo. A su
vez lo hace mas vulnerable para sentir y sufrir dolor, convirtiéndose en un circulo

vicioso, sobre todo para quienes presentan dolor crénico.
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4. JUSTIFICACION

El dolor y los trastornos del suefio son muy frecuentes en nuestra poblacion,
ambos causan una menor calidad de vida, el dolor altera la continuidad y calidad
del suefio y un mal suefio exacerba la percepcién del dolor; dicha relacion ha sido
poco estudiada con pruebas objetivas que evallen los cambios en la macro y
microarquitectura de suefio en personas diagnosticadas con dolor crénico, por lo

gue se plantea realizar la presente investigacion.

5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Qué efectos tiene el dolor cronico neuropatico sobre la arquitectura y duracion

del suefio?

6. OBJETIVOS

6.1. Objetivo general

Describir los hallazgos polisomnograficos en una serie de casos con dolor crénico

neuropatico.

6.2. Objetivos especificos

¢ Comparar la microarquitectura y macroarquitectura de suefio en una poblacion
de pacientes con dolor crénico neuropatico y en una poblacién control

¢ Comparar los pardmetros respiratorios, cardiacos y otros eventos asociados al
suefio en una poblacion de pacientes con dolor crénico neuropatico y en una

poblacién control
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¢ Correlacionar la escala visual analoga de dolor (EVA) con micro y

macroarquitectura de suefo.

7. HIPOTESIS

Hipotesis de trabajo:

Es probable que el dolor crénico neuropatico favorezca la fragmentacion y
privacién de suefio, manifestdndose en cambios de la macro y microarquitectura
del suefio, en los parametros respiratorios, cardiacos y otros eventos asociados al

sueno.

Hipodtesis estadisticas.
Hipotesis alterna:
Hi: Existen diferencias estadisticamente significativas en la arquitectura y duracion

del suefio obtenida de los grupos control y experimental.

Hipotesis nula:
HO: No existen diferencias estadisticamente significativas en la arquitectura y
duracion del suefio obtenida de los grupos control y experimental.
8. METODO
8.1. Disefio de investigacion
Se realizdé un estudio prospectivo, transeccional, correlacional, en un grupo de

pacientes con dolor crénico neuropéatico comparados con un grupo control pareado

por edad y sexo.
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8.2. Sujetos

Criterios de inclusion
Pacientes diagnosticados con dolor cronico neuropatico, mayores de 18 afios de
edad.

Grupo de estudio

Los pacientes fueron valorados por Algélogos en la Clinica del Dolor del Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”. Se definié cronicidad
como la presencia de dolor por mas de tres meses, el diagndstico de dolor
neuropatico se realizé con base en la definicion de la IASP para esta condicion

dolorosa y mediante la aplicacion del cuestionario DN-4 (Anexo).

Criterios de exclusion
Sujetos con dolor crénico oncoldgico, fibromialgia, artritis reumatoide, trastorno
psiquiatrico, delirium, dolor fantasma, post-transplante, hepatopatia y neuralgia del

trigémino.

Grupo control
Sujetos clinicamente sanos pareados por edad y sexo, provenientes de la

poblacion general de la Ciudad de México.

8.3. Instrumentos y materiales

¢ Los estudios polisomnograficos se realizaron en poligrafos digitales marca
Biologic o Cadwell con Software Sleep Scan 3.1 (1993).

¢ Electrodos de plata con bafio de cloruro de plata, con cables de 1.5y 25
metros de largo.

+ Termistor para registro de flujo aéreo nasobucal.

¢ Bandas piezoelectricas para registro de esfuerzo toracico y abdominal.
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Sensor de oximetria.
Pasta conductora Ten-20.
Colodion al 10%.

Cinta micropore.

Gasa para curacion.

* & & O oo o

Aire comprimido.

8.4. Escenario

Los estudios polisomnograficos se llevaron a cabo en habitaciones de 3 x 3
metros, donde se encuentran una cama matrimonial, un ropero, un sillén, dos
buroes y un bafio completo. Las habitaciones también cuentan con sistema de

circuito cerrado de video para observar a los pacientes durante el registro.

8.5. Procedimiento

Se explicé a cada sujeto en qué consistia la investigacion y se le pidié que firmara

una carta de consentimiento por su participacion en la misma.

Para medir la magnitud del dolor percibida utilizamos la escala visual analoga de
11 puntos (EVA), que fue una simple linea de 10 centimetros, en el extremo
izquierdo con las palabras “sin dolor” y el extremo opuesto “maximo dolor

imaginable”, midiendo donde marco el paciente y convirtiéndolo en centimetros.

Para la realizacién de los estudios polisomnograficos (PSG) los sujetos acudieron
a las instalaciones de la Clinica de Trastornos de Suefio a las 20:00 horas.
Ingresaron a la habitacion en la que dormirian indicandoles que se pusieran la
ropa que usan habitualmente para dormir. Posteriormente pasaron al cuarto de

preparacion, para instrumentar se inicié limpiando las areas donde se situan los

48



electrodos, después pusimos gel conductor en los electrodos y procedimos a
colocarlos en el cuero cabelludo, ateniéndose para esto al Sistema Internacional
10-20 recomendado por la Federacion Internacional de Sociedades para la
electroencefalografia y neurofisiologia clinica (Anexo 2). A continuacion,

colocamos el resto de los sensores de registro.

Después conectamos los electrodos y dispositivos al preamplificador, pidiendo a
los sujetos que entraran a la habitacion asignada. Luego se ayudo a los sujetos a

acostarse.

Se conectd el preamplificador a la computadora de registro, se comprobd la

calidad de las sefiales y se di6 inicio a la coleccion de los datos.

Los estudios fueron realizados entre las diez de la noche y las seis y media de la
mafiana del dia siguiente, cuidando que tuvieran duracién promedio de ocho horas

(+/- 30 minutos).

Los estudios se interpretaron por 2 técnicos experimentados quienes no tuvieron
conocimiento del disefio y que tienen un nivel de concordancia interjueces del
80%.

8.6. Definiciones operacionales

- Tiempo total de registro (TTR): Es la cantidad total de registro (usualmente en
minutos), durante la cual el paciente permanece en la cama con el equipo de
control activado.

- Tiempo total de suefio (TTS): Duracion del tiempo total de registro menos la
duracion de la vigilia.

- Vigilia en minutos (VIGMIN): Cantidad de tiempo en vigilia durante el tiempo total

de registro dividido entre el tiempo en cama, expresado en minutos.
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- Porcentaje de vigilia (VIGPORC): Duracién de la fase divido sobre el TTS y
multiplicado por 100.

- Latencia a N1 (LN1): Tiempo transcurrido desde que se apaga la luz hasta la
primera época de N1.

- Latencia a N2 (LN2): Tiempo transcurrido desde que se apaga la luz hasta la
primera época de N2.

- Latencia a suefio de ondas lentas (LSOL): Tiempo transcurrido desde que se
apaga la luz hasta la primera época de N3.

- Latencia a suefio de movimientos oculares rapidos (LMOR): Tiempo transcurrido
desde el comienzo del suefio a la primera época de suefio MOR.

- Porcentaje de N1 (N1PORC): Duracion de la fase divido sobre el TTS y
multiplicado por 100.

- Porcentaje de N2 (N2PORC): Duracién de la fase divido sobre el TTS y
multiplicado por 100.

- Porcentaje de N3 (N3PORC): Duracion de la fase divido sobre el TTS y
multiplicado por 100.

- Porcentaje de suefio de movimientos oculares rapidos (MORPORC): Duracion de
la fase divido sobre el TTS y multiplicado por 100.

-Porcentaje de la vigilia: Duracién de la vigilia dividido sobre el TTR y multiplicado
por 100.

- Indice de eficiencia de suefio (IES): Tiempo total de suefio entre tiempo total de
registro (TTR) multiplicado por 100.

- Numero de activaciones (ACTIV): Presencia de ritmo alfa, dentro de cualquier
fase de suefio, con duracion menor a 15 segundos.

- Nimero de despertares (NDESP): Numero de cambios de alguna fase de suefio
a vigilia con duracion igual o mayor a un minuto.

- Indice de alteraciones respiratorias (IAR): Nimero de alteraciones respiratorias
durante el suefio dividido sobre el TTS (expresado en horas y decimales de hora).
- Numero de ronquidos (NRONQ): Numero de respiraciones sonoras de la via

aérea superior durante el suefio.
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- Indice de ronquidos (IRONQ): Numero de ronquidos durante el suefio dividido
sobre el TTS (expresado en horas y decimales de hora).

- indice de movimientos periédicos de las extremidades (IMPE): NGmero de
movimientos periodicos de las extremidades dividido sobre el TTS (expresado en
horas y decimales de hora).

- Saturacion de oxigeno en vigilia (SATVIG): Cantidad de oxigeno transportado por
la hemoglobina en la sangre durante la vigilia (expresado en porcentaje).

- Saturacion de oxigeno promedio en suefio (SATSUENO): Cantidad de oxigeno
transportado por la hemoglobina en la sangre durante el suefio no MOR y MOR
(expresado en porcentaje).

- Saturacion de oxigeno promedio en suefio no MOR (SATNMOR): Cantidad de
oxigeno transportado por la hemoglobina en la sangre durante las etapas N1, N2y
N3 (expresado en porcentaje).

- Saturacién de oxigeno promedio en suefio MOR (SATMOR): Cantidad de
oxigeno transportado por la hemoglobina en la sangre durante la etapa R
(expresado en porcentaje).

- Numero de desaturaciones (NDESAT): Cantidad de caidas de la saturacion de
oxigeno por debajo del 3% respecto a la saturacion en vigilia.

- Frecuencia cardiaca promedio durante el suefio (FRECARD): Latidos por minuto

del coraz6n durante el suefio no MOR y MOR.

8.7. Andlisis de datos

Se estableci6 una muestra por conveniencia de 20 pacientes y 10 sujetos

controles.

Los resultados obtenidos se capturaron y procesaron con el SPSS para Windows
Version 11.0.
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Las variables continuas se expresaron en media (error estandar); las variables
cualitativas en frecuencia. Utilizamos la prueba T Student para comparar entre
grupos. La correlacion entre el dolor (EVA) y las variables polisomnograficas

mediante la prueba RhO Spearman.

Establecimos p < 0.05 como estadisticamente significativa.

9. RESULTADOS

Estudiamos 16 mujeres y 4 hombres con edad promedio de 64.95 afios +/- d.e.
13.83; 13 con diagndstico de dolor cronico mixto y 7 con dolor crénico neuropatico,
13 con diagnéstico causal de lumbalgia y 7 de neuropatia; el diagnostico agregado
para 8 pacientes fue osteoartritis, para 10 diabetes mellitus, uno con hipotiroidismo
y otro con bypass fem; todos bajo tratamiento con Gabapentina y Tramadol y una
EVA promedio de 4.3 +/- 2.4 (ver cuadro |).
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Cuadro |I.

Caracteristicas de los sujetos con dolor cronico neuropatico

Edad Sexo Diagnostico Diagnostico Diagnostico DN4
Algologico Causal Agregado EVA
53 Femenino Mixto Lumbalgia hipotiroidismo 8 6
70 Femenino Neuropatico Neuropatia bypass fem. 2 8
69 Femenino Mixto Lumbalgia oad 2 6
25 Masculino Neuropatico Neuropatia dm 3 7
84 Femenino Mixto Lumbalgia oad 5 7
77 Femenino Mixto Lumbalgia dm 2 6
63 Masculino Mixto Lumbalgia oad 8 5
49 Femenino Mixto Lumbalgia oad 5 6
44 Femenino Neuropatico Neuropatia dm 2 8
67 Femenino Mixto Lumbalgia dm 8 6
58 Masculino Neuropatico Neuropatia dm 2 7
65 Femenino Neuropatico Neuropatia dm 2 8
71 Femenino Mixto Lumbalgia oad 4 6
69 Femenino Mixto Lumbalgia dm 7 6
70 Femenino Mixto Lumbalgia oad 2 6
70 Femenino Mixto Lumbalgia oad 6 7
78 Masculino Neuropatico Neuropatia dm 5 6
62 Femenino Mixto Lumbalgia dm 8 7
78 Femenino Neuropatico Neuropatia dm 4 8
77 Femenino Mixto Lumbalgia oad 2 5

oad: osteartritis

dm: diabetes mellitus
EVA: escala visual analoga de 11 puntos, donde 0 = sin dolor y 10 = dolor insoportable
DN4: cuestionario para el diagnéstico de dolor neuropatico

Se realiz6 la comparacion de la macroarquitectura de suefio entre el grupo con

dolor crénico neuropatico (DCN) y el grupo control mediante la prueba T Student,

los pacientes con DCN (media de 387.2 minutos + 11.2) tuvieron disminucion

significativa en el tiempo total de suefio respecto al grupo control (430.7 + 6.80);

otro dato significativo fue el incremento de la vigilia total en pacientes con DCN

(85.2 + 12.1); asi mismo se observo disminucion en este grupo de la eficiencia de

suefio (82.1 + 2.5). Ver cuadro Il.
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Cuadro Il. Comparacion de la macroarquitectura del suefio entre pacientes

con DCN y controles

VARIABLES PSG PACIENTES DCN CONTROLES
TTR ( min) 496.2 + (4.0) 480.0 + (4.2)*
TTS (min) 387.2 + (11.2) 430.7 + (6.80)*
LS1 (min) 26.6 + (6.0) 16.4 +(6.0)
LS2 (min) 20.2 + (3.4) 12.9 +(4.19)
LMOR (min) 122.6 + (15.8) 93.8 +(18.4)
VT (min) 85.2 + (12.1) 46.4 + (6.5)*
IES (%) 82.1 + (2.5) 89.7 + (1.2)*
Fasel (%) 13.4 + (1.2) 10.3 + (0.8)
Fase2 (%) 60.1 + (2.3) 55.8 + (2.5)
Fase 3 (%) 10.0 + (2.0) 13.6 + (1.3)
MOR (%) 16.5 + (1.1) 20.2 + (1.6)

T-Students para grupos independientes

media + E.E (* p< 0.05)

Respecto a la comparacion de la microarquitectura de suefio entre pacientes con

DCN (141 + 17.1) y sujetos control (56.1 + 10.4), puede notarse diferencia

significativa en el nimero total de activaciones electroencefalograficas .Ver cuadro

Cuadro lll. Comparacién de la microarquitectura del suefio entre pacientes

con DCN y controles

VARIABLES PSG

PACIENTES DCN

CONTROLES

ACTIV (Total)

T-Students para grupos independientes

141.1 + (17.1)

56.1 + (10.4)*
media + E.E (* p< 0.05)

Dentro de los eventos relacionados al suefio, se encontré incremento significativo

del indice de movimientos periddicos de las extremidades en pacientes con DCN

(44.8 + 7.2) y en el numero de desaturaciones (119.7 + 36.3). Ver cuadro IV.
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Cuadro IV. Comparacion de los eventos relacionados al suefio entre
pacientes con DCN y controles

VARIABLES PSG PACIENTES DCN CONTROLES
IAR 12.5 + (3.6) 4.8 + (1.3)
NRONQ 437.2 +(93.17) 189.7 + (81.76)
IRONQ 66.2 + (14.3) 29.7 + (14.2)
IMPE 44.8 + (7.2) 11.2 + (8.0)*
SATVIG 90.52 + (0.65) 92.49 + (0.65)
SATSUENO 89.35 + (0.79) 91.32 + (0.79)
SATNMOR 89.37 + (0.74) 91.33 + (0.8)
SATMOR 87.64 + (1.47) 90.84 + (0.95)
NDESAT 119.7 + (36.3) 21.1 + (8.0)*
FRECARD 66.31 + (1.85) 64.85 + (1.67)

T-Students para grupos independientes  media + E.E (* p< 0.05)

Se identificO que el grupo con dolor cronico neuropatico (387.15 min.) tuvo
disminucién significativa del tiempo total de suefio respecto al grupo control (430.7

min.). T de student para muestras independientes; p< 0.05. Ver grafica 1.
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Gréafica 1. Comparacion del tiempo total de suefio entre sujetos control y pacientes con
dolor cronico neuropatico. Las barras expresan los promedios +/- error estandar.

Se aprecia incremento de la eficiencia del suefio en el grupo control (89.73%)

respecto al grupo con dolor crénico neuropatico (82.1%). p< 0.05; ver grafica 2.
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Gréafica 2. Comparacion del indice de eficiencia del suefio entre sujetos control y pacientes
con dolor crénico neuropatico.

Se observo que el grupo con dolor crénico neuropatico (85.68 min, 18.18%) tuvo
incremento en la duracion de la vigilia respecto al grupo control (46.4 min,
10.10%), p< 0.05; ver graficas 3y 4.
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Gréfica 3. Comparacion de la vigilia total (en minutos) entre sujetos control y pacientes con
dolor crénico neuropatico.
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Gréfica 4. Comparacion de la vigilia total (en porcentaje) entre sujetos control y pacientes
con dolor crénico neuropatico.

Se identificd que el grupo con dolor crénico neuropético (13.38%) tuvo incremento
en el porcentaje de la fase 1 del suefio respecto al grupo control (10.34%), p< 0.05

(grafica 5).
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Gréfica 5. Comparacion de la etapa 1 de suefio entre sujetos control y pacientes con dolor
cronico neuropatico.
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También se identificO que el grupo con dolor crénico neuropatico (141 eventos)
tuvo incremento del nimero de activaciones electroencefalograficas respecto al

grupo control (56.1 eventos), p< 0.01; ver grafica 6.

TOTAL DE AROUSALS

* U

Control DCN

Gréafica 6. Comparacion del total de activaciones electroencefalograficas durante el suefio
entre sujetos control y pacientes con dolor crénico neuropatico.

Asi mismo se identificé que el grupo con dolor crénico neuropatico (44.81 eventos)
tuvo incremento en el indice de movimientos periddicos de las extremidades

respecto al grupo control (11.18 eventos), p< 0.01; ver grafica 7.

INDICE DE MOVIMIENTOS PERIODICOS DE
LAS EXTREMIDADES

277

Control DCN

Gréfica 7. Comparacion del indice de movimientos periddicos de las extremidades entre
sujetos control y pacientes con dolor crénico neuropatico.
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En cuanto al numero total de desaturaciones, se identificé que el grupo con dolor
cronico neuropatico (119.7 eventos) tuvo incremento respecto al grupo control

(21.12 eventos), p< 0.05; ver grafica 8.

DESATURACIONES (TOTAL)
200
150
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Control DCN

Gréafica 8. Comparacion del total de desaturaciones de oxigeno entre sujetos control y
pacientes con dolor crénico neuropatico.

Se realizé correlacion entre el dolor mediante la Escala Visual Analoga (EVA) y las
variables de macro y microarquitectura de suefio, a través de la prueba RhO

Spearman, no se encontré ningun valor significativo. Ver cuadro V.
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Cuadro V. Correlacion entre la EVA y las variables PSG

VARIABLES PSG Rs* P
TTS 0.261 0.26
TTR -0.159 0.50
IES 0.273 0.24
LS1 -0.129 0.58
LS2 -0.020 0.93
LMOR -0.251 0.28
VIGMIN -0.264 0.26
VIG% -0.267 0.25
F1% 0.075 0.75
F2% 0.021 0.93
F3% -0.082 0.73
F4% -0.051 0.83
Delta% 0.012 0.96
MOR% 0.069 0.77
ACTIV (Total) -0.175 0.46

*rs=Rho Spearman




10. DISCUSION

En el presente estudio encontramos que los pacientes con DCN tienen
disminucién en el tiempo total de suefio y en la eficiencia del suefio, asi como
incremento en la vigilia, en la etapa N1 y en las activaciones
electroencefalogréficas. Como hallazgo dentro de los eventos asociados a suefio
se observd incremento en el indice de movimientos periédicos de las

extremidades y en el nimero de desaturaciones.

Lo anterior es importante debido a que en los sistemas de salud al paciente con
DCN no se le interroga respecto a sintomas de alteraciones del dormir. En otro
sentido, existen diferentes variables que intervienen y por lo tanto la interpretacion

de los datos debe hacerse con precaucion.

En el adulto joven el suefio tiene 95% de eficiencia (esto quiere decir, que solo se
encuentra en estado de despierto el 5% de tiempo total en cama). En este grupo
etareo, el inicio del suefio es rapido con un tiempo aproximado de 15 minutos y los
despertares nocturnos son pocos Yy breves (Hirshkowitz, 2003). En los adultos
mayores saludables se presentan alteraciones en la estructura del ciclo suefio
vigilia, debido a los cambios neurolégicos y psicolégicos que ocurren normalmente
en ellos. Estos cambios son considerados normales durante el proceso de
envejecimiento. Cerca del 50% de los adultos mayores tiene alteraciones del
suefio. Se encuentra incremento en el tiempo de inicio del suefio, disminuye la

eficiencia, tienen mas despertares y se despiertan mas temprano (Ayalon, 2003).

En esta serie la edad mas frecuente fue de 65 afos, por lo que esperamos
encontrar alteraciones en la estructura del suefio. Estas alteraciones se presentan
en el 50% de este grupo poblacional y se caracterizan por el incremento en la
latencia del suefio, disminucién de su eficiencia y aumento del numero de

despertares (Hirshkowitz, Ayalon, 2003).
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Lo descrito en el suefio del adulto mayor sano es compatible con insomnio, y a los
pacientes con DCN les preocupa tanto el dolor que no le ponen atencién a lo mal
gue duermen, no lo tienen consciente. En este sentido, la comparacion con el
grupo control permite determinar que los sintomas de insomnio son consecuencia

del DCN y no exclusivamente de factores ontogenéticos

También se debe mencionar que los pacientes con DCN acudieron a estudio PSG
usando farmacos analgésicos. Al respecto se debe mencionar en la literatura se
ha descrito que tienen efecto analgésico pero no inductor de suefio; por lo que no
podriamos esperar que la arquitectura del suefio en los pacientes con DCN fuera
mejor respecto a los controles. Al contrario, a pesar del uso de analgésicos los
pacientes con DCN duermen significativamente peor que los sujetos control. Por lo
anterior, se esperaria que los pacientes con DCN tuviesen una alteracion muy
importante en la arquitectura del suefio si no usaran analgésicos. Aunque esto es

dificil de estudiar por las implicaciones éticas.

Se sabe que todos los farmacos administrados por diferentes razones pueden
afectar el suefio y la vigilia. Tal es el caso de los antiinflamatorios no esteroideos,
gue disminuyen la eficiencia del suefio e incrementan el nimero de despertares al
disminuir la sintesis de prostaglandinas o por su interferencia con la liberacion de
melatonina o por la irritacion gastrica generada con su ingestion crénica (Bourne,
2004).

Los opioides disminuyen el movimiento ocular rapido y el suefio de ondas lentas.
Los corticoesteroides, especialmente cuando se emplean a dosis altas, producen
disminucion del suefio de ondas lentas y de los movimientos oculares rapidos
(Bourne, 2004). De la misma forma diversos farmacos empleados como
adyuvantes para el manejo del dolor tienen severo impacto sobre el SN y su
funcionamiento, por lo que son de esperarse, cambios en los patrones del suefio

de los consumidores de éstos.
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Los anticonvulsivos, como la carbamazepina y la fenitoina, pueden ser eficaces en
el tratamiento de una amplia gama de estados de dolor neuropatico. El mecanismo
de accion de anticonvulsivos para el tratamiento del dolor cronico no es claro, pero
estas drogas pueden actuar sobre los canales de sodio. Esta accion suprime el
disparo en neuronas polisinapticas en el sistema nervioso central que procesan las
sefales de terminaciones. La gabapentina, ha mostrado efectos prometedores
para el tratamiento del dolor cronico y parece tener menos posibilidades de

efectos secundarios adversos que otros anticonvulsivos (Ashburn, 1999).

Se identificd que los pacientes con DCN presentaron un incremento significativo y
nivel severo del sindrome de movimientos periédicos de las extremidades. En este
sentido se puede pensar que la fragmentacion del suefio provocada por el SMPE
podria exacerbar la percepcion del dolor, ademas la presencia de MPE podria ser
consecuencia de los dafios en los nervios periféricos; luego entonces resulta
indispensable controlar los sintomas de trastornos de suefio en los pacientes con
DCN con el objetivo de mejorar su calidad de vida tratando de disminuir la

percepcion del dolor.

El dolor neuropético afecta entre 20 y 24 por ciento de los diabéticos y entre 20 y
50 por ciento de los pacientes mayores de 50 afios que fueron victimas de una
infeccién producida por el virus del Herpes Zoster. Otras enfermedades asociadas
al dolor neuropatico son el cancer, donde un tercio de los pacientes sufren dolor
neuropatico y la lumbalgia que en 7 de cada 100 casos tiene un componente

nervioso.

En los trastornos neurologicos, como es el caso del dolor neuropatico, que
aparece cuando existe un dafio en uno o varios nervios, las alteraciones del suefio
aumentan el deterioro funcional de los pacientes por medio de mecanismos que

involucran los estados de depresién y ansiedad.
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Los individuos que logran dormir 8 horas son capaces de tolerar por mas tiempo el
estimulo doloroso, en comparacion con quienes duermen 4 horas y mas aun con

quienes no logran conciliar el suefo.

De acuerdo a los resultados de este trabajo proponemos implementar medidas de
higiene de suefio en las clinicas de dolor, ademas de evaluar patron de suefio

antes y después del tratamiento.

El dolor perturba el suefio por incremento de activaciones y dispara otras secuelas
neurobioldgicas de estrés, que son incompatibles con una buena calidad de
suefio. Puede resultar un circulo vicioso con el trastorno del suefio y el dolor
cronico, en el que los dos componentes se mantienen o incluso aumentan entre si.
En consecuencia, un buen tratamiento del trastorno de suefio podria aliviar el
dolor, asi como un mejor manejo del dolor puede promover un suefio reparador,
gue ademas presta asistencia en el alivio del dolor a largo plazo (Lautenbacher,
2006).
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ANEXO 1

SISTEMA INTERNACIONAL 10-20 PARA LA COLOCACION DE ELECTRODOS

El sistema de colocacion de los electrodos es un procedimiento que consiste en
medir ciertas &reas del craneo para establecer la posicién de los electrodos, de tal
manera que los puntos correspondientes se encuentren a igual distancia uno de
otro. Este sistema se basa en las relaciones que existen entre los sitios
seleccionados para los electrodos y las zonas de la corteza cerebral
correspondientes. En cuanto a las cifras 10 y 20 se refieren a que los electrodos
guedan colocados en sitios que corresponden a 10 6 a 20% de la distancia de
ciertos puntos de la cabeza que previamente se han seleccionado. Los puntos de
referencia utilizados para estas mediciones son cuatro: el nasion, que se
encuentra situado en la raiz de la nariz es decir, en la unién de la nariz con la
region frontal, a nivel de la linea media. El inién, que corresponde a la prominencia
0sea, generalmente palpable, que se localiza en la parte posterior a la cabeza, en
la linea media, un poco por arriba del inicio del cuello y los dos restantes se llaman
puntos preauriculares, uno derecho y el otro izquierdo, localizados en la parte

superior del trago, es decir, de la prominencia que forma el cartilago de la oreja.

A cada punto correspondiente a un electrodo se le designa con una abreviatura
especifica, mediante la cual se identifica la zona del cerebro sobre la que queda
colocado determinado electrodo; asi, la F se refiere a frontal, la C a central, la P a
parietal, la O a occipital, la T a temporal y la A a auricular. Con la letra ‘Z’ (inicial de
la palabra inglesa “zero”), se identifica la linea media, utilizada como referencia y
corresponde a la linea que parte del nasion, pasa por la parte superior de la
cabeza y llega al inion. Los nimeros que se agregan a cada una de estas letras
iniciales estan en relacion con el hemisferio cerebral derecho los pares y con el

hemisferio izquierdo los nones.
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Se mide la distancia a lo largo de la linea media entre el nasion y el iniGn con una
cinta graduada en centimetros. Esta cantidad representa el 100%, de tal manera
qgue el punto medio entre ambos puntos, es decir Cz se encontrara al 50%. Tanto

la parte anterior como la posterior a Cz, se dividen en tres partes 20, 20 y 10%.

A continuacion se mide la distancia que se encuentra entre el punto preauricular
izquierdo y el derecho, pasando por el vértex (Cz), que corresponde al 100%. Se
marcan después los puntos situados a 10% por arriba de los preauriculares, los
que corresponden a T3 del lado izquierdo y a T4 del derecho. Se marcan otros
puntos a 20% por arriba de los anteriores, los que corresponden a C3 del lado

izquierdo y a C4 del derecho y el 20% restante correspondera a Cz.

En forma semejante se mide en el plano horizontal, formando un circulo completo
que rodee la cabeza, pasando por nasion, preauriculares e inion. A este circulo se
le da valor de 200%, considerando 100% para la mitad derecha y 100% para la
izquierda. Se traza otra circunferencia paralela a la anterior en el mismo plano
horizontal por arriba de la primera con una separacion de 10% entre ambas. A la
circunferencia superior se le dan valores numéricos semejantes, esto es, se parte
del punto situado a 10% por arriba del punto preauricular para trazar otra linea
llegando hasta la linea media, por delante y detrds. A cada una de estas partes se
le considera como el 50% y se divide en tres partes con los porcentajes
correspondientes de 20, 20 y 10%. Sobre esta linea y en sentido coronal se
sefialan los puntos que corresponden a 20% por arriba de la circunferencia
anterior, es decir, a la mitad de la distancia entre esta circunferencia y el plano
sagital. En los sitios donde cruzan éstas se sefialan los puntos que corresponden

a la localizacion de cada uno de los electrodos.
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Sistema Internacional 10-20 para la colocacion estandar de los electrodos. a) vista lateral
izquierda, b) vista frontal. (Tomado de Jasper, 1983).
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ANEXO 2

ESCALA DN4

Contestar este cuestionario marcando todos los conceptos de las cuatro preguntas
siguientes:

INTERROGATORIO DEL PACIENTE

Pregunta 1. El dolor presenta una o mas de las caracteristicas siguientes:

SI NO
1. Quemaduras m 1 q O
2. sensacién de opresion m 1 q O
3. Sensacion de frio dolorosa m 1 q O
4. Descargas eléctricas m 1 q O

Pregunta 2. El dolor esta asociado en el mismo territorio en uno o mas de los siguientes
sintomas:

2

SI NO
5. Hormigueo

m
6. Comezon m
7. Entorpecimiento m

[
Q0 Q
oo©O

EXAMEN NEUROLOGICO

Pregunta 3. E1 dolor sede en una region o el examen puede poner en evidencia una o
mas de las caracteristicas siguientes:

2

SI NO
8. Hipopercepcion al tacto (roce a la mitad de un algodon) m 1 q O
9. Hipopercepcioén a la picadura (estimulacién ligera con
una disminucion de la lengua cortada en dos) m 1 q O

Pregunta 4. El dolor puede ser provocado o aumentado en la zona dolorosa por:

NO

5@

10. El frotamiento (por medio de un algodoén)

Tomado de Guevara-Lopez (2007).

Se considera como portadores de dolor neuropatico a aquellos individuos que
presentan 4 reactivos positivos de un total de 10.
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