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= Saber cuando es necesano un procedimiento intervencionista junto con sus contraindicaciones.

= Conocer la clasificacion de los Upos de blogueos.

* Reconocer los farmacos mas utilizados en los procedimientos.
= |dentificar los efectos adversos de los medicamentos utilizados en las intervenciones.

INTRODUCCION

El tratamiento del dolor debe ser continuo, dindmico, y
que incorpore todas las alternativas posibles que sc adapien
a las caracteristicas fisiopatolégicas del dolor que presenta
un paciente. Es importante tener en cuenta que la eficacia
del tratamiento no estd basada en el cardcter invasivo que
tenga éste, y s¢ ha de recondar que, en un mismo paciente,
pucd: haber varos tipos de dolor que tlenen que ser tra-
tados conjuntamente. La exigencia para cualquier opcidn
terapéutica debe ser el EI.IJTIPIi miento de tres criterios fun-
damentales:

* LFficaga.

* Sepuridad.

+ Perfiles de tolerabilidad y sepunidad documentados.

Cuando sz inicia un tratamiento con analgésicos, es impor-
tante conocer que debe existir un equilibrio entre el efecio
analgésico y los efectos adversos. La via de administracidn
debe valorarse teniendo en cuenta todas las cdrounstancias
que presente el paciente y seleccionar la via de administra-
cidn que aporte las mejores condiciones terapéuticas, tanto en
redacién con la indicacidn y la eficacia de los firmacos como
en el cumplimenio del tratamiento.

La escalera analpésica de la Orpanizacion Mundial de la
Salud (Fig. 11-1) siempre serd un buen instrumento para
orientar en |a seleccidn de los firmacos analpiicos, pero es
importante saber que, tras la evaluacidn individualizada de
la p.nmlnf;fa. se debe :l:gir el firmaco fue mejor mn[rihu].rn
a controlar los sintomas, ademds de por su rapidez ¥ segu-
ridad, de acuerdo con los ohjetivos y las prionidades que se
desprendan de cada simacidn. Debido a esto, no es obligato-
rio empezar desde el primer ecalén, todo depende de cada
paciente. Por otro lado, ha],r que fener en cuenta que, en el
caso de procedimientos de intervendonismo analgésicos o

Figura 11-1. Escalera analgésica de la Organizacidn Mundial de la
Salud_ AINE: antiinflamatorios no estersideos.

para el control del dolor, pueden ser uiilizados en cualquier
escaldn, con sus respectivas indicacions y contraindicaciones
en un paciente con dolor agndo o erénico.

Asimismo, hay que tomar en cuenta la duracién y el efecio
que sc desea en un paciente, para elegir la concentracidn,
el volumen y el sitioc donde serd administrado el firmaco.
Comparativamente, la ia neurnaxial es la iminacidn
de la sensacidn de dolor mediante el blogqueo artficial de las
vias de transmisidn de éste ylo de los mediadores dolorosos,
o por desconexidn de los centros del dolor; mientras que la
anestesia neuroaxial es la introduccidn de anestésico local en
el espacio epidural, bloqueando asi las terminaciones nerviosas
en su salida de la médula espinal. Por lo tanto, su distribucidn
serd metamérica, es decir, se anestesiard la zona del cuerpo
que mnﬁmnd:a los nervios que han sido alcanzados por el

anestésico local inyectado.
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Tabla 11-1. Sedacitn

Mormal

estimulos verbales. repetidas
inbenses con intensos o
apoyo tactil doloroses
Wia aérea, Mo afectada Wentilaciin Yentilaciin
wentilacidn adecuada @ veces
espontanea inadecuada
Funcidn cognitiva  Disminuida Muy disminuida  Inconsciente
y motara
Funcidn Mo afectada Conservada Conservada
cardiovascular

Secuencia clinica de la anestesia:

- —

= Perdida de la sensibilidad dolorosa y termica.
Perdida de la propiocepcion.

Pérdida de la sensibilidad tactil y de presion.
Perdida de la funcion motora.

La sedacidn s una herramienta que favorece la realizacidn
de las téenicas neuroaxiales de analgesia y anestesia. La seda-
cion, farmacolégica o no, se define por un estado de depresidn
del sistema mervioso central, que conlleva una reduccidn de

la ansiedad e irmtabilidad (Tabla 11-1).

" Los objetivos gque se pretende conseguir con la seda-
- CION Son:
= Proporcionar una adecuada analgesia, ansidlisis y
amnesia.
= Ewitar los movimientos del paciente, voluntarios o no,
que dificulten la realizacion de la tecnica.
= Disminuir, en lo posible, la aparicién de efectos adwver-
sos debidos al procedimiento radiologico realizada.

PROCEDIMIENTOS INTERVENCIONISTAS,
GENERALIDADES DE INDICACIONES ¥ TIPOS

Los proced imientos intervencionistas pueden ser utilizados en el
tratamiento del dolor apudo y crdnico como analgesia a corio,
mediano o largo plazo. La razdn por la que se |1:-.1]i1;1=|§|1m pro-
cedimiento intervencionista £ SET POT indicacdn primana,

que reselveria la pamologia de base, o por indicacidn coadyu-

vante, que mejorari la intensidad del dolor o la funcionalidad

de los pacientes y, en consecuendia, la calidad de vida de &sins.
Los bloqueos se pueden clasificar en funcidn de diferentes
criterios:

+ Sepin la localizacidn: centrales (epidural, intratecal), peri-
féricos (de plexos nerviosos, ganglios de raices dorsales,
nervios somdticos periféricos, plexos simpdticos).

» Segin b indicacidn:

- El bloquen diagndstico confirma el diagndstico, ayuda

para un tratamiento temprano, especifica los meca-

nismos de dolor v subsecuentemente, un tratamiento
ripido y mejor prondstico. Ideniifica el origen anaws-
mico del dolor, como los puntos gatillo, los neuromas o
el dolor articular; identifica las vias nociceptivas afecta-
das y el posible origen central; ayuda a diferenciar entre
dolor local y referidn; y también se utiliza para definir
la participacidn del sistema simpitico en el manteni-
micento del dolor.

- K hlnqum prondstico mide |a:fncﬁﬁ::|add:ann]gﬂia}r
predice los efectos secundarios del bloqueo neuralitcn;
permite tener una aproximacidn al efecto terapéutico
de la técmica, una valoracidn de los déficits sensitivos y
maotores, elimina el factor placebo al repetir la téonica,
benéfico de la reversion espontines en caso de efecios
indeseables asociados al raramiento.

- El bloquen profilictico (en el plexo celiaco e hipogds-
trica) ofrece tempranamente y a tiempo un efecto antdl-
glm. nntlnpa el fallo de la inhibicidn quimu:n y propor-
ciona un mejor conocimiento de los nervios somdticos
envuelinz en el sindrome doloroso.

- El bloqueo terapéutico puede realizarse con anestésicos
locales, esteroides, opioides, clonidina, termoablativos,
neuroliticos, etc., dependiendo del objetivo especifico.
Se puede utilizar cuando exisien factores raumdticos o
quinirgicos asociados a riesgn de generar dolor erdnico,
prevencidn de dolor mediante analgesia anticipatoria y
manejo de dolor posquinirgico.

* e acuerdo con la duracén del efecto: transitorios, per-
manentes o destructivos (neurolifioos), termoablativos o
de neuromodulacién por radiofrecuenda pulsada.

= Deacuerdo con el firmaco o & agente fisico wilizado: los
bloqueos neuroliticos en dolor oneoldgico se realizan con
agentes quimicos como fenol o aloohol, o bien con agentes
fisicos, como la radiofrecuencia o la crivanalgesia.

En la neurdlisis, la totalidad o una parte del nervio se destruye

mediante Frmacos como el aleohol o & fenol, proporcio-

nando un bloqueo de larga duracién. Los agentes neuroliticos
gquimicos destruyen los nervios por la desnaturalizacién de
las proteinas. Destruyen también todos los tejidos contipuos,
en lugar de lesionar selectivamente los nervios. El aleohol =
menas wixioo que e fenol, pero produce un dolor considerable
en el momento de la inyeccidn, por lo que se recomienda
utilizar un anestésico local antes del agente neurolitico. El
alcohol destruye las estructuras nerviosas duranee 4-12 sema-
nas. Antes de la neurdlisis, se puede administrar un anestésico
local (bloqueo prondstico), ver la eficacia del procedimiento
¥ valorar la pusihl: apancian de trastomos sensomales.

Los tipos de bloqueos neuroliticos en sindromes dolomsos
oncoldgicos son:

# Plexo celfaco o esplicnicos en dolor secundario a cincer
pancreitico o tumores de abdomen superior.

¢ Plexo hipug:istricﬂ en dolor refractario en n.u:rplnsi:ls pﬂ—
ViCas.

* Plexo espinal en dolor unilateral en los dermatomas entre
T4 y L1, metdstasis en la pared tordcica, colon metastdsico
con colostomia o urostomia.

= Meurdlisis de nervios periférions, por ejemplo, en las ramas
del trigémino en o cincer de cuello y cabeza, el nervio
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intercostal en el dolor aislado de pared toricica, la inerva-
cidn de articulaciones.
= Canglio de la raiz dorsal a diferentes niveles.

Los procedimientos terapéuticos neumablativos o neuromodu-

ladores por radiofrecuencia, térmica, enfriada o pulsada, son:

= Radiofrecuencia de plexos nerviosos o ganglios de raiz dorsal.

= Dencrvacién analgésica de aniculaciones o newromodula-
cion de nervios pcriféril:m.

* (Mras técnicas especiales que producen analgesia, como
bombas intratecales y estimuladores medulares, vertehro-
plastias.

{ras consideraciones acerca del ratamientn mediante ora-

tamienins de intervencidn son:

. l.us bloquens prondsticos con éxito no ascguran la efica-

ia, pero un fracaso puede identificar a los pacientes en los
que no existe indicacidn.

* Sedebe considerar la pérdidad:ﬁrwifm motora, las dises-
tesias ¥ las parestesias secundanias.

» [lixisten diferentes escenarios después de un procedimiento
en relacién con la medicacién analgésica prescrita previa-
menie:

- La retirada completa de la medicacidn analgésica.

- Las dosis permanecen estables despuss del procedimienio.

- La reduccién de las dosis o la retirada de parte de la
medicacidn analpésica.

* 5i hay progresidn del mumor o de la enfermedad de base
que produce el dolor, éste puede recurrir o tener exacer-
haciones intermitenoes.

» [l dolor puede reaparecer tras semanas o meses, depen-
diendo de los factores etiolégicos, la evolucidn y las carac-
teristicas del dolor

En la mayoria de los pacientes con dolor mulafactorial, o bien
en pacientes con dolor crémico durante largp dempo, en quien
la causa de hase es estructural o por dafio permanente, rara vez
se consepuird |a eliminaddn del trammiento farmacoldgicn, pero

"' Es importante saber la clasificacion de los blogueos y

conocer la diferencia gque existe entre un blogueo pro-
ndstico, terapéutico, diagnastico y profilactico, y cono-
cer para qué se utilizan; asimismo, se debe identificar
lo gue es un blogueo neuralitico o las téonicas neuroa-
blativas o neuromoduladoras.

A continuacién, se detallan los grupos de Frmacos mds

utilizados en las intervenciones.

Anestésicos locales

Se indican a continuacién alpunos aspectos de los anestésicos
locales.

Definicidn e historia

Los anestésicos locales son firmacos capaces de hlnqu:-.lr de

mancra IE\"ETSIHE I.:I mndumun CIJEI I]'I.'IPI.I.ISD nerviosn en

cualquier parte del sistema.

El primer anestésico fue la cocaina: los nativos en Peni
usahan sus hojas para promover la sensacidn de biencstar y
disminuir la fatiga. En 1884, Carl Koller la introduce a la
clinica como anestésico. En 1905, Alfred Einhom introduce
el prototpo de éster local: lapm.fnn_ En 1943, Nisd lﬂi‘},r-l:n
introduce la amida local: la lidocaina.

La funcidn de los anestésicos locales consiste en el bloquen
de los impulq:rs eléctnicos del nervio, ademas de aumentar la
liberacidn de glutamarto y deprimir la sefializacidn de algunas
vias intracelulares. Las caracteristicas que se buscan en un
anestésico ideal son:

Mo ser imitante en los tejidos donde se aplica.

Una voxmicidad siseémica l'ﬁ_].:l_

Un tiempo de imicio corio.

Debe ser efectivo, no importa si s aplica en o tejido o en
la zona superficial en la mucoza.

* Un tiempo de duracién suficiente.

La forma hdsica de la molécula vpica consiste en una amina
terciaria unida a un anillo aromédtico, sustimido mediante una
cadena de amida o &ter. Se genera una dasificacidn bhdsica:
aminoamida y aminoéster.
*  Fsteres:

- Son de corta duracidn.

- Se distribuyen menos.

- &l‘l:tnbnlism ripido y esterasas plasmdricas.

- 1 reaccdn de hip:rﬁ:nsihilid:ﬂ » se metabolizan a dado

paraaminohenzoico (PABA).

*  Amidas:

- Son de |:1rga duracidn.

- Se distribuyen mis.

- El metabolismo es lento y hepdiicn.

- Menos reaccidn e hipersensibilidad — se unen a glico-

proteinas.

Caractarsticas

Las caracteristicas del anestésico dependerdn del mimero de
residucs de alquilo en la amina terciaria (hidrofilia = menor
tiempo de inicio) o el anillo aromdtico (lipofilia = mayor
efecto). La concentracidn de ion hidrdgeno ambién ejerce
una variacién de la fraccién de anesiésico base no cargada (B)
y un anestésico base catidnica cargado (B+).

En una determinada cantidad de ion hi:'rﬁf;mn, sclngm LI
equilibrio entre la forma cargada y no carpada del anese&ico
local (log 10 -1 [-pH]) denominada constante de disociacidn
pka. La ma]mrin de los anestésicos locales son bases déhiles
¥ su mecanismo de accidn depende del pH de los ejidos.

Modo gg accion

La formulacidn de los anestésicns locales se encuentra en sales
hidrosalubles, lo que permite una concentracidn equilibrada
en las fracciones carpada y no cargada. Cuando se inroduoce
la solucidn en los tejidos diana, existe una variacidn de la
concentracion de iones hidrégeno, lo que origina un predo-
minio de una forma base no cargada de cardcter lipofilico.
La forma no cﬂ:g:u:h permite el INgreson del firmaco por la
membrana lipidica del tejido y limita la disiribucién adya-
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Tabla 11-2. Anestésicos locales més utilizados

Lidocaina 0.5-2 5
Bupivacaina 0,25-0.5 2
Ropivacaina 0.2-1 2-3

cente del firmaco. Una vez que la fraccidn no cargada del
anestesico local ingresa en el t:iid-n nervioso, el cambio en la
pKa pmdu.::: un cambio en la conformacidn del anestésico,
produciendo una mayor cantidad de base carpada, que es la
responsable del efecio de bloguear el canal de sodio.

El anestésico local tiene la facultad de producr un blo-
quen de caricter de inhibicidn fsica o hlnqum por uso. La
uniin de la molécula con e recepior Se encuenina en relacion
con los perindos de despolarizacidn dd tgido en determinada
conformacidn del canal, de acuerdo con la fase correspon-
dicnie en la dﬁpﬂlm‘i?_:lciﬁn_

{‘uando el firmaco esta unido al canal, @mrda més Gempo
en restablecer su conformacidn natural, en comparacién con
el estado inactive de la despolanzacidn, gencrando un modelo
de receptor modulado por un firmacn. Fxisten 10 tipos de
canales de sodio; a pesar de existir cuatro asociados a esti-
mulos NOCICePLives, No existe Un Proceso de afimidad de los
anestisioos locales a ellos.

Caracteristicas climicas

El tiempa de efecto de los anestésicos depende del Aujo san-
guineo de los tejidos, ademids de la potencia y el riesgo de los
efectos sistémicos de éstos. La woxicidad estd determinada por
los niveles plasmdticos del firmaco y estd en funddn de las véc-
nicas de blogqueo en los que es utilizado. Existe mayor absor-
cifin en zonas vascularizadas (de mayor a menor: interplewral,
intercostal, paravertehral, candal, paracervical, epidural, plexo
braquial o lumbar, nervio periférico, subaracnoiden).
El metabolismo es muy diferente sepin o dpo de familia
de anestésico local de que se rare
= Loz anestésicos locales tipo &ter: por las seudocolineste-
rasas p|=5m:itic:11, que pmc:lu:::n hidrdlisis del enlace éster,
dando lugar 2 metabolitos inactives Balmente dliminados
via renal. Un metabolito prindpal = < PABA, potenie aler-
gizante, responsable de reacciones anafilicticas.
= Los anestésicos locales tipo amida: poseen cinética bicom-
partimental o ticompartimental, y su metabolismo es a nivel
microsomal hepdrico, con diversas reacciones que condu-
cen a distintos metabolitos, a]ﬂunm pl:ltcm:ia]m:m: toeions,
como la ortotoluiding de la prilocaina, capar de producir
metahemoglobinemia. La excrecidn == produce por via renal,
€11 511 Fran mayona, en forma de metabolitos inactivos mds
hidrosolubles, aunque un pequefio porcentaje puede hacerlo
en forma inalterada.

[iefacciones

Las acciones y efectos adversos de anestésicos locales pueden
estar significativamente influendados por otros medicamentios

15 5-15 0,75-2
25 15-30 2,54
3.5 5-12 255

que el paciente esté tomando en ese momento a causa de otra
enfermedad. Fstos firmacos son metabolizados en el hf;r,udu,
por lo que, cua]qui:r medicamento o enfermedad que afecte

al higado puede provocar que ¢l metabolismo del anest&ico
prolongue su vida media y aumente la toxicidad.

Toxicidad de anestésicas localkes

* Nizterna nervioso central: inhiben neoronas inhibitorias,
PTIMEND Apanece Sensacion de adormecamiento, sabor meti-
licoen la ||:|lgu:l:.-r aciifenos, ¥ posteriormente, s el cuadro
pProgresa, aparcce excitacion, agitacidn psicomotrnz, con-
vulsiones ténico-cldnicas y coma.

= Sistema cardiovascular: primero aparece hipertensidn arte-
rial ¥ tnquil:ﬂ:din.. ¥ posteriormente pasa a himt:nsidn ¥
bradicardia.

En el dmbito local, los anestésicos pun:l:n pmducir dolor,
:qu.immisfh:ma.tm‘m.. infeccidn, lesidn del tronco nervioso
y lesidn de la estrucira subcurdnea.

Se pueden ver los anestésicns locales mis utilizados en la
tabla 11-2.

Lidocaina

Estabiliza la membrana nearonal ¥ previens la iniciacion ¥
la transmisidn de los impulsos nerviosos, provocando asi un
efecto anestésion local. El inicio de su accidn es casi inmediann
v el bloguen puede durar desde una hora hasta hora y media

La lidocaina, debido a su estructura, no éster, no es
detoxificada por las esterasas plasmdticas circulantes. El
higado es el prindpal sito de biotransformacidn, y tanto la
forma libre como la cnn]ugada de la lidocaina son excretadas
por la orina.

La lidocaina, por lo general, no produce irmitacidn o dafo
tisular posterior a su administracidn parenteral. La accidén
de la anestedia se prolonga y la absorcdn se retarda cuando
contiene epinefrina, que achia como vaspoconsirictor.

Uso dinico: se utiliza en bloqueos periféricos, intradural
0 :piduml‘, como anestésico local o n:rjnnn] por infiltracién
¥ bloquen arritmico cardiaco por via intravenosa.

Dhasis maxima: & me/ky.

Efectos adversos: las reacciones debidas a una sobredosis
{altos nivels plasmidticos) son sistemidticas € involucran al
sistema nervioso central y al sistema cardiovascular: Las prime-
ras s¢ caracterizan por excitacion y/o depresidn, nerviosismao,
vErtigos, visidn borrosa, temblor, comvulsiones, pérdid:l de
la consciencia, ¥ pun:l: |||:gm' ala pnmd.n respiratoria. Las
segundas inchuyen depresiéin del miocardin, hipotensidn, bra-
dicardia ¥ hasta p:lr:u:la cardiaca. Las reacciones :l]érgicns s
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caracterizan por lesions cutdneas de inicio tardio, urticaria
¥ otras manifestaciones de hipersensibilidad.

El tratamiento de pacientes con manifestaciones pdxicas
consistc en mantener una via aérea permeable y venilacidn
asistida utilizando oxigeno, si = requiere.

El tratamiento de efectos adversos cardiovasculares con-
siste en el uso de vasopresores, preferiblemente aquéllos que
estimulan el miocardio, liquidos por via intravenosa y hasta
masaje cardiaco s éste fuera necesario. Las convulsiones pue-
den ser controladas administrando intravenosamente peque-
fias cantidades de alpin anticonvulsivanie.

Buplivacaina

Este anestésico FTﬂ:I‘It:I.El mds ha.ju cochoente de dispdacidn
firmaco-recepior por lo que se considera un fArmaco muy
letal coando se alcanzan dosis tdxicas. Acrualmente, com-
puestos lipidicos intravenosos se presentan como la dnica
alternativa cuando aparccen fendmenos wixicos a nivel car-
diaco princpalmente. A pesar de ello, debido a la cantdad
de presentaciones y su flexibilidad de manejo, es o anesiésico
mis utilizado en el dmbito de la anestesiologia.

Usio elinico: esed indicada para la produccidn de anestesia
rqunnal troncular, pléxica o candal, para intervenciones qui-
riirgicas u obstétricas.

Dosis mdxima: 2,5 mg/kg.

Efectos adversos: el méds comiin es la hipnt::nsiﬁn artenal,
dehido a la pérdida del tono simpdtico. También puede pre-
sentarse la pardlisis respiratoria, debido a la extensidn del nivel
de anestesia en sentido cefilion.

Ropivacaina

Esun mmu[mmdnql:bhthmlﬂaﬂﬁn ¥ la conduc-
cion de los impulsos nerviosos por disminucién de la permeabili-

dad de las nevronas a los iones sodio y la consecuente inhibicion de
la despolarizacién neuronal. H inico }’du.m:iﬁnd:su:ﬁ:cm:mﬁ—
tsicn dependen del sitio de administracidn. Para s angfa de la
extremnidad superior con el bloquen del plexo braguial, su nico
esde 15230 min}rsuduml:iﬁn esdefal2h I’nru{aqiduml.
pam la cesdrea, su miao s de 2.7 a2 25 min}rsudumciﬁnﬁdc
2.4 a6,5 h, mienimas que, para procedimienios quiningicos gene-
rales, suinicio es de & a 8 min, y su duracidn, de 21002 322 min.
Para la cimigia del miembro inferior, su inicio es de 2 min, y la
duracidn, de 100 a 145 min. S¢ disiribuye ampliamente y
04 % se une a proteinas plasmdticas. Se metaboliza en d hipado
¥ sus metabolitos se eliminan en la onna. Su vida media por via
epidural & de 5 a 7 b por via intravenasa, de 1.8 h; por infilira-
cidn local de mas de 30 h, y para ¢l blogqueo del plexo, de 6.8 he
5u uso clinico es para:
*  Anestesi quinirgica:
- Blogueo epidural para cirugia, incluyendo la operacidn
cesirea.
- Bloguen intratecal.
- Blogueo de nervios mayores.
- Blogqueo de cam
* Manejo del dolor agudo:
- Infusidn :piduml coniinua o adminisiracon intermi-
tente en bolo para el conirol del dolor posoperatorio o
dolor de trabajo de parto.

- Bloqueo de campo.

- Inyeccidn intraanticular.

- Bloqueo de nervios periféricos por infusidn continua
o aplicaciones intermitentes para el manejo del dolor
POSIOPErALorio.

* Manecjo del dolor agudo en pediatria (prequinirgico y pos-
quinirgicn):

- Bloqueo epidural candal en neonatos, lactantes y nifios
hasta 12 afos.

- Blogueos de nervios periféricos en nifios desde 1 afio
hasta 12 afios.

- Infusién epidural continua en neonaros, lactantes y
nifios hasta 12 afios.

Dosis maxima: 225 mgfkg_
Efectos adversos: hipotensidn, bradicardia fetal, prurito,
nausca, vomito, dolor de espalda, parestesia, cefalea, fichre.

Agentes neuroliticos

5e indican a continuacién algunos aspectos de los agentes
neuroliticos.

Definicldn & histofia

Los agentes neuroliticos son sustancias quimicas que produ-
cen un dafio en o rejido nervioso y su consecuente déhar
sensitive ¥ motor. Su uso se reserva de forma predominanie
a téenicas de intervencidn en plexos simpdtioos viscerales. En
nervios perifénicos, estd limitado el uso por los efectos motares
y en la propiocepcién, y ademis tiene nesgo de generar dolor
por neurits y desaferenciacidn. En técnicas neuroaxiales, estd
limitado a casos que no responden a la administracién de
opioides y firmacos adyuvantes.

En 1900, Schlésser demostrd que el uso de alcohol al 80%
produce anestesia y déficit motwr durante una semana. En
1931, ])nglinti puhlic:l el uso de aleohol subaracnoides con
éxito en el tratamiento de dolor crénico. Madle, en 1950, y
Maher, en 1955, esmudian los efectos nenroliticos del fenol.

Caracteristicas

El uso de agentes neuroliticos conlleva un alto grado de riesgo
en relacion con el beneficio de la téonica. Esid reservado su
us0 para etapas en lzs cuales no han funconado otros mEnejos
médicos. En casos de procesos oncoldgicos, no representan
ura opcion de alivio mmpl:tn por la ctinlngi':l multifactonal
de la patolopia.

Los medicamentos producen analgesia, que procura alivio
¥ permite la aplicacién de otras medidas terapéuticas, la inte-
rrupcidn de fendmenos reflejos que inician un estado doloroso
0 mntrihu]ﬂ:n a mantenerlo, como la actividad sim pdtica
anormal o el espasmo muscular, y posee efecios benefidiosos
indirectos, como el alivio de un dolor intenso que va seguido
de una mejoria en el bicnestar ¢ independenda del pacients
y la familia.

Al aplicar un agente neurolitico, se produce una denarura-
lizacién proteica y una alteracién de la membrana lipidica. 5i

la lesién afecta el cuerpo celular, se produce una degeneracidn
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primaria y su regeneracion no es posible. Cuando el axén es
lesionado, hay una degeneracidn secundaria y la regeneracidn
es posible, pues el axén se regenera a un ritmo de 1-1,5 mm/
dia. La degeneracidn de las fibras se produce de manera gra-
dual, por lo que se tiene que permitir de 3-6 dias antes de
repetir el tratamiento.

Indicaciones

Se indicarin en:

= Dolor persistente y limitante, a pesar de otras técnicas de
IMEErVEncion.

= Ffecios secundarios que no responden a tratamiento far-
macnlégico.

= ‘l'écnicas de infusién neuroaxial contraindicadas o que han
fallado.

= Dolor bien localizado y cavsa identificada.

* Ausencia de meristasis espinal.

Consideraciones clinicas

Se indican las siguientes consideraciones clinicas:

* Realizar una seleccién cuidadosa del paciente.

= (Jhtener un consentimicnto informado dirigido a la oéc-
nica.

= Realizar los exdmenes paraclinicos necesarins.

s Realizar Huqunns di:]gnﬁstil:ns para identificar la estruc-
tura anatdmica que genera el dolor.

# Realizar bloqueos prondstions para ideniificar ol grado de
alivio y los efectos secundanios.

» Verificar la posiaén de la aguja por imagen radioldgica,
estimulacidn eléctrica y dosis de prucha.

» Lhilizar la concentracidn y el volumen menor necesario
para lograr el efecto.

» bwitar el uso en nervios mixios, a no ser que exista déficie
motor previo.

Para las técnicas de intervencidn, se han usado diversos apentes,
pero, en las ilamas décadas, solo el aleohol y el fenol continian
en uso. Fl alcohol al 40% es equivalente al fenol al 3 %.

Alcahol

Se realiza la primera descripoidn en 1931, por Dogliott. Posee
un efecto newrolitco en concentracidn del 33 al 509, con
sintomas motores escasos (Labar y Greene). Usualmente se
uriliza en concentraciones del 80 % mezclado con un medio
de contraste o anest&sico local. Coando se usa al 95 %, pro-
duce efectos sensitivos y motores. La concentracidn del

75-80% produce afeccidn motora varable, generalmente
referida como adormecimiento de la extremidad.

Mecanismo de acclon

Extraccidn de colesterol y fostolipidos, precipitacidn de muco-
proteinas y lipoproteinas, genera esclerosis en el nervio y las
liminas de miclina, sin afectar el cuerpo neuronal, y la limina
basal de la célula de Schwann, permite la regeneracidn de la

estrotura nerviosa.

Es un agente muy irmitante, provoca dolor con la inyeccidn
¥ presenta una amplia difusidn a ravés de los tojidos. Dada
su hipobaricidad respecto al liquido cefalorraquiden (LCR),
cuando se inyecta, puede ascender y difundirse ripidamente a
partir del lugar de inyecaidn. ‘Tras la inyeccidn lenta, las mayo-
res concentraciones de alcohol se encuentran en la parte mds
elevada del espacio subaracnoiden. Al no gjercer una accidn
selectiva, pu:d: Importantes lesiones n:umlﬂfjm
en zonas alejadas del lugar de inyeccidn si no se toman las
debidas precanciones.

* Uso en nervios periféricos: aciualmente estd en desuso por
la sensacidn de ardor en e territorio del nervio, que puede
durar desde minutos hasta semanas; existe riesgo de dolor
neuropdtico posterior a la regeneracidn nerviosa. Se reco-
mienda su uso en combinacidn con un anestésion local.

* Uso neuroaxial: con una gravedad especifica desde 0,789
hasta 0,809, que representa un comportamienio hiper-
bdrico en el espacio subaracnoiden. Se deben tener pre-
cauciones en su uso, por su facilidad de distribucidn; se
recomienda un uso de volumen cercano a | ml. Tiene una
disminucidn de concentracion en o LCR de un 10% del
contenido original a los 10 minutos. El dempo de alivio
se encuenira enire los 4-6 meses. El inicio de repeneracidn
neuromal se lleva a cabo a las ocho semanas por medio de
estudios de n:umﬁsiulnf;fa_

Femal

Es un agenie neurolitico con propiedades anesiSicas que no

existe en preparadonss comerciales. No o soluble en agua y tene

una vida media de un afio en refrigeracdén. Coando se uiiliza en
concentraciones mayores al 6% requiere glicina para diluirse.
Su preparaciones somn:

* Fenol con solucidn salina y medio de contraste: con mejor
penetracicn en el perineuro; su efecto se produce en menor
tiempo de exposicidn, con mayor drea de difusién en los
tejidos.

* Fenol con glicina y medio de contraste: hiperbdrico, con
difusién limitada sobre el tejido nervioso, con mayor selec-
tividad, requiere uso de agujas de calibre superior a 22
French (FR).

Concentraciones inferiores al 1% originan efectos anesté-
sicos. La concentracidn de maximo efecto neurolitico es al
12%. La dosis toxica o de 8,5 g. Concentraciones de 5-6%
afectan principalmente a las terminaciones sensitivas, con
efecto motor limitado. Tiene un efecto en un promedio de
2-6 meses.

Mecanismo de acoidn: su efecto inical consiste en una coa-
gulacién proteica. Es similar al alcohol en cuanto a su potencia
¥ a la lesidn no selectiva sobre o tejido nervioso. Bl fenol se
distribuye ampliamente en el endoneura. La inyeccién suba-
racnoidea de fenol al 5-8% produce una leve reaccidn menin-
gea, aunque concentraciones mds elevadas pueden causar
importante fibrosis y engrosamiento aracnoideo, dafo de
rafces nerviosas, infartos de la médula espinal, y aracnoiditis
o meningitis. Fs hiperbdrico, es decir, pesa mis que el LOCR
y difunde hacia abajo. En el espacio epidural, se emplea a

concentraciones del 10%. Teniendo en cuenta sus caracteris-
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ticas, s muy importanie la colocacidn del paciente durante
el bloguen y los minutos que siguen a éste, para obtener los
resultados deseados y evitar, en lo posible, las complicaciones.

Las alteraciones axonales solo son evidentes tras concen-
traciones elevadas o exposiciones prolongadas. Las dosis
bajas provocan un bloqueo de conduccién transitorio, mien-
tras que dosis elevadas producen un bloqueo irreversible
por lesién axonal.

La afinidad del fenol por el tejido vascular es superior
a la afinidad por los fosfolipidos cerebrales, lo cual sugiere
que la lesidn de los vasos sanguineos puede ser un factor
patogénico importante en la neuropatologia observada tras
la adminisiracidn de fenol. De ahi ol nesgo de la vilizacién
de elevadas cantidades de fenol cerca de los vasos sanguineos
principales. Este es el motivo por el cual numerosos especialis-
tas prefieren el alcohol al fenol en el bloquen del plexo celiaco.

El fenol tiene propiedades anestdsicas y neuroliticas, lo que
constituye una ventaja, al ser su inyeccidn menos dolorosa, y
permite identificar con daridad el drea afectada por el blogquen
neurolitico. ‘Tiene una gran rapidez de accidn y el alivio del
dolor es inmediato.

Concentraciones de fenol al 5% o supeniores, al tomar
contacto con los tejidos, contimian su penetracidn a través
de ellos 51 no es eliminado, por lo que ol contacto persistenie
con la piel puede producir necrosis extensa. Dosis sistémi-
cas importantcs provocan un periodo breve de estimulacién
del sistema nervioso central con convulsiones, seguido de
depresidn nerviosa central. Asimisma, la absorcidn del fenal
produce depresidn cardiovascular marcada y puede provo-
car hipotensidn por accidn directa sobre el mincardio y
pequefios vasos sanguinens, asf como arricmias. Debido a la
toxicidad cardiaca que dene el fenol, los blogueos neurolitions
con este agente se deben realizar con el pacdente monitori-
zado. La dosis letal absorbida por el fenol es de 8-15 g, lo que
usualmente lleva a la muerte dentro de las 24 h.

La intoxicaciin crénica produce erupciones cutineas, sin-
tomas gastrointestinales y roxicidad renal. Las dosis clinicas
de fenol entre 1 y 10 ml. a concentraciones de | al 10% no
suclen provocar toxicidad importante.

Tanto ¢l fenol como el alcohol degradan las prétesis vas-
culares, por lo cual, en caso de pacientes oncoldgicos que
tienen pritesis vasculares, se prefiere utilizar otros métodos
de analgesia y no los bloqueos neuroliticos.

S¢ elimina un 80% a través del rifidn, tanto en forma no
muodificada como conjugado con dcdo glucurdnico o dcodo
sulfiirico. El resto (20%%) es oxidado a hidroquinona, pim-
catecol o es oxidado completamente. Fl fenol es también un
potente antipirétoo.

Giliceral

Iras el descubrimiento acadental de su efecto newroliticn,
el glicerol se convirtid en el de eleccidn para el tratamiento
del dolor facial. La téenica de rizotomia percutinea retroga-
sseriana con glicerol, para el tratamiento del tic doloroso, ha
conseguido resultados mucho mejores que los de la rizoto-
mia por radiofrecuencia, al evitar las lesiones de los tejidos
circundantes y preservar la sensibilidad facial en la mayoria
de los pacientes.

Aunque existen algunos signos neurofisiolégicos de que
el glicerol tene un efectn selectivo en los nervios perifénicns,
no hay datos histolégicos. Esmdios histoldgicos demuestran
que la inyeccidn intrancural del glicerol es més lesiva que la
aplicacién wipica, aunque la aplicacién tipica de una solucién
al 50% produce una lesién subperineural localizada signih-
catva.

Clorocresm

Es un neurolitico de gran potencia de accidn, tiene una amplia
difusidn por los tcjidos y permite obtener alivio del dolor en
unas 24 h. Como sucede con d fenol, es hiperbdrico. Presenia
coma dificultad su mala localizacién en el lugar exacto de su
aplicaciéin, lo que ha motivado que se utilice cada vez menos.
En el espacio subaracnoiden, se usa a concenitracones del 2 %,
mientras que en el espacio epidural, se wriliza al 5%.

Corticoesteroides

Son mediadores clave en & mantenimiento de la ﬁsinlngf:l
humana yen los mecanismos de adap[:n:iﬁn que protegen al
ser humano en un contexto de estrés interno o externo. Los
corticoesteroides naturales se clasifican en tres grupos fun-
cionales: mineraloconticoides, glucocorticoides y andrégenos
suprarrenales (Tabla 11-3).

Efecto de los corticoesteroides

Sc ntilizan predominantemente en o manejo del dolor inter-
vencionista, debido a sus efectos antiinflamatonios v el ali-
vio temporal posterior de los sintomas. Son los agentes mids
potenies y cheaces para controlar la inflamacién a través de
MLMETOSE0E MeCAN SIS

¢ Efectos sobre las citocinas.

+  Mediadores inflamatorios.

Células inflamaronias.

La éduxido nitrico sintetasa.

Muoléculas de adhesidn.

Las citocinas son mediadores inflamatorios importanies, cuyo
pairdn de expresion determina la magnitud y la persistencia
de la respucsta inflamatonia. Los esteroides tienen un poder
inhibitorio potente en la transcripcidn y la sintesis, especal-
mente los relevantes en inflaimacidn cromica: interlencina |
(1L-17, 11-3, 11-4, IL-5, 1L, 1L-8, factor de necrosis tumaoral
alfa (TNF-t) y factor estimulante de colonias de granulocitos.
‘También inhiben la sintesis del receptor de 11.-2 y sc oponen
a la induccién de la activacién y la proliferacidn de 11L-2 y
linfocitos 1.

La activacidn de la fosfolipasa A2 conduce a la hidrlisis del
dcido araquidénico a partir de los fostolipidos de la membrana
¥ la produccidn de metabolitos del dcido araquiddnico. El
metabolismo del dcdo araquidénico, despuds de la via de la
ciclooxigenasa, produce prostaglandinas y tromboxanos, y la
via de la lipooxigenasa produce leucotrienos.

Los esternides aumentan la sintesis de anexina 1, inhibidor
de fosfolipasa A2, disminuyen la produccidn de mediadores
inflamatorios (leucotrienos, prostaglandinas y o factor activa-
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Tabla 11-3. Corticoesteroides naturales

Accién carta
Cortisona B-12 1
Hidrocortisona B-12 0a

Accién intermedia

Prednisona B-3b 4
Prednisolona B-36 4
Metilprednisolona 18-34 5
Triamcinolona 18-34 5
Accién prolongada

Dexametasona 34-54 20-30
Betametasona 34-54 H0-30

dor de plaguetas). Los glucoconticoides repulan positivamente
la transcripcidn de otros genes antiinflimatorios endopepri-
daza newtra e inhibidores del activador del plasmindgena.

El pnnmpal efecto antiinflamatorio de los esteroides
es la supresidn de la transcripeidn de los genes implicados
en la inflamacién: colagenasa, elastasa, activador del plas-
mindgenn, ciclooxigenasa 2 ((20X-2). La mayoria de las
quimincinas inhiben directamente la transcripeidn de una
forma citosilica de fosfolipasa A2 inducida por citocinas, e
inhiben la expresidn génica de COX-2 inducida por drocinas
en monocitos. El cortisol, la f-mealprednizolona y la dexame-
tasnna suprimen la sintesis inducida por lipopolisaciridos de
la expresién y actividad de la prostaglandina E; y la C20X-2
en monocitos humanos.

También interheren en la aciividad de los macrdfagos al
alterar la fagocitosis, la digestion intracelular de antigenos,
la liberacidn de 11.-1 ¥ T'NE-tx; inhiben la ExXpresion de qui-
mincinas evitando la aciivacidn y el reclutamiento de células
inflamatorias. La adminisiracidn de esteroides bloquea estos
efectos de las citocinas, lo que lleva a la muerte celular pro-
gramada o apopuosis.

Varias citocinas inducen dxido nitrico sintetasa (NO5),
lo que resulta en un aumento de la produccidn de éxido
niirico. El dxido nitrico aumenta la exudacidn del plasma en
sitios inflamatorios. Los esteroides inhiben potentemente la
forma inducible de W35 en los macrdfagos. Varas diocinas
inducen MO, lo que resulta en un aumento de la produccidn
de decido nitrico.

Las moléculas de adhesidn facilitan el trifico de células
inflamatorias a los sitios de inflamacidn. La expresidn de
moléculas de adhesidn es producida por las citocinas 1L-1[3
¥ THNF-ix, y permiten al endotelio reclutar selectivamente
lencocitos ¥ no selectiivamente neutrdhlos, eosindhlos, hasd-
filos, linfocitos. Los oteroides son potentes inhibidores de
IL-1f y TNF-.

1 25 Mo disponible
0,6 20 1

0.8 5 Mo disponible
0,8 5 3

0,5 4 8.2

0 4 5

0 0,75 26

(i 06 No disponible

(dira de sus funciones es que inhiben la exudacidn del
pla_'sm:l de las vénulas poscapi lares en los sitios inflamatorios,
previenen el secuestro de agoa intracelularmente, el edema
¥ la destruccidn edular, inhiben la acumulacidn de leucod-
tos, la agrepacidn de neurrdhilos polimorfonudeares (PMIN)
inducida por complemento, disminuyen la quimiotaxis de
PMM, la proliferacién de células T y B, y la diferendacidn y
funcidn de los macrdfagos. Suprimen la descarga neural eced-
pica espontinea que se origina en las neuronas experimentales
¥ pr:'\ru:n:n el desarrollo p-mt:nnr de la descarga de impulsos
ecedpicos en los nervios recién cortados. La aplicacién tépica
de metilprednisolona se observd para bloquear la transmisidn
de fibras C, pero no de las ﬁhms A-P.

2ehido a su accidn antinflamatona, dinicamente demos-
trada en numerosas artropatias anrdsicas, los glucoconicoides
se han wrilizado en el traramiento de dolor crdnico, admi-
nistrado por via sistémica comao via local. Su empleo mis
frecuente es el sindrome miofascial, dolores neuropdticos con
dreas compresivas (inflamacidn y neurosis perineural), blo-
uens del sistema nervioso simpdiion, infilliracones cpidu.m]ﬁ
y en el iratamienio de gangliones y neuromas.

Las primeras dﬁcnpﬂnnﬁ de unilizacdn de corooesieroi-
des en la via epidural para el tratamiento del dolor raquideo
y de extremidades inferiores corresponden a Sicard, Pasquier y
Len en el afio 1901

En 1909, Caussade y Quesie describen el tratamienio de
scidticass con firmacos administrados por esta via.

El inicio del uso de la cortisona estd datado en 1949;
sin embargo, su empleo en el tratamiento de sindromes de
dolor crdnico data de 1951, fecha en la que Brown, Jessar
¥ Hollander publican su administracidn en pacientes con
dolor de cadera.

El uso de estas sustancias por via epidural fue descrito
inicialmente en 1952 por Robechhi y Capra, y desde enton-
ces, su utilizacidn se ha pn‘pularizadu en o tratamiento del
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dolor, incluyendo la aplicacidn en el imamiento de sindromes
miofasciales ¥ 0iras enfermedades ordnicas.

La generalizacidn del uso de coricoides en imicntos
intervencionistas para el tratamiento del dolor ha prm:luddn
un aumenio en el mimero de complicaciones relacionadas con
estos medicamentos, ademds de un debate controvertido, ain
no conduido, sobre su eficacia terapéurica.

Efectos adversos de los corticoesternides

Los ciclos terapéuticos cortos de glucocorticoides son gene-
ralmente sepuros y sus efectos adversos incluyen retencidn
hidrica, hiperglucemia, hipertensidn arterial, cambios de
humor, irrepularidad menstrual y gastrivis.

El uso de corticoides en el tratamiento del dolor ha sido
una prictica habitual desde mediados del siglo pasado. A
rafz de una revision de las CI'.I-]'l'IpIH::IEIHI‘.I.ﬁ acontecidas con
su administracién por via epidural, la Administracién de
Alimentos y Medicamentos (FIDA) de Estados Unidos emi-
i una «conirovertida alertas solictando que se afada una
sadvertencias en el etig) uctado de los corticoides in}rnctahl-:i..
donde se dehen describir dichos riesgos (péndida de la visién,
derrame cerebral, parilisis y muerte) al ser suministrados por
esta via. Es importante resaltar la existencia de diferentes
clases de corticoides con caracteristicas diversas, que hace
que los potenciales efectos secundarios de su uso también

sean distintos.

Sindrome de Cushing

Los sintomas que presenta son: aumento repenting de peso,
obesidad troncal, engrosamiento de la grasa facial, facies de
luna llena, engrosamiento de la grasa dorsocervical, giba de
biifalo, hipertensidn, intoleranda a la glucosa, oligomenorrea,
disminucién de la libido, cquimosis espontinea, arrofia supra-
rrenal, ricsgo de crisis suprm‘:nal en un contexto de estrds.

Efectos esqueléticos

* Dsteoporosis: en el 50 % de los pacientes con tratamientos
prolongados a dosis suprafisiolégicas, el hueso trabecular
& mds susceptible.

# Necrosis aséptica: hay mayor incidencia en aleohdlicos,
pacientes con lupus eritematoso sistémico, pacientes con
degeneracién grasa del higado, pacientes con metabolismo

lipidico alterado y pacientes con trasplante renal.
* Crecimiento retardado.

Eﬁ'.r o5 musculares

La incidencia de miopatia secundaria a dosis alias de gluco-
corticoides varfa del 7% al 60%. No existe relacidn entre la
dosis y la duracidn del tratamiento con su aparicidn. Es mas
frecuente con esteroides Auorados potentes: triamcinolona,
dexametasona y betametasona. La recuperacién varfa desde
meses hasta un afo.

Sus sintomas son: debilidad musculocsquelética, sensibi-
lidad y dolor de los misculos proximales o pélvicos general-
menie afectados

Efectas oftdlmicos

+ {ataratas: ocurren en la regidn subcapsular posterior ded
n'ista.linn}rp.l:d:nﬁ-:r :|.ﬁintnma'ti|::|shﬂst:|qu: estén hien
formadas. Los pacientes pedidiricos se encuentran en mayor
riesga.

* (Glaucoma: causado por edema de fibras de coligeno en o
dngulo de la cimara anterior, con resistencia de la salida del
humaor acunso, generalmenie reversible al suspender la terapia.

Efecen gastrointesiinal

Sus efectos gastrointestinales son: ndusea, vomito, enferme-
dad ulcerosa péptica (mds comiin gistrica que duodenal),
disminucién de la produccidn de moco y remodelacidn de
la mucnsa celular.

El uso concomitante de dcido acetilsalicilico y medicamen-
tos antiinflamatorios no esteroidens aumenta este riesgo y
debe evitarse, junto con o mbaco y d alcohol, por el riespo cle-
vado de ulceracdn.

Efecta metabolice

Su efecto metabdlico es: hiperglucemia, resistencia a la insu-
lina, exacerbacidn de la intolerancia a la glucosa, aumento
de peso, aumento de apetito, retencidn hidrica, edema facial,
hiperlipidemia (mds comiin, triglicéridos), alteraciones

hidroelectroliticas {alcalosis hipopotasémica).

Efecro cardiovascular

Su efecto cardiovascular es: hipertensidn, edema y ateroes-
clernsis.

Efecen hematoligico

Su efecto I'u:matnlﬁgicu 5! INMUNOsUpresion, los g'uulcm'ti—
cnides aumentan la liberacidn de grnnulm:ims de la médula
ésea, lo que incrementa el nimero de leucocitos circulantes;
linfopenia, predominante de la produccidn de linfocitos T y
disminucién de los recuentos de eosinéfilos, con una mayor
destruccidn de éstos.

La inflamacidn tisular se reduce por la inhibicidn de la
produccidn de citocinas y por la alteradién de la quimiotaxis
de macrifagos, newirdhilos, baséhlos y eosindgfilos. Hay una
inhibicidn del metabolismo del dcido araquiddnico en los
mediadores de prostaglandina y leucotrieno, asi como una
inhibicidn directa de la COX-2. Aumenta la suscepiibilidad
a muchas infecciones bacierianas, fingjcas, viricas y parasita-
rias. La cicatrizacidn de heridas se retrasa por la inhibicidn de
glucocorticoides de los fibroblastos, la produccén de coligeno
¥ la supresién de la reepitelizacién de la herida.

Sistema nervioso

Relacionadas con la dosis: cambios de humor, nerviosismo,

euforia, insomnio, dolor de cabera. La psiCOsis €5 un efecto
secundanio poco comiin y se ohserva con mayor frecuencia

£n pacientes con rastornos psiquidtnons previos.
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Triamcinolona 4imag -0 mg S Mo
Betametasona 0,6 mg &-12mg Mo Mo
Dezametazona 0,75 meg &-14mg Si Mo

Efectos cutdneas

Los efectos cutinens son: pirpura, telangiectasias, amrofia,
esirias, scudocicatrices, plévora facial, piel delgada y frigil,
caida de cabello, hirsutismo, hirj:rpigj'n:ntal:il‘in!hipﬂpi?;nm—
tacidn y acné (en la espalda y el tdrax).

Loz corticoesternides sintéticos mds cominmente usados
para procedimicntos de dolor intervendonista son derivados
de prednisolona {andloge de contisol), ya sea por metilacidn
{metilprednisolona) o Buoraciin (tramcinolona, betameta-
sona y dexametasona) (Tablas 11-4 y 11-5).

Existe una dasificacidn de corticoesteroides en particula-
dos (también conoados como glucocorticoides de depdsito o
depiof) ¥ no particulados, en funcidn de la presenda o no deun
componente molecular sélido. La dexametasona es el comicoide
no particulado més utlizado en las infilracones relacionadas
con el m:mrjnd: ddnr}rd:{'triastrdcpr]mm eleccidn en
técnicas transforaminales, debido a que, en estos esteroides,
sus particulas son mds pequefias que los eritrocitos ¥ existe
MENOT Nesgn de Provocar una embaolia, MESED (ue SXishe oon
los esteroides partculados, los cuales deberian ser uiilizados de
sepunda linea s la dexametasona no logrd el benehicio esperado.

Los corticoides mﬁmlaclrlssnn SUSPETSI0NES de moléoulas
tipe éster (triamcinolona, metilprednisolona, berametasona),
insolubles en agua. que forman panticulas de tamafio vana-
ble ¥ con a.grqfahi lidad diferenie para cada COMPUEsio. El
emplen de conicoesterpides particulados ha sido rrinaria-
mente administrade por via epidural transforaminal sin un
solo informe de un evento grave neurolégico hasta la fecha.

Tabla 11-5. Equivalencia sugerida de dosis

Betametasona 0.6 mg §-12mg
Dexametasona 0,75 mag 8-14mg
Hidrocortisona 10 mig Mo indicada
Metilprednisolona & H0-80 g
Triamcinalona 4 mg H0-80 mg

Tabla 11-&. Principales corticoides amplaados en el tratamiento del dolor

Hidrocortisana 20mg - - - -

Mucha 5 - - -
SEMmanas
12
Alguna 3 - -
™ il - - -

Tamano de las particulas

El diferente tamafio de las particulas presentes en los coro-
coides y su variable tendencia a la agregacion sugieren dife-
rentes nesgos isquémions. Existen dos estudios de referencia
en este campo, que han ayudado a entender cdmo estos
compuestos pucden llegar a ser responsables del dafio de
alguno de los vasos sitnados en la vecindad de las zonas en
las que son depositados estos Firmacos para el ratamiento
del dolor.

Benvon e ol realizaron un estudio de microscopia dptica
panﬁ:lcal de los corticoides utilizados en el traramiento del
dolor, agrupando las particulas en intervalos de dimensio-
nes entre 0-10 pm: 11-20 pm; 21-50 pm; 51-100 pm; 101-
500 prm; 501-1.000 pm; 1001-2.500 pm; 2.501-5.000 pm;
5.001-10.000 pm; y > 10,000 pm. Resalea que, entre los
Erupos estudiados, la tnamcinolona ¥ la m:tilpru:lnisuluml
son los firmacos en los que observan particulas o agregados de
hasta un tamafio mayor a 10.000 pm; factor que se relaciona
con una alta tendencia a la agregacidn de las parriculas.

Es destacable cimo tanto la dexamerasona como el fosfarn
de betametasona, en este estudio, se comporntaron como com-
puestos puramente ||'qui|:|m:. lo cual contrasta con el tnlhajn
deliso o1 2, donde observaron pequefias particulas en ambos
compuestos. Es imporante sefialar las diferencias existentes
en o tamano de p:lrtl'cu]as entre ambos esiudios.

En comparacidn con las soluciones de esternides particu-
lados, la dexametasona tene sparticulass significativamente
mis pequefias que los hematies, con menor tendencia a la
agregacion y menor densidad. Estas caracteristicas propias
de la dexametazona deberian evitar o reducir significativa-
menie el riesgo de infartos embalicos que pu:dan OCUITie
después de la inyeccidgn intraarterial accidental, la com-
plicacidn mis grave descrita con el uso de los corticoides
PE.I'I.'iEIJ.I:lI:l.ﬂE.

Acetato 02 metlpredmsolong

Las indicaciones para su administracién intrasinovial o en
tejide blando (incluyendo al periarticular y el intrabursal)
s0on como terapia adjunta para la administracién a corto plazo

{para ayudar al padente a salir de un episodio agudo o una
exacerhacidn) en: sinovitis de osteartrits, epicondiliris, artr-
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Tabla 11-4. Equivalencia de dosis en administracidn intraarticular

Rodilla, hombro y cadera 10-15 ey
Codo, muneca y tobillo 5-100myg
Metacarpofalangica, faceta y acromioclavicular 2.5-5 mg

tis renmatoide, tenosinovits aguda no especifica, artrosis pos-
traumdtica, bursitis apuda o subagnda, antritis gotosa aguda.

También puede indicarse para el uso dentro de lesiones
en los siguientes trastornos: queloides, lesiones inflamarorias,
hipertrificas, bocalizadas (Tabla 11-6).

Tramcitolona

Se detalla a continuacidn las indicaciones de la triamcinolona.

Local

Estid indicado en la administracidn intraarticular y por inyeccidn
dentro del recubrimiento ded tenddén o ganglio, en o ratamienio
de afecciones reumidticas como: espondilitis anquilosante, bur-
sitis aguda y subaguda, tenosinovitis aguda no especifica, artritis
gotosa aguda, artritis psoridsica, artritis reumatoide, artrosis
postraumidtica, sinovitis de artrosis, epicondilis. Durante la
generacion de cuadros de anroparias (iinicas o midliples), la
inyecoidn intraarticular de acetdnido de tnamcnolona s usada
como complemento a otras medidas terapéuticas.

Cuando se administra la dosis usual intraarticular, general-
mente no se producen cfectos fsioldgicos hormonales; la prepa-
racidn es de particular valor cuando la terapia convencional con
esteroides sistémicos estd contraindicada en estas condiciones.

La terapia intralesional estd indicada para las siguientes
condiciones: alopecia areata, cicatriz queloide, cicatriz hiper-
trofica y acné quistico.

Sistémica

* Insuficiencia corticosuprarrenal primaria o secundaria.

* Afecciones dermatolégicas: eritema multiforme grave,
angioedema, urticaria.

* Hstados al:rg.ucn'i asma hmnqul:l rinitls vasomoiora,
edema angioneurdtico, reacciones de hipersensibilidad
por medicamentos.

* Afecciones oftilmicas: conjuntivitis alérgica, queratiis,
initis ¢ indociclitis, conorretinitis, uveltis postenior difusa,
neuritis dptica, inflamacién ded segmento anterior del ojo.

* Afecciones respiratorias: sarcoidosis sintomdtica, neumao-
nitis por aspiracién. También estd indicado en o trata-
miento dd enfisema, donde el broncoespasmo o el edema
bronguial desempeinan un papel importante y en la fibrosis
pulmonar intersticial.

* Afecciones hematolégicas: anemia hemolitica adquirida
(autoinmunitaria), pirpura trombocitopénica idiopdtica.

* Enfermedades neoplisicas: para el ratamiento paliatvo
de leucemias y linfomas en adultos y la leucemia aguda
de la infancia.

1-2 mig 2-4 mwg
0.5-1,0 mg 2-3myg
0,25-0,% g 0.8-1 mg

Dosis

La dosis es independiente de la gravedad de los sintomas y ded
tamafio de la amticulacidn u otra drea localizada a ser tratada.
En adulios, casi siempre han sido suficentes para aliviar los
sintomas dosis de 10 mg (0,25 ml) en dreas pequefias y de
40 mg (1 mL) en dreas mds grandes. Una sola inyeccidn en
distintas articulaciones para midltiples sitios involucrados con
un total de B0 myg (2 mL) ha procedido sin reacciones adversas.

Betametasona

Se explican a continuacidn las siguientes indicaciones y dosis:

Indicaciones

La administracién intralesional estd indicada para ¢l trata-
miento de queloides; lesiones hiperirdficas localizadas, infil-
tradas, liquen plano inflamatorio; placas psoridsicas; granu-
loma anular y liquen simple crénico (neurodermatins), lupus
eritematoso discoide; necrobiosis lipoide de los diabéticos;
alapecia areata; y hemangioma infantil.

Puede administrarse como terapia coadyuvante para un
tratamicnto a corto plazo {para ayudar al paciente durante un
episodio agudo o una exacerbacidn) en annitis gotosa aguda,
artritis reumatoide; artritis psoridsica; espondilitis anqui-
losante; bursitis aguda o subaguda; Abrositis, epicondilits;
tenosinovitis no especifica aguda; miosits; heloma y cardinis
reumdtica aguda.

Dosls

La dosis inicial de betametasona para adultos puede alcanzar
hasta los 8 mg de betametasona por dia, dependiendo de la
enfermedad especifica que se esité tratando. En situaciones de
menor gravedad, generalmente serdn satisfactorias dosis més
bajas, micniras que en alpunos pacientes, puede ser necesano
recurrir a dosis iniciales altas.

Dexametasona

Se explican a continuacidn las siguientes indicaciones y dosis:

Indicaciones

Dexametasona puede ser utilizado por via intraaricular en
casos de sinovitis de la artritis reumatoide, gota, bursitis y
epicondilitis; y por via intralesional, en lesiones queloides,
inflamatonias, inflirados hipertrificos de liquen plano, lupus

djﬂ:ﬂ-l:lt ¥ rl'u':l}ln']t"l.'n'.r]' areara.
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Dasls

» Uso sistémico: de (0,2 a 32 mg cada 6 a 24 h, por via intra-
muscular o via intravenosa.

= Usolocal: de 2 a 8 mg cada 3-21 dias, por via intraarticu-
lar, intralesional o intradérmica.

La duracién de la terapia varia de acuerdo con: el origen del
pra.dncimil:ntn, la TES[LIESTL del paciente y el criterio médicn.

Dilucion de los corticoudes ¥ conservantes utlizaoos

El disolvente utilizado en la dilucidn de los corticoides y los
conservantes incluidos en la férmula han sido considerados
también como potencialmente lesivos. El alcohol bencilico es el
mis comiin y, posiblemente, el mids neurotdxico. Se encuentra
presenie en la miamcinolona y la dexametasona. Se han publi-
cado numerosas complicacionss relacionadas con oste demento
[desmidinizacién, depeneracidn neural, parilisis ficida tran-
sitoria y paraplejia). Por carecer de él se ha considerado a la
betametasona comao la formulacién mis segura a oie respecio.

Oiro disolvente utilizado es el polictlenglicol, incduido
en formulaciones como la metilprednisolona; se ha demos-
trado seguro en las concentraciones uilizadas (habimalmente
bajas). Sin embargo, concentraciones superiores al 20% han
demosirado neuroroxicidad y capacidad de interferir en las

fibras nerviosas A-(Z. En la presentacidn de 8 mg, la ampolla
de dexametasona contiene 10 mg de fosfato sddico de dexa-

metisond, que nquivnl-l:n a8 mg de fosfato dado de dexame-
tasona, 2 my de bisulfito sddico, 3 my de m:tilpanh:nn ¥

0,4 mg de propilparabeno. Los parabenos, metilparabeno y
propilparabeno, conservanies de los anestésicos locales, y €l
bisulfito sédico, han estado implicados en reacciones alérgicas.
Con la finalidad de disminuir la concentracidn de alcohol
bencilico y polictilenglicol, la dilucidn de estos firmacos sc
realiza con solucidn salina, a la que se afiaden anestésicos
locales. Fstas modificaciones no disminuyen el tamafio de
las particulas salvo en la berametasona, y puede aumentarlas
en el caso especifico de la triamcilonona.

Duracidin de la accidn de fa inyeccidn de esteroides

A pesar de la ELUPOSICION de que p:lrtl'culas mis pﬁnd:lﬁ tie-
nen un efectn mas duradero debido a las enzimas hidrolitcas
propias del paciente, no existe evidenda estadisticamente sip-
nificativa entre su inicio, duracidn o eficada. Los estudios de
dosis no encontraron diferencias en el resultado entre meal-
prednisolona en dosis bajas (40 mg) y en dosis altas (80 mg).
La formulacidn de dl:pﬁsitn de esteroides proporciond un
mejor control del dolor a las cuatro semanas que la prepara-
cidn acunsa de betametasona.

Complicacianss de nNyecciones de esteraiges

Los esteroides de depdsito pueden producir la supresidn de

la hormona adrenocorticotropa y el sindrome cushingoide,

que pucde durar algunas semanas.

* Sindrome de Cushing: inyeccidn epidural vinica de 60 mg
de metilprednisolona o mamanolona. Reporado en varios

pacientes con inyecaidn cpidural repetida cuando se exce-
den los 200 mg de metilprednisolona.

» Miopatia por esteroides: milsoulos proximales en la extre-
midad inferior posterior a la inyeccidn epidural dnica de
triamcinolona. La debilidad progresiva se inicid en 2-4
semanas después y no se resolvid durante 12-16 semanas.

» Supresion del eje hipotilamo-hipifiso-suprarmrenal: despuds
de una inyeccidn epidural de riamcinolona 8 mg duranie
tres semanas, los esteroides eran indetectables en plasma,
lo que sugicre que aciian directamente en receptores cen-
trales por absorcién de LCR.

* Efectos en el metabolismo de la insulina: reduccdn de la
sensibilidad a la insulina en pacientes sanos; la hll‘.t:l'!?lll—
cemia en ayunas en pacientes con alguna resistenda previa
a la insulina se normaliza en una semana. %e recomienda
ajustar la dosis de insulina y el manejo posterior a una
inyeccidn epidural de glucocorticoides.

* Reacciones anafilactoides raramente reportadas después
de una inyeccidn iv., im., o tejidos blandos de las sales
de metilprednisolona e hidrocortisona. La mayoria de los

PaAcicnies £ran Ccronicimente atdpicns.

Complicaciones dervadas de los corticoides de depdsito
v e 2 realizaciin de (8 téonica

Se indican a continuacidn las signientes complicaciones:

Lesiones neuroldgicas tras la administracidn por via epidural
La administracidn de comticoides p;lrti-l:ul:rclm por ﬂa:piduﬂl

pucde producir complicaciones neurolégicas graves, enire
las que se han descrito: muerte, infarto de la médula espinal,
paraplejia, tetraplejia, neuritis, ceguera cortical, hemorragia
cerebral, convulsiones y edema cercbral.

Las vias que usualmenie se uiilizan para el abordaje del
espacio epidural son: caudal, interlaminar y transforaminal.

El mecanismo lesivo mds frecuentemente reportado como
causa de dafio en inyecciones via interlaminar en la zona
cervical es el traumatismo directo de la médula por parte
de la aguja urilizada en el procedimiento, siendo para los
procedimientos ejocutados la via transtoraminal en esta zona,
de nuevo, cl traumatismo directo de la médula (por la aguja)
¥ mds comiinmente, los mecanismos de lesidn vascular en
relacidén directa con fendmenos isquémicos secundarios.

En la zona lumbar, el mecanismo lesivo tras la inyeccidn

transforaminal no st totalmente claro; sin em rO), eXIsten
dios pnﬁiHu mecanismos causales, que mas adelante se des-

cribirin en profundidad: la isquemia secundaria a embaolia
d:ng;':ga.dns de pﬂ.rtfmlas ¥ el Espasmo secundario a tranma-
tismao directn de la aguja sobre vasos especihicos.

Infeccin

Es una de las complicaciones mds graves, aunque infrecuente
(0,01-0,03 %), si se realiza con la téenica adeouada y las medi-
das de asepsia/antisepsia establecidas. Aunque hay casos publi-
cados de meningits tras la inyeccidn epidural de soluciones
contaminadas, se cree que, a pesar de su dramatismo, debe

considerarse como anecddtico, puesto que en esos casos ha
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sido la mala preparacidn del Hrmaco e mecanismo respon-
sable, y no un problema de téenica o efeao de la moléoula
inyectada. Por otra parte, alpunos autores advierten de gque
el uso repetido de corticoides intraarticulares aumenta la
incidencia de infeccidn, especialmente tras la colocaciion de
provesis articulares, siendo las evidencias insuficientes para
hacer afirmaciones tan comtundentes.

Es importante diferenciar la infeccdn propiamente dicha
del aumento de calor local postinhliracion (2-25 %), habi-
tualmente autolimitado 2 24 h.

Osteonecrosls y afectacion del cartilago articular

La necrosis aséptica es una complicacion grave dentro de la
terapia con aorticoides intraarticulares. La artioulacion meis
afectada es la cadera. Su aparicidn es mas frecuente cuando
se utilizan corticoides intraarnoulares de forma repetida y en
cortos periodos de tempo (aungue puede aparecer tras inhl-
traciones tinicas con dosis altas). La afectacidn del candlago
articular es infrecuente (0,7-3%) y su aparicion se relaciona
con el empleo de midltples infiliracones.

Afectacion tendinosa

El depasito intratendinose puede favorecer a la rotra del
tenddn por inhibicidn de la proliferacidn de los tenocitos
¥ por ssirechamiento de las fibras de coligeno. Para evitar
estas roturas, se recomienda limitar la administracidn local
de corticoides en las estructuras tendinosas y realizar las inhl-
traciones peritendinosas, verificando la correcta localizacion

del lugrar de la inyeccidn.

Atrofia y despigmentacion cutanea

La atroha y despipmentacion cutinea y la necrosis grasa se
han correlacionado con la inyeceidn superhiaal de corticor-
des en el tratamiento del dolor por cicatrices, gangliones,
bloguen de nervios periféricos, asi como en el tratamiento
de newromas y afectaciones tendinosas. El mecanismo etio-
ldgpco de estas alteraciones se relaciona con ctotoxicidad
intrinseca, vasoconstriccion y edema. En alpunas ocasiones,
aparecen tras inhltraciones intraarticulares, 2 cansa de un
mecanismo de arrastre del esteroide durante el trayecto de
retirada de la aguja. La atrofia cutdnea, en combinacidn con
la despigmentacidn y la alopeda, suele revertir en 1-2 afios;
sin embarpn, hay casos publicados en los que han persistido.

La arroha cutdnes se ha descrito mds frecoentemente con la
triameainolona. Su intensidad y extensidn estd relacionada
con la concentracidn de la solucidn del corticoide inyec-
tado, de forma que la dilucidn con suero salino hsioldgico
puede ser un recurso efectivo a la hora de disminuir esta
complicacién.

Es importante remarcar el hecho de que la inyeccidn de
esteroides en el espacio epidural de la columna vertebral puede
dar luyar a raros, pero praves, dectos adversos nLu.rnlu-!;Jum,
incluyendo acoidentes cerebrovasculares, ].'IEI'-I'J.'I.I'.IJTJ.L la wisidin,
pardlisis y muerte. Aungue sean casos aislados es importante
saber que se puede presentar, por lo que se debe conocer gque
existe dicho riesgo al realizar este proceso.

Los esteroides epidurales se siguen utilizando, debido ala
cheacia demostrada en la eliminacidn y reduccidn del dolor,
la mejora en la funcionalidad, la disminucién de la depen-
dencia de opivides y la eliminacidn de necesidad de cirugia
en muchos pacientes (Tabla 11-7).

Agenfes de contraste

Los agenies de contraste muestran rayos X atenuados, estruc-
turas delineadas cerca de la punta de la aguja de la inyecadn
y ayuda a prevenir una lesion intravascular. Los contrastes
modernos conticnen yodo, pero no o idnico. Lopamidol o
wwhexol son los mds comunes y estan disponibles en varias
concentraciones con diferentes osmolalidades y viscosidades.
Los dos agentes cipidamente entran en la via sanguinea, sin

importar el lugar de la inyeccidn, y son excretados por via

Tabla 11-7. Recomendaciones del comité de expertos
para el uso de corticoides epidurales

= Lainyeccion intraepidural de corticoides [IEC] via
interlaminar cervical esta asociada a escaso riesgo de dano
neurslogico grave

= La |EC wia transforaminal esta raramente asociada a
complicaciones neuwrovasculares

& Todas las IEC wia interlaminar cervicales deberan ser
realizadas por guia fluoroscdpica con vision anteroposterior,
lateral y oblicua contralateral, verificando la posicidn con
contraste

= La |EC wia transforaminal cervical debera realizarse
inyectando contraste en tiempo real en lateral y frontal, antes
de inyectar cualquier sustancia

= Fl abordaje via interlaminar cervical recomendado es C7-T1,
evitando que sea mas alto de C&-C7

= [Es necesano el estudio del espacio epidural mediante
prusbas de imagen, previamente a cualguier procedimiento
epidural cervical via interlaminar

= Hay que evitar corticoides particulados via transforaminal
cervical

= Todas las |EC en la zona lumbar deberan ser realizadas bajo
guia fluoroscopica con imagen anteroposterior, lateral u
oblicua contralateral, y con imyeccion de contraste

& Las IEC via transforaminal lumbar deberan realizarse
inyectando contraste en tiempo real en lateral y frontal antes
de inyectar cualguier sustancia

& L3 eleccion inicial para la via transforaminal lumbar es La
dexametasona

= Existen situaciones en las que se puede considerar el uso de
corticoides particulados via transforaminal lumbar

& Serecomiends el uso de alargaderas para la realizacion de
las IEC via transforaminal lumbar

= [Debe usarse mascarilla y guantes esteriles durante el
procedimiento

= La eleccion de la via utilizada, interlaminar o transforaminal,
debera ser valorada por el especialista y el paciente,
valorando los riesgos y los beneficios

= Lavia interlaminar cervical y lumbar puede ser realizada en
pacientes alergicos al contraste, sin el uso de este

= En los alergicos al contraste, la IEC wia transforaminal
podra ser utilizada sin inyeccion previa de contraste,
pero dnicamente haciendo uso de corticoides libres de
preservantes y no particulados

= Mo =e recomiendan los grados de sedacion moderado a
intenso para la realizacion de procedimientos de |EC

= Los grados ligeros de sedacion estan permitidos si el paciente
s capaz de comunicar la presencia de complicaciones
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renal. Estos agentes rara ver provocan tiro o nefrotoxicidad,
ya que provocan solo una pequetia liberacidn de yodo. Una
cantidad mayor a la indicada puede provocar una lesién hipe-
rosmolar. Las complicaciones mas comunes son reacciones
aléryricas al contraste, que va desde un rubor leve hasta wrti-
caria o a una anafilada, por lo que se sugiere que, antes de
utilizarla, se introduzca prednisona, ranitidina y difenhidrai,
para pacientes con resgo alto.

CONTROL DE CALIDAD

La hnalidad de la sedacidn es la de proporcionar al paciente
un grado de conflort que permita la realizacion de la téenica
radioldgica con comodidad y sin dolor impor@anie, con una
ripida recuperacidn y sin complicaciones importantes. Estos
aspectos se deben valorar para evaluar la actividad. Sus indi-
cadores son los siguientes:
= Todas las véenicas realivadas en la sala de radiologfa inter-
vencionista y, por lo tanto, también las sedaciones deben
reflejarse en el procedimiento uilizando un modelo de

hoja de sedacidn. La finalidad de estos documentos es tener

CONCLUSIONES

= Lbs importante estar famibianzado con los medicamentos

gue mas se ubiizaran en la practica diana.

* |odos los medicamentos pueden tener complicaciones,
gue pueden disminuirse con una lécnica adecuada y una
dosis minima.

= Los anestesicos locales son esencrales, pero lameén le-
nen riesgo. El medico debe ser capaz de reconocer la boxi-
cidad del medicamento y comio tratarla.

* Los corlicoestermides varian en polenca, caracleristicas
quimicas y duracién de la accion. No hay un consenso de
gué corticoesteroide es el mejor.

* Loz agentes neurclilicos pusden ser muy efectivos en tra-
tar el dolor intratecal, pero Lamineén benen un Nesgo sig-

una referenda de los detalles relevantes sucedidos durante
una sedacidn, la medicacidn utilizada, los datos de moni-
torizacion, los detalles de interds de la historia dinica del
paciente, su evolucidn, su posterior recuperacion y las com-
plicaciones durante todo el procedimicnto, asi como del
grado de sarisfaccion del paciente. Este modelo debe ser
rellenado en ol 100% de los procedimienios.

* La morhilidad y mortalidad de estas téenicas es anecdd-
tica cuando es practicada por profesionales competentes.
El nivel para alcanzar en estos indicadores es del 0% para
ambuos.

* Todas L complicaciones graves que durante una
sedacion deben ser refenidas en el libro de incidencas de la
sala ¢ informadas al propio servicio de radiologia del que
forma parte el personal encargado de la téenica, al servicio
de anestesia, que en estos casos es un servicio consultivo,
¥ a la comisidn de morbimortalidad del hospital, para su
correspondiente andlisis.

= El100% de Las sedaciones, excepio las realizadas de urgen-
cia, deben contar con el correspondiente documento de
consentimients informado incluido en la histona dinica.

mificativo y deberian estar reservados para un verdadero
tratamiento, cuando hay resislencia de dolor, usualmente
relacionado con el cancer.

* Los benehcios climoos demostrados, umido a la baja inci-
dencia de complicaciones, hacen que su uso este luera de
discusion en eslas indicaciones.

= lodos los abordajes del espacio epidural para la adminis-
tracion de corticoides deben ser acompanados por una
vision fluoroscopica con inyeccion de contraste en bempo
real, con imagen en posicion anteroposterior y lateral.

* Esrecomendable el uso de una dosis de prueba de aneslé-
sico local previa a la infusion del corticode junto al uso de
agujas romas y de pegueno calibre [v. Tabla 11-7).
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+ Dar a conocer en qué consisten los blogueos diagndsticos. Para ello, se van a tratar aspeclos ledricos como La vali
dez, la prevalencia, las indicaciones, elc., asi como los aspectos mas praclicos sobre como Lllevar a cabo las técni

= Aprender los principios tedricos de los blogueos diagndsticos basados en la evidencia gque se aplican en el dolor de

= Conocer la anatomia basica para un correcto planteamiento y realizacion de los procedimientos.
= Construir un esquema ldgico gue guie al alumno, a través de principios estadisticos sencilles, en el proceso siste

= Conocer y saber aplicar en detalle la técnica inlervencionisla para la realizacion de cada uno de los procedimientos,

= Saber interpretar los resullados del estudio diagndstico efectuado para ofrecer al paciente soluciones praclicas y eficaces.

(&) oBIETIVOS

cas, su evaluacion e interpretacion.

columna.

milico de diagndstico de dolor.

con sequridad y con la maxima eficacia posible.
DEFINICION

El bloguen diagndstico consiste en anestesiar el nervio
diana con una pequeiia cantidad de anesiésico local con
el ohjetivo de aliviar el dolor del paciente, con la dnica
finalidad de establecer si el dolor es mediado por deter-
minados nervios.

En este capitulo, se tratari el blogqueo del ramo medial
cervical (blogues de C3-C6 y blogueo de C7), el blogueo
del tercer nervio occipital (blogueo de C2-C3), o blogueo
del ramo medial lumbar (L1-L3) y el blogueo de la articu-
lacidn sacroiliaca.

A pesar de que el tercer nervio cervical es téonicamente una
rama medial del ramo dorsal cervical, su anatomia difiere sus-
tancialmente de las ramas cervicales mediales tpicas, por o que
durante el texto se van a realizar diferendaciones en ese sentido.

Por otra parte, ¢l blogueo de la ariculacion sacroiliaca
no debe confundirse con ol blogueo del ramo lateral sacro y
otras procedimientos similares que han sido ermineamenite
Namados sbloguens de la articulacidn sacroiliacas. Estos serfan
blogueos de los nervios dorsales del sacro. A pesar de que se
puede anestestar los ligamentos posteriores de la articulacion
sacroiliaca, no anestesian la artculacion en si misma.

PRINCIPIOS TEORICOS

La hinalidad del bloguen diagndstico es verificar que, mediante
la anestesia del nervio diana, efectivamente, se alivia o dolor
del paciente. Por lo que, en ningnin momento, se estd cues-

tionando la veracidad del dolor que rehere el paciente, solo

se gquicre verificar la hipdeesis de que el dolor referido por el
pacicnic pucda ser mediado por un nervio especifico.

51 una ver realizado o blogques de un determinado ramo
medial, el dolor no o5 aliviado por €, quicre decir que no es
mediade por &te. Habria que reformular la hipéiesis; el dolor
podria ser mediado por ramos mediales de otros niveles o por
estruciuras anatdmicas no inervadas por el mmo medial. 5,
por el contrario, se alivia el dolor, la primera informacian
que se tiene o5 que el dolor es mediado por el mmo medial
testado, aungue se precisan mads pasos para excluir que ese
dato prometedor no sea un falso positiva.

Cauando se anestesian los dos mmos mediales que inervan
una faceta, se puede obtener un alivio completo del dolor
o parcial. En este dltimo waso, se debe tener en cuenta que
puede haber otros puntos de ongen. Es posible que haya que
extender la prueha a otros segmentos, mds cefilico o mas
caudal, o contralateralmente; o que el dolor residual que no
se consigue aliviar con las prucbas de amo medial proceda

de otras estructuras no inervadas por esta via

Uesde el punto de wista metodologico, estas conside-
raciones llevaran a no evaluar mas de una facela a la
vez. El objetivo de esta técnica es el alvio completo
del dolor de la facela objeto del estudio e idenbihcar La
faceta responsable de la mayoria del dolor.

LE 1|

El dolor residual podri ser estudiado por medio de pruc-
bas del ramo medial de otros niveles, aunque esta prictica
es necesaria solo ocasionalmente, siendo la rutina el blogueo
de una sola faceta.
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BLOQUEO DE LOS RAMOS MEDIALES CERVICALES

Validez

La validez aparente se refiere a la medida en que un proce-
dimiento de diagndstico realmente funciona para evaluar
aquello por lo que estd disefiado. En el caso de los blogueos
de ramo medial cervical y del tercer nervio oocipital, se ha
podido demostrar que ambos poscen validez, ya que estudios
radiolémcos y anatémicos han demostrado que, durante este
tipo de blogueos, el anestésico local no difunde hacia otras
estruciuras que podrian ser desencadenanies del dolor.

Una prucba diagndstica posee valider de constructo si es
capaz de discriminar las respuestas verdaderas de las no ver-
daderas. En el caso de los bloguens de ramo medial cervicales,
este objetivo se alcanzd en tres fases distinas.

" = La validez aparente se reliere a la medida en que
un procedimiento de diagnostico realmente tunciona

para evaluar aguello por lo que esta disenado.

* Una prueba diagnostica posee vabidez de constructo
sl es capaz de discniminar las respueslas verdaderas
de las gue no lo son.

El primer estudio fue publicado por Barnsley «f all y
demostrd que el blogueo dnico de las ariculadones ciga-
pofisarias cervicales no diagnosticaba dolor cigapohsario
cervical, porgue un amplio niimero de pacientes que res-
pondian positivamente a un blogueo no respondian a un
sepundo blogueo.

En un segundo estudio, Bamsley llevd a la prictica un
supuesto tednoe formulado anteriormente por otros autones,
sepnin el cual podria identibcarse un efecto placebo realizando
el Blogueo diagndstico de mmos mediales cervicales si se uili-
zaban dos anestésicos locales con diferente duracion. Barnsley
et al. realizaron en un grupo de padentes con dolor cervical
dos bloguens, uno con lidocaina y el otro con bupivacaina,
ubteniendo dnco tipos de patrones. Barnsley er 2l considera-
ron coma admisibles solo las respuestas concordante positva
y concordante positiva prolongada. Desde un punto de visia
estadistico os allamente improbable que los pacienies pudie-
ran imaginar qué anestésico local recibian en cada ocasidn,
por lo gue la prucha doble se considend validada.

El tercer estudio se focalizg sobre la valider de los dobles
blogueos diagndsticos: comparando aguellos realizados con
dos ancstésicos locales con otros donde el segundo anesiésico
era sustituido por un placebo (p. ., lidocainafbupivacaina
frente a lidocainalplaceba).

Este estudio llevd a dos conclusiones imporiantes: con
una prevalencia de dolor facetario cerwcal del 50%, la
probabilidad de acertar el diagnoestico utilizando blo-
queos dobles [comparativos] es del 82 %; y el blogqueo
diagnashico anico solo bene un 48 % de sequrndad diag-
nostica, por lo que su valor predictive es prachicamente
insignificante.

-

En el caso del tercer nervio occipital, los controles con
placebo no pueden utilizarse, ya que su distribucidn cutd-

nea hace imposible que el paciente no sepa si se trata de un
agente activo o de un placebo. Entonees, lo méds comiin es usar
diferentes bloqueos y compararlos. En un primer blogueo,
se usa un anestésico local de acaon cona (lidocainag) o un
agente de acoidn prolongada (bupivacaina). En una ocasidn
posterior, separada, se usa el otro agente. La respuesta se con-
sidera positiva si el paciente informa de un alivio duradero
cuando se usa el agente de acadn prolongada y de un alivio
mis corto cuando sc usa o ancstésico de accién corta. Este
es el procedimiento que se ha uilizado en todos los estudios
que han demostrado la wilidad del blogueo del tercer nervio
occipital, por lo que no hay evidencias de que o blogueo sea
wvilido st se usa ot procedimienio. Es decin, no son vilidos los
bloquens simples, ya que sin control no se pueden descartar
respuestas placebo o Falsos positivos.

En la prictica convencional, pueden usarse eriterios alpo
miis laxos, pero en todos los casos, el alivio total del dolor
es condicion sine gua non. La duracién del alivio afecta a
la sensibilidad y la especihcidad del blogueo. El blogueo
es especihon cuando la duracidn del alivio refleja la dura-
cidn esperada del anestésico local empleado. Una alta espe-
cificidad hace que se haga improbable un falso posidvo.
Mo obstante, una consecuencia de la alta especihoidad esla
sensibilidad reducida, lo que significa que se pienden algunas
respuestas positivas en alpunos pacientes. La sensibilidad
aumenta si se ipnora la duracidn del alivio, y el inico criterio
s el alivio completo del dolor, tanto cuando se usa un agenic
de accion prolongada como cuando se usa uno de accidn
corta. En términos bivestadisticos, la razdn de probabilidad
puasitiva de alivio completo del dolor junto con un alivie
muis prolongado con el agente de accidn mds prolongada es
solo ligeramente mayor que la razdn de probabilidad posi-
tiva de alivio completo, independientemente de la duracidn
comparativa del alivio.

' Por lo tanto, para fines practicos, el alivie complelo
- del dolor cuande el nervio ha sido blogueado puede

ser un criterno suhciente, independientemente de la
duracion del almo.

Anatomia

Cada articulacidn cigapohsaria es inervada por dos ramos
mediales: el supenor y el infenor. La articulacion cigapofisana
C4-C5 serd inervada por los ramos mediales de C4 ¥ 5. FEs
dedr, que la articulacion y los mmos mediales tienen o mismo
niimero. Desde un punto de vista prictico, para bloguear una
determinada anticulacidn cigapohsaria, habrd que anestesiar
ambos ramos mediales.

' Cada articulacion cigapohsaria es inervada por
dos ramos medales: el superior y el inferior. La
articulacion y los ramos mediales Lienen el mismo
M mErs.

El ramo medial tipico (C4 v C5) realiza un recorrido alre-
dedor del pilar anticular ipsilateral por su cara anterolateral,
lateral y posterolateral, cnvsindolo en sy mitad. Fl C35 e o



nivel que mis constantemente refleja esta disposicidn tipica.
En €6, ¢l recorrido del ramo medial en el pilar anticular es
ligeramente mas cefilico. En €3, hay dos ramos mediales:
uno profundo, cuya anatomia refleja la de un nivel tipica,
¥ LU 511 1al, que s ol tercer nervio occipital, y estedlumo
inerva totalmente la articulacidn dgapofisania C2-C3. En 7,
la posicion del ramo medial es mds vanable, pudiendo encon-
trarse en pasicion alta, a nivel del dpice del proceso articular
superior, 0 mds baja, cruzando la base del proceso transverso.
Ademds, en ocasiones, ¢l mmo medial puede encontrarse
muis despegado del proceso articular superior, debido a una
limina de musculo multifide que se orgina en el proceso
transverso de C7, por lo que se encontrard unos milimetros
muis despegado respeto a la superhoie dsea.

Como ya se ha comentado, el ramo medial superficial
del ramo dorsal T3 es el tercer nervio occipital. Este tdene
un curso transverse a tavés del proceso amicular de C3 y
alrededor de la arteulacion ci;?puﬁnr]a C2-C3. Desde su
superficie profunda, envia rmmos articulares a la articulacidn
cigapofisaria C2-C3 subyacente. A partir de ahi, el tercer
nervio occipital inerva o semispinalis capitis antes de girar
alrededor del borde medial de este misculo para volverse
cutines. Inerva la picl sobre la nnidn subocapital.

Donde eruea la articulacidn dgapohsana C2-C3, o tercer
nervio occipital se encuentra apoyado encima de la fasda que
rodea la artculacidn. Por lo anto, no se encuentra en contacto
con el hueso. Se despega del hueso debido a la cipsula articu-
lar y a la fascia drcundante. Esta pequefia caracteristica tene
implicaciones sobre lo profundamente que se debe colocar la
cinula para anestesiar el nervio.

El tercer nervio oocpital tiene un curso varable alrede-
dor de la arnoulacion t_'ig:ipuﬁﬁa:ia C2-C3. Por lo gc:num],
la atraviesa por el ecuador de la articolacidn, pero puede
estar tan celdlion como para sitwarse opuesto al vértice del
proceso articular superior de C3, o tan caudal como para
hallarse opuesto al extremo caudal del homdlogo foramen
intervertebral; por lo tanto, requiere identificar los diversos
puntos de referencia.

En una imagen de Huoroscopia de los niveles C2-C3, o
espacio de la articulacon cigapofisara C2-C3 aparece direc-
tamente dorsal al disco intervertebral C2-C3. El espacio
articular aparecerd como una hendidura oblicua, pasando
candal y dorsalmente. Su brillo serd variable y no serd tan
enitidas coma las articulaciones cigapohsarias de los niveles
cervicales tipicos. Esto se da por dos razones. En primer
lugar, la articulacidn se inclina medial y caudalmente y,
por lo tanto, el haz de rayos X en una visia lateral no pasa
paralelo a la articulacidn. En segundo lugar, las articula-
ciones en lados opuestos pueden no ser simétricas y, por lo
tanto, pueden aparecer siluetas dobles, que no se superpo-
nen perfectamente. Sin embargo, alpin reflejo del espacio
articular serd evidente en las vistas laterales centradas en el
mivel C2-C3.

L mds probable es que el tercer nervio ocdpital cruce
transversalmente a través de mitad ecuatonial de L articulacién
cigapohsaria C2-C3, aproximadamente opuesta a la mitad
entre el vértice del proceso articular superior C3 y el extremo
candal del foramen intervertebral C2-C3. Sin embaryo, el

nervio pucde cruzar transvemsalmente a la aliuma y opuesto
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al vértice del process articular superior C3, o al nivel del
extremo candal del foramen intervertebal C2-C3.

Prevalencia

En los diferentes estudios realizados en pacientes que han
dade positive al doble blogues diagndstco, se ha observado
gue los niveles mds frecuentemente afectados eran: C2-C3,
C5-Ch y Co-C7. Lo mas habitual es que esté implicada una
sola faceta, pero se ha visto que hay varias combinaciones
posibles: facetas contralaterales, facetas de dos sepmentos con-
tiguas y dos facetas remotas. Bl dolor de las facetas C3-Céd y
C4-U5 o o menos prevalente, por lo que si estas articulacio-
nes son dolorosas, es muy probable gque lo sean sus sgmentos
adyacentes.

' = Los miveles mas lrecuentemente afectados son:
C2-C3, C5-Chy Co-CY.
= Lo mas habitual es gue esté implicada una sola
facela.

Utiiioad

Los blogueos del ramo medial cervical y del tercer nervio
occipital son el dnico método validado para el diagnédstioo
de dolor cervical cigapohisario, estudios epidemiolégicos
han demuostrado que ésta es la causa mis prevalente de dolor
cervical. Sin la prictica de los blogueos del ramo medial cer-
wvical, el 55% de las cervicalyias quedaria en el limbo del dolor
ldmpall::u. lo mismo ocurre en el caso del hluqm:n del tercer
nervio m:upll.al en Jo rdative a la cefalea cervicogénica tras
un traumatisme cervical.

Sin un diagndstico preciso, los padentes perderdn la
oportunidad de recibir un tratamiento eheaz. La evidenda
demuestra que la neunomia por mdicfrecuencia de los mmos
mediales cervicales es un tratamicnto especifico que aporta
un alivio completo del dolor cervical. Por lo que se rehere a
la newrotomia por radiofrecuencia del tercer nervio occipital,
&sta ha mostrado ser capax de provocar un alivio completo de
las cefaleas en el 86% de los casos.

Mapas del dolor cervical

Los mapas del dolor cervical fueron creados bdsicamente a
traves de dos estudios. En el primero de ellos, voluntarios sanos
recibian estimulacidn dolomsa en La articulacidn dgapobisiaria
para establecer las zonas en las que se sentia el dolor (no se
tuve en cuenta las diferencias en intensidad). En un sepundo
estudio, se trawd el esquema de distribucidn del dolor que era
abolido con blogueos de facetas. Las dreas de distnbucion ded
dolor obtenidas por los investigadones no eran exactamente
fyruales entre vanos de los sujetos, por lo que no se pudieron
establecer unos patrones wpogrificos hijos entre ¢l mapa del
dolor y la fceta desencadenante. Ademas, s presencia de dolor
en unas de las dreas deseritas en los mapas no se relaciona nece-
sartamente con el dolor agapohmano. Hay otrs estructuras que
comparien las mismas vias de dolor, comao los discos interverie-
brales. Aungue dichos mapas no son diagndstioos, constituyen
una guia muy il sobre los sepmentos espinales a investigar.
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Desde el punto de visla practico, teniendo en cuenta
los mapas del dolor y la mayor prevalencia del dolor
en unas articulaciones cigapohsanas sobre olras, se
pueden oblener unas directrices muy sencillas y atiles:

= Lkn pacientes con dolor cervical ocoipital y cefalea,

el tercer nervio occipital [C2-C3) deberia ser estu-
diado primero.

* [En pacientes con dolor cervical inferior, el origen mas
Irecuente es CH-Cé, seguido por C6-C7.

* 51 C&-CH ha dado positive en una prusba de ramos
mediales, deberia estudiarse tambien C5-C6, dado

gue casi nunca da una sintomatologia sola.
= 5 el paciente sulre una cervicalgia inferior con irra-

diacion al delloides, hay que evaluar C5-C6, mien-
lras que si la wradiacion es hacia la escapula, se
evaluara C6-C7.

Indicaciones

La indicacdn fundamental para un blogueo de mmos media-
les cervicales es la necesidad de saber s ol dolor cervical es
mediado por los ramos mediales de las anticulaciones cigapolh-
sarias, con la inica perspectiva de prm:ﬂ]-r:ra una neurobomia
por radiofrecuencia. Una cervicalgia, en principio, no es una
excusa vilida para la realieacion de una prucha dla.!-mm:t_a_
Esta solo tiene sentido cuando se quiere saber si una neu-
rotomia serfa chear para resolver el dolor. Tampoco es una
practica a tener en cuenta en caso de cervicalyia aguda, ya que
se resolverd, en la mayorda de los casos, sin la necesidad de
intervencidn terapéutica alpuna. En relacién con la duracidn
del dolor, el blogques de ramos mediales estd indicado en la
cervicalpia de mds de seis meses y en la cerviaalpia subaguda
cuando la rehahilitacidn no consigue resulados.

En el caso del blogueo del tercer nervio occipital, esid indi-
cado cuando se desea saber 5 ol dolor que siente el pagente
estd relactonado con o tercer nervio occipital. Una cefalea per se
tampoco es subiciente para levar a cabo la prucha diagndstica
Debe haber rawones que legitimen la realzadidn del blogueo.
Fstas podrian ser: establecer que la cefalea del padiente tiene
un orgen cervical o comao prucha para ofrecer un posible tra-
tamicnto a través de la neurstomia del wereer nervio oodpital.

Seleccion de pacientes

En primer luygar, un critenio fundamental es la exclusion de cau-
sas de dolor relacionadas con tumores, infecciones, problemas
vasculares o metabdlicos. Por ello, se procedend a realizar una
exploraciin, analitices y estudios de imagen cuando sea preciso.

Para realizar el bloques de ramos mediales, el paciente
modelo serfa ol que tiene una cervicalgia axial sin cawsa cono-
cida, sin otras complicaciones, menos la de restriccdn de
movimiento, que puede asociarse en estos casos. En segundo
lugrar, se tendei en cuenta el mapa del dolor. El dpioo paciente
presentari dolor en una o mads dreas de las descrivas en los
mupas del dolor. Hay que tener presente, una ver mas, gque
las facetas ardoulares comparten vias del dolor en el mismo
segmento espinal con otras estructuras comao los discos inter-
vertebrales. Lo que si es cierto es que el dolor dgapohsanio
es el mis prevalente.

En ¢l caso del blogueo del tercer nervio occipital, es aguel
en el que es muy probable una causa cervicopénica de la cefa-
lea. Es decir: una cefalea umilateral, en la que el dolor empicea
en el cuello y, al menos, cumple tres de los siguienies ftems:
= Eldolor aparece cuando se realizan movimientos de cuello
0 al mantener una postura incdmoda yo ante la presion
en la parte posterior del cuello o en la region occpital.
= Dulor en el cudlo, en el hombro y en el brazo ipsilateral.
= Rango de movimiento del cuello reducido.
= Los episodios de dolor son variables, o en caso de un dolor
continue, éste fluchia en intensidad.

= Un dolor moderado, no muy agudo y normalmente no
palpiante.

= Ha existido algiin traumatismo cervical en un periodo cer-
cano de tempo a la aparicidn del dolor

Contraindicaciones

Por lo que se refiere a las contraindicaciones del bogueo diag-

ndsticg, las hay:

*  Absolutas: infeccidn bacteriana sistémica o localieada en
la zona de puncidn, posible embarazo o anomalias anad-
micas o patologias que impiden realivar o procedimiento
CON Seyun

= Relativas: alerpia a un medio de contraste, alergia a aneseé-
sicos locales, un cuadro newroldgions que podra interferir

en el diagndstico de dolor cigapolisario.

Técnica

Para obtener informacidn general sobre los aspectos téenicos
para la realizacidn de los blogueos diagndsticos, consuliar
el Anexo I En éste se podoi obtener informacidn sobre ¢l
equipo necesario (radioldgico y de sala), medicacion, los
procedimientos preliminares y la preparacion, asi como pro-
cedimientos posteniores y de evaluacidn e interpretacién de
los resuleados.

Bloguen de C3-C5

Identificacion del target
Debe obtenerse una visidn lateral de la columna cervical (frre

{ateral). Con el luorscopio, se colocari el target (objetiva) en
el centro del hax de rayos X, para que &te se vea en o centro
de la pantalla. De esta forma, se evita el error de paralaje. Fl
tarzet s el centroide del pilar articular del mismo segpmento
del nervio diana. Los centroides se encuentran en la intersec-

cidn de las diagonales de los pilares.

Precauciones

Para realiear el blogueo de ramos mediales cervicales de forma
seyrura para el paciente, es esencial obtener imadpenes del tipo
trae Lateral por cada sepmento en estudio. La imagen lateral de la
columna deberd ser lo mds perpendicular posible al recepror.
Para ello deben cumplirse los siguientes criterios:

= Las sombras de los procesos transversos deben ocupar el

cuadrante superior posterior del correspondiente cuerpo



