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Pain and Physical Modalities:
A New Paradigm in Physiotherapy
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Resumen

Las modalidades fisicas son todas aquellas herramientas que posee el fisioterapeuta para
intervenir con fines curativos; sin embargo, el aumento de las publicaciones cientificas
ha llevado a la necesidad de conocer la efectividad de estas modalidades en relacién con el
tratamiento del dolor.

El objetivo de esta revision fue entregar al lector conocimientos actualizados, referencia-
dos y evidenciados sobre el dolor y la aplicacion clinica de las modalidades fisicas para su
tratamiento.

Serealizé una biisqueda de la mejor evidencia disponible para intentar responder la pregunta
de investigacion, la cual se sustenta en el paradigma que trae consigo la aplicacion de las
modalidades fisicas mds utilizadas (Crioterapia y Termoterapia, Ultrasonido Terapéutico,
Laserterapia y Electroterapia).

Hasta ahora el niimero de ensayos clinicos y revisiones sistemdticas que avalan el uso de
las modalidades fisicas para el manejo del dolor es muy limitado, sumado a la baja calidad
metodoldgica de los ensayos clinicos disponibles. Muchos de los sustentos del uso de las
modalidades fisicas vienen acompafiados de difusos fundamentos fisiolégicos y sustento
cientifico con demostraciones in vitro, mas no in vivo.

A esto se le suma una limitada cantidad de informacion sobre los pardmetros que se
aplican para el manejo del dolor, por lo cual no es posible establecer conclusiones sobre la
recomendacion de la aplicacion clinica de todas las modalidades fisicas analizadas para el
manejo del dolor.

Palabras clave: dolor, fisioterapia, modalidades de fisioterapia, terapia por ultra-
sonido, terapia por estimulacion eléctrica.
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Abstract

Physical modalities are all the tools that the therapist has to intervene with curative intent;
however, the increase of scientific publications has led to a need to know the effectiveness
of these modalities for the treatment of pain.

The purpose of this review was to provide the reader updated, referenced and evidenced on
pain knowledge and clinical application of physical modalities for treatment.

A search for the best available evidence was conducted to try to answer the research ques-
tion, which is based on the paradigm that entails the application of physical modalities
most used (Cryotherapy and Thermotherapy, Therapeutic Ultrasound, Laser therapy and
electrotherapy).

So far the number of clinical trials and systematic reviews to support the use of physical
modalities for pain management is very limited, plus the low methodological quality of the
available trials. Many of the underpinnings of the use of physical modalities are accompanied
by diffuse physiological basis and scientific support demonstrations in vitro but not in vivo.
To this is added a limited amount of information about the parameters that apply to pain
management so it is not possible to draw conclusions on the recommendation of the clinical
application of all physical modalities tested for pain management.

Keywords: pain, physical therapy specialty, physical therapy modalities, ultrasonic

INTRODUCCION

Entendiendo la importancia del desarrollo
de la investigacion a nivel de la fisioterapia
(1-3),seasumeala Fisioterapia Basadaen Evi-
dencia (FBE) como la encargada de romper el
paradigma que llamaremos “transmision de
conocimientos porautoridad”. Varios autores
sefialan quela transferencia del conocimiento
se ha apoyadodurante mucho tiempo, de
forma casi exclusiva, en creencias basadas
en nuestras opiniones o en las de otros; ten-
dencia que hasidointroducidaen programas
de Fisioterapia y, con ello, la dedicacion de
transmitir el arte pero no la ciencia (mejor
evidencia cientifica disponible) (4).

Paraevitar estas conclusiones subjetivas existe
la FBE, la cual consiste en “la aplicacién de las
investigacionesclinicasactualizadasmasrele-
vantesdealta calidad”, siendo esta el sustento
central de esta revision en cuanto al dolor.
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therapy, electric stimulation therapy.

Normalmente el dolor se manifiesta cuando
el sistema nociceptivo alerta al cerebro de
un peligro de lesion en los tejidos, ya sea
real o potencial. El dolor, verdaderamente,
involucra a todos los sistemas corporales y
todas las respuestas que se producen tienen
como objetivo la proteccion y la curacién.
Sin embargo, cuando pensamos en el dolor
recordamos una experiencia desagradable y
horrible, que hace que reaccionemos inten-
tando hacer algo frente a esa situaciéon. De
hecho, el dolor puede ser tan efectivo que
puede llegar al punto de entorpecer el pen-
samiento, sentir o concentrarse en cualquier
otra cosa. Por su parte, si el cerebro en algtin
minuto determina que sentir dolor no es lo
mas adecuado para la supervivencia, puede
no sentirlo en ese momento, incluso con una
lesién muy grave presente.
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Hay muchos mitos, malentendidos y miedos
innecesarios en relacién con el dolor. La ma-
yoriadela gente, inclusomuchos especialistas
del area delasalud, no posee una concepcion
actualizada del dolor (5).

Por su parte, las especialidades del area de la
salud serigen porlos principios delaeviden-
cia cientifica, respecto lo cual la fisioterapia,
terapia fisica o kinesiologiano debieran estar
exentas de esta vision contemporanea, debido
aqueestastécnicas y herramientas terapéuti-
casestansiendosometidasalajustificaciéonde
su efectividad clinica a través publicaciones
de estudios clinicos de buena calidad meto-
dolégica quenos entregan claridad acerca de
los mecanismos de acciéon y de la efectividad
terapéutica de las intervenciones usadas en
el quehacer diario (6).

Por tanto, el objetivo de esta revision fue en-
tregar al lector conocimientos actualizados,
referenciados y evidenciados sobre el dolor
y la aplicacién clinica de las modalidades
fisicas para su tratamiento.

Nocicepcion y dolor

La definicién de “dolor” méds ampliamente
aceptada es, sin lugar a dudas, la provista
porlalnternational Association for the Study
of Pain (IASP), la cual, aunque se reconoce
correcta y apropiada, contempla solamente
aspectos sintomatoldgicos: “una experiencia
sensorial y emocional desagradable asociada
a una lesién tisular real o potencial, o bien
lo que el sujeto describe utilizando esos
mismos términos, sin que exista una lesion
verificable” (7).

Eldolor es el sintomamas frecuente percibido

por la poblacién. Diversos estudios epide-
miolégicos realizados en paises desarrolla-
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dos ponen de manifiesto que su prevalencia
es muy elevada, variando en funcién del
periodo examinado, desde el 7 % en el dia
de la entrevista, 49 % en los ultimos 6 meses
y 82 % durante toda la vida (8).

No es necesario que exista un dafo tisular
“real” para aceptar que el individuo puede
sentir dolor “real”. Aceptamos que el dolor
se produce en el cerebro, no en los tejidos
donde el cerebro localiza la sensacion (9).
Por su parte, tampoco es correcto pensar en
el dolor crénico como un dolor agudo que
persisteen el tiempo. Se trata de un fenémeno
global, sustancialmente distinto (10).

Es en este sentido como es fundamental
comprender el proceso nociceptivo. La no-
cicepcion es la actividad que se produce en
las fibras primarias de alto umbral (C y Ad)
y a sus proyecciones, siendo el requisito mas
comun para quese produzca el dolor. Através
delaactivacién delas neuronas nociceptivas
se envia una sehal de alarma prioritaria a la
médula espinal, la cual puede, a su vez, ser
enviadaal cerebro. Nocicepcion literalmente
significa “captacion de peligro”. No todos
los estimulos nociceptivos son recepciona-
dos por el cerebro como dolor; por ejemplo,
algunos pensamientos pueden activar las
senales de alarma directamente en el cerebro,
sin que en absoluto se produzca un proceso
nociceptivo (11).

La neurofisiologia del proceso nociceptivo
nos indica que las Neuronas Nociceptivas
Especificas (NE) o tipoIllreciben informacion
proveniente delas Fibras Ay C, y responden
solo a estimulos nociceptivos aplicados en
la piel o en estructuras profundas, y tienen
su soma en la ldmina marginal de Waldayer
o ldmina I (12). Las Neuronas de Rango
Dindmico Amplio (RDA) o tipo II reciben
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informacién proveniente de las Fibras Af,
Ad y C, y responden a estimulos térmicos,
quimicos y mecanicos de alto y bajo umbral,
y tienen su soma en las ldminas II y 1II de
rexed o sustancia gelatinosa de rolando (13).

Las Neuronas de Bajo Umbral (BU) o tipo I
recibeninformacién proveniente delas Fibras
AB, y responden a estimulos mecanicos de
bajoumbral einformaciéninocua;estapuede
ser de dos tipos: neurona mecanorrecepti-
va de bajo umbral, localizada en todas las
laminas menos en la lamina I, la cual solo
responde a estimulos tactiles, y la neurona
termoreceptiva debajoumbral, localizadaen
las laminas superficiales del asta dorsal, la
cual responde a estimulos térmicos inocuos
(14); estasneuronas seresumenenlafigura1.

Del total de axones que ascienden hacia el
talamo, los conducidos por lasneuronas RDA
constituyen cerca del 50 %, aquellos condu-
cidos por las NE un 30 %, un 10 % proviene
delaestimulacioén delos tejidos profundos, y
soloun 2 % dela conduccién de informacion
desde estimulos tactiles inocuos (15,16). La
sinapsis entrelaneurona periférica ylasegun-
daneurona,independiente dela distribucién
que tenga en el asta dorsal, ocurre siempre
en la sustancia gelatinosa de rolando, y esta
sinapsis se encuentramodulada por neuronas
propias de esta region. Estas neuronas son
muy pequehas y de alta densidad, y se de-
nominan “interneuronas”, las cuales juegan
un papel clave en la modulacién del dolor, 1o
que conocemos como Teoria de Gate Control,
o Teoria de Puerta de entrada, publicada en
1965 por Ronald Melzack y Patrick Wall (17).

Vias descendentes de modulacién

Las vias con las cuales el cerebro modula
la transmisién nociceptiva son llamadas
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“vias descendentes”, y estas viajan desde
el tallo cerebral hasta las astas dorsales de
la médula espinal (18). Existen varios sis-
temas que modulan el estimulo ascendente
(input) nociceptivo, reconociéndose, de esta
forma, por lo menos tres niveles, siendo el
mds comun el que se produce a nivel de los
receptores periféricos; esto ocurre en condi-
ciones normales, sin embargo, hay ocasiones
en que estos receptores entran en un proceso
disfuncional (disminuyendo su umbral de
activaciéon y aumentando su frecuencia de
descarga), por lo tanto, comienzan a inter-
pretar la informacién inocua como nociva,
amplificando la informacién dolorosa (19).

Cervero et al. (20) proponen que los me-
canismos neurofisiolégicos de las diversas
formas del dolor son distintos y que el dolor
normal (nociceptivo) y anormal (neuropatico)
representan los dos extremos de un abanico
desensacionesintegradasal sistemanervioso
central.

Esimportanteidentificar tres formas distintas
de dolor considerando la relacién entre los
estimulos nocivos y la sensacién de dolor:
nociceptivo,inflamatorio y neuropatico (tam-
bién llamados dolor fase 1, 2 y 3, los cuales
fuerondescritos por Cerverdy Laird en 1991)
(17). El dolor nociceptivo tiene relacién con
el procesamiento de los estimulos nocivos
breves; el dolor inflamatorio es el resultado
de una estimulacién nociva prolongada que
produce danotisular, y el dolor neuropéticose
produce como consecuencia del dafio neuro-
l6gico, incluyendolas neuropatias periféricas
y estados de dolor central (figura 2).

Eldolor esuntemaextremadamente complejo
que comprende de procesos de transmision
que pueden estar aumentados (sensibiliza-
cién periférica o central), que dependen de
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los estados del sistema nociceptivo (normal,
inhibido, sensibilizado, reorganizado) y
que pueden ser modulados (sustancia gris
periacueductal, region rostral ventromedial
bulbar, area dorsolateral del tegmento pon-
tomesencefalico), lo que obliga a razonar
cuidadosamente respecto a qué elemento
terapéutico debemos utilizar (21).

Neuromatriz

Enel contextoactual sobreel estudio del dolor
tiene mucha importancia la teoria de la Neu-
romatriz del cerebro. Ronald Melzack postul6
que en el sistema nervioso central existe
una representacion de la imagen corporal o
“neuromatriz” donde se modulan activida-
des corticales (afectivas y cognitivas) junto
a aferencias somatosensoriales, viscerales,
nociceptivas, autonémicas, inmunoldgicas
y endocrinas que generan la percepcion del
dolor. La neuromatriz es una red neuronal
que recibe impulsos y genera una impresion
Unica paracadapersona,llamada “neurotag”,
“neurofirma” o “neurosignature” (22).

Melzack indic6 que el cerebro posee una red
neural —en la neuromatriz de la conciencia
corporal- que integra diferentes estimulos
para producir el tipo de respuestas que pro-
voca dolor. La neuromatriz de la conciencia
corporal estd formada por una red neural
ampliamente distribuida y formada por com-
ponentes paralelos somatosensoriales, limbi-
cos y talamocorticales que son responsables
de las dimensiones senso-discriminativas,
afectivo-motivacionales y evaluo-cognitivas
de la experiencia del dolor. La construccién
sindptica delaneuromatrizestd determinada
por factores genéticos y sensoriales (23, 24).
Larespuesta “neuroespecifica” es producida
por programasneurales genéticamente incor-
poradosalaneuromatriz que determinan las
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cualidadesespecificas y otras propiedades de
la experiencia y la conducta del dolor (25).

La teorfa de la neuromatriz asume que el
dolor se experimenta en la imagen corporal,
exactamente en el cuerpo virtual que posee
el cerebro. El concepto de neuromatriz tiene
profundas consecuencias enla consideracion
del dolor y abre la puerta al desarrollo de
nuevos conceptos clinicos y terapéuticos.
Con este nuevo modelo nos alejamos defi-
nitivamente del modelo patomecédnico del
dolor, el cual indicaba que debia existir un
dafio para que exista dolor. Los estimulos
nociceptivos, segin este modelo, no son
capaces de generar la experiencia del dolor
y sus respuestas asociadas, sino que tan solo
puede activar una “neurofirma” especifica
que desencadena un patron de respuesta,
del cual el dolor forma parte (figura 3). Por
lo tanto, el dolor no es la consecuencia de
un estimulo, sino una respuesta generada
por el Sistema Nervioso Central (SNC) (26).
El concepto de neuromatriz se ve sustentado
por las técnicas de neuroimagen funcional,
como la tomografia por emision de positro-
nes (PET), la electroencefalografia (EEG), la
magnetoencefalografia (MEG) y laresonancia
magnética funcional (RMf). Estas técnicas
muestran que no existe un tinico “centro de
integracion nociceptiva” sino que existen
muchas dreas corticales y subcorticales que
se pueden activar durante la experiencia del
dolor (27, 28).

Cuerpo virtual

Experimentar dolor en partes del cuerpo que
no existen es muy comun y estd siendo am-
pliamente estudiado. E170 % de la gente que
pierde un miembro experimenta un miembro
fantasma. El sindrome de miembro fantasma
con dolor es una enfermedad muy comtin en
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las personas que sufren una amputacién de
algin miembro, y este se explicaria en parte
por la representaciéon o mapa del miembro
(el “miembro virtual”) que se encuentra en
el cerebro (29).

Dentro del cerebro existen muchos cuerpos
virtuales; estos cuerpos virtuales permiten
conocer dénde se localiza el cuerpo real. Se
dice que existe un cuerpo virtual desde el na-
cimiento, que se va construyendo, refinando
y ampliando conforme los individuos crecen
y desarrollan nuevas experiencias. Estudios
de imagen muestran que en el cerebro se
producen importantes cambios con el dolor
crénico (30), los cuales puedenser reversibles
con técnicas fisioterapéuticas (31). Estas al-
teraciones conducen a cambios importantes
en el cuerpo virtual (32).

Células gliales

Se ha demostrado que existen células perte-
necientes al Sistema Inmunolégico presentes
en los grandes paquetes nerviosos, como son
las “células gliales”,localizadas enlamédula
espinal (33). Las células gliales anivel espinal
sintetizan y liberan numerosos neurotransmi-
sores tanto al espacio extracelular como a la
sinapsis (34-36). Ademadslas célulasinmunes,
como las células gliales, Schwann y las células
T enlos ganglios de la raiz dorsal, la médula
espinal y el cerebro liberan citoquinas proin-
flamatorias cuando una parte del sistema
nervioso periféricoselesiona (37) y producen
citoquinas pro- y antiinflamatoria, como son
el Factor de Necrosis Tumoral alfa (TNF-a),
interleuquinas (IL) IL-1 e IL-6 (38), juegan un
importante papel en el proceso nociceptivo,
contribuyen a la alodinia e hiperalgesia y
amplifican la sensibilizacién central (39-41).
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Las citoquinasaumentan la transmisiondela
sefial nociceptiva, lo que provoca una perma-
nente activacién delos centros cognitivos del
cerebro en ausencia de estimulos dolorosos,
lo cual produce una sensacién de dolor sin
causa alguna (42).

El dolor neuropatico crénico es considerado
como un trastornoneuroinmune, yaque datos
recientes indican una participacién critica
de la respuesta inmune innata y adaptativa
después de una lesion nerviosa. Bajo tales
condiciones de dolor neuropatico, el proce-
samiento sensorial en la regién del cuerpo
afectado se vuelve muy anormal, donde la
activaciéon inmune y glial pueden participar
en la etiologia y la sintomatologia de los
diversos estados de dolor patoldgico (43).
Por ejemplo, las personas con neuropatias
no dolorosas tienen niveles elevados de cito-
quinas antiinflamatorias y en pacientes con
neuropatias dolorosas tienenniveles elevados
de citoquinas proinflamatorias (44).

Milligan et al. demostraron que el TNF y
las IL-1 e IL-6 también son precursores del
mantenimiento del dolor crénico (45,46).
Estas sustancias liberadas por las células
de la glia, junto a la adrenalina y el cortisol,
provocanlo que se conoce como “inflamacién
del cerebro”. Laliberacion de citoquinas esla
que hace que este dolor llegue a cronificarse,
puesto que estas acttian sobre las células
gliales, por lo que se liberan mas sustancias
proinflamatorias y se crea un circulo vicioso
que da lugar a un dolor crénico. Se conoce
que las citoquinas podrian ser liberadas no
solo por células no neuronales, sino también
por células nerviosas y actuar como neuro-
moduladoras (47). En efecto, las citoquinas
participan en la activaciéon glial y en la mo-
dulacién de la excitabilidad neuronal y la
liberacién de neurotransmisores.
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Se considera que la activacion glial depende
de la llegada de sefales nerviosas a partir
de la lesion nerviosa periférica (que pone en
marchalarespuestaylaliberacion de media-
dores quimicos). También participarian las
células del sistema inmunitario que pueden
migrar o infiltrar el SNC, de forma que los
mediadores inflamatorios participen en esta
respuesta glial (48).

Se cree que las citoquinas proinflamatorias
que participan en el proceso doloroso pue-
den originarse en las células inmunoldégicas,
neuronales y gliales (microglia y astrocitos),
tanto en el sistema nervioso periférico como
en el central, y que esas moléculas pueden
desencadenar efectos a corto y largo plazo,
con una eventual hiperexcitabilidad crénica
y alteraciones en la expresion fenotipica de
los nociceptores, procesamiento anormal
de las senales ndxicas y exacerbacion de los
procesos de dolor (49-51).

También se describié que las citoquinas
proinflamatorias pueden modular el efecto
analgésicodelamorfinagraciasalaactivacion
de las células gliales espinales, facilitando
con ello el mantenimiento de la hiperalgesia
y la alodinia (52).

Las células gliales han sido recientemente
implicadas como moduladoras potentes del
dolor. Se sabe que los efectos analgésicos de
la electroacupuntura (EA) estan mediados
por los sistemas descendentes inhibitorios
del dolor, principalmente en la columna
vertebral, mediante receptores de opioides,
adrenérgicos, dopaminérgicos, serotoninérgi-
cos y colinérgicos. Sin embargo, los estudios
que investigan los efectos supresores de EA
en la activacion glial espinal son raros. Los
resultados sugieren que el efecto analgésico
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de la EA puede ser en parte mediada por la
inhibicién de la inflamacién y la activaciéon
glial. Es por esto quela estimulacion repetida
de EA podria ser ttil para el tratamiento del
dolor crénico (53).

EFECTO ANALGESICO
DE LAS MODALIDADES FiSICAS

Las modalidades fisicas son todas aquellas
herramientas que poseeel fisioterapeuta para
intervenir con fines curativos; sin embargo,
el aumento de las publicaciones cientificas
ha llevado a una necesidad de conocer la
efectividad de estas modalidades enrelacion
con el tratamiento del dolor.

Mucho se especula sobra la utilizacién de
las modalidades fisicas en la disminucién
del dolor, como la remocién de sustancias
alégenas producto de la vasodilataciéon en
agentes caldricos, ya sea profundo o super-
ficial, o en el caso de la crioterapia, enlente-
ciendo la velocidad de conduccién nerviosa
y la despolarizaciéon de membrana (54). En
el caso de otras modalidades fisicas se cree
que el efecto analgésicoselograatravésdela
desinflamacién del tejido comprometido (55).
Los detalles metodolégicos y las conclusiones
a las que llegan los autores se presentan a
continuacion y en la tabla 1.

Elcalor puedeactuar mejorandolacirculacion
y relajando los muisculos, mientras que el frio
puede entumecer la zona dolorosa, reducir
lainflamacién, contraerlos vasos sanguineos
y bloquear los impulsos nerviosos hacia la
articulacion (56).
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Tabla 1. Revisiones sistemadticas que incluyeron agentes fisicos en el tratamiento del dolor

Autores, afio Modalidad Fisica Patologia o Disfuncion Nivel de Evidencia (37)
(Grado)
g Crioterapia Esguince de tobillo Moderada
Gutiérrez (58), 2010 ; _ i
Crioterapia Lesion muscular Moderada
Gutiérrez et al. (60), 2009 Termoterapia Dolor lumbar Moderada
Robinson (61, et al., 2008 Termoterapia Artritis reumatoide Moderada
Ebadi (66) et al., 2002 Ultrasonido terapéutico Dolor lumbar Moderada
Gam (72) etal., 1999 Laserterapia Mialgia Baja
Brosseau (73) et al., 2008 Laserterapia Artritis reumatoide Moderada
Yousefi-Nooraie (74), et al., 2008 Laserterapia Dolor lumbar Baja
Rutjes (95) et al., 2009 Estlrr_]ulacmn elecltnca Osteoartritis de rodilla Baja
nerviosa transcutanea
Nnoaham (96) et al., 2014 Es’umulauon elecltrlca Dolor cronico Baja
nerviosa transcutanea

a. Termoterapia y crioterapia

Algunos autores nos han ensefiado por déca-
das que el efecto analgésico de la crioterapia
se fundamenta en algunos cambios que se
evidenciananivel dela electrofisiologia neu-
romuscular; asociado a la disminucién local
de la temperatura cutdnea que ocasiona una
retraso tanto en la apertura como en el cierre
de los canales de sodio, produciéndose un
enlentecimiento delas corrientes desodiores-
ponsables de la despolarizacion de las fibras
nerviosas y /o musculares, lo cual se traduce
finalmente en una reduccién de la velocidad
de conduccion nerviosa del axén (57-58). El
hecho de tener un periodo refractario mas
largo condiciona ademds una disminucién
del potencial de accién, que sumado a la
disminucién dela frecuencia de descarga del
nociceptor explicarian elaumento del umbral
nociceptivoy el potencial efecto hipoalgésico
atribuido a la crioterapia (59).

También se ha postulado que la reduccién
del flujo sanguineo y la disminucién del
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edema disminuiria la compresiéon mecanica
de estructuras vasculonerviosas sensibles a
la presién, y de esta forma se produciria un
alivio del dolor por causa de la crioterapia
en la reduccién del dolor en patologias de
origen musculoesquelético.

Teniendo en cuenta estos antecedentes, una
revisiéon sistematica (60) publicada 2010
concluyé que existe moderada evidencia
que avala la aplicacion de “Plastic ice bags”
(bolsas plésticas con hielo) en la reduccién
deldoloryeledemaenunesguinceagudode
tobillo grado I y II, a través de la aplicacion
de un protocolo intermitente, en 10 minutos
deduracién con 10 minutos de descanso cada
2 horas, con un seguimiento a una semana
despuésdelalesion. Elmismo estudioindicé
que existe moderada evidencia que avala a
la crioterapia en la reduccién de los tiempos
para reincorporarse a las actividades de la
vida diaria posterior a un esguince de tobillo,
sin embargo, no se podria establecer que este
efecto se logre con el uso de crioterapia como
una medida terapéutica sola o aislada.
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Figura 1. Esquema sobre el envio y recepcion del impulso nervioso nociceptivo
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Figura 2. Diagrama modificado de Cerver6 y Liard (1991), el cual muestra los tres modelos
de procesamiento para los tres tipos de dolor mas comunes (nociceptivo, inflamatorio y neuropaticos)
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Discriminacion de las
informaciones nociceptivas.
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Sistema Limbico y mecanismo
de homeostasia y estrés.

Inputs IMAGEN CORPORAL Outputs
NEUROMATRIZ
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Memoria de experiencias previas, Dimensiones sensoriales,
significado y creencias. V\. afectivas y cognitivas.
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Patrones voluntarios e
involuntarios.
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DE ESTRES

Cortisol, noradrenalina, endorfinas y
actividad del sistema inmunitario.
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Figura 3. Modelo de la Neuromatriz de Melzack. Adaptado del libro
La columna Cervical Torres R, 2008. p. 450)

En cuanto a las lesiones de tejidos blandos
asociado al deporte, existe moderada evi-
dencia de que el uso de gel frio (Ice Power)
aplicado 4 veces al dia disminuye el dolor
en forma significativa en comparacion con
un placebo, con un seguimiento de 28 dias
postlesion.

Unarevisionsistematicarealizada por Gutié-
rrez etal. (61) concluy6 que existe moderada
evidenciade quelas heat wraps (vendas calien-
tes aplicadas en forma continua por 8 horas)
y una manta eléctrica calentada (25 minutos)
disminuyen el dolor y la discapacidad solo a
cortoplazo (4 dias) en pacientes con sindrome
de dolor lumbar agudo y subagudo.

En un metaandlisis realizado para el trata-
miento de la artritis reumatoide Robinson y
et al. (62) concluyeron que para efectos be-
neficiosos a corto plazo paramanos artriticas
se pueden recomendar los bafios de cera de
parafina combinados con ejercicios.
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b. Ultrasonido terapéutico

A pesar de que el ultrasonido terapéutico
(US) ha sido utilizado por mas de 60 afios en
la fisioterapia, su uso en el entorno clinico ha
cambiadosignificativamenteenlaactualidad;
en anos anteriores el ultrasonido fue utili-
zado principalmente por su efecto térmico,
a diferencia de ahora, que es utilizado por
sus efectos “no térmicos” en relacién con la
reparacion de tejidos y la cicatrizacion de
heridas (63).

Unarevision publicada en el 2001 por el Jour-
nal of Physical Therapy indicé que se aplicaron
filtros metodoldgicos a los estudios sobre US
y result6 haber no mas de 10 estudios serios
en toda la historia del ultrasonido hasta esa
fecha, de los cuales solo 2 demostraron ser
superioresal placebo. Hubo pocaevidenciade
que el USseamés eficaz que el placebo parael
tratamiento con dolor o lesiones musculoes-
queléticas o para promover la cicatrizacion
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delos tejidosblandos. Las dosis utilizadas en
estos estudios variaron considerablemente, a
menudo sin razén discernible (64).

El US se usa para reducir el dolor, la inflama-
ciény acelerarlacicatrizacién despuésde una
lesién de tejidos blandos. Sin embargo, hay
poca evidencia objetiva de su eficacia y los
mecanismos que pueden causar estos efectos
son desconocidos (65).

Tidusetal. (66) en 2002 realizaron un estudio
para confirmar la efectividad del ultrasonido
aplicado diariamente en personas con lesién
muscular por la ejecucion de ejercicios ex-
céntricos. Las conclusiones de este estudio
indicaron que esta estrategia no es efectiva
para disminuir las molestias de la lesiéon
muscular.

Una actual revisiéon sistemadtica realizada
por la Fundaciéon Cochrane investigd la
efectividad del USen el tratamiento del dolor
lumbar crénicoinespecifico. Seindicé que no
se encontr6 evidencia de alta calidad para
apoyar el uso del US para mejorar el dolor
o la calidad de vida en pacientes con dolor
lumbar crénico inespecifico. Existe alguna
evidencia de que el UStiene un pequeiio efecto
en la mejora de la funcién lumbar en el corto
plazo, pero este beneficio es poco probable
que sea clinicamente importante (67).

c. Laserterapia

La terapia con laser de baja intensidad (TLBI)
es una fuente luminosa que genera una luz
sumamente pura, de una sola longitud de
onda. Algunos fisioterapeutas la utilizan
para tratar el dolor lumbar. La TLBI es un
tratamiento no invasivo con una fuente que
genera luz de una sola longitud de onda. No
emite calor, sonido o vibracion. También se
le llama “fotobiologia” o “bioestimulacién”.
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Se considera que la TLBI afecta la funcién de
las células del tejido conectivo (fibroblastos),
acelerasureparaciény acttiacomo unagente
antiinflamatorio. En el tratamiento de los
trastornos musculoesqueléticos se utilizan
rayos laser con una longitud de onda que
varia de 632 a 904 nm (68).

En los dltimos afios ha aumentado el re-
conocimiento de que la TLBI puede tener
efectos fisiologicos mediados por acciones
fotoquimicas en la célula en tejidos animales
y humanos. Bassler et al. (69) concluyeron
que la TLBI tiene propiedades estimulantes
del cartilago en seres humanos. Algunos
estudios sugieren que la TLBI tiene un efec-
to antinflamatorio beneficioso y logra una
atenuacién del dolor en los seres humanos
(70-71). Algunos estudios en animales, rea-
lizados para dilucidar el posible mecanismo
de accion de la irradiacion con TLBI, también
sugierenlaalteracion del tejidonervioso (72).
Unmetandlisis sobre el efecto dela TLBIsobre
el dolor musculoesquelético mostré que la
TLBI no tiene efecto sobre los sindromes de
dolor musculoesquelético (73).

Por su parte, la efectividad de la TLBI para
la artritis reumatoide (AR) todavia es motivo
de controversias. Una revision sistematica
buscé evaluar su efectividad en el tratamien-
to de la AR. Los autores concluyeron que la
TLBI puede usarse para el alivio del dolor
y la rigidez matinal a corto plazo para los
pacientes con AR, particularmente porque
tiene pocos efectos secundarios. A pesar de
algunosresultados positivos, este metanalisis
careci6 de datos sobre cémo la efectividad
de la TLBI se encuentra afectada por cuatro
factores importantes: longitud de onda, du-
racion del tratamiento de TLBI, dosificacién
y localizacién de aplicacion por sobre los
nervios en vez de las articulaciones (74).
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Sumado a esto, en 2008 (75) una revision
sistemadtica evaluo los efectos de la TLBI en
pacientes con dolor lumbar inespecifico.
Sobre la base de la heterogeneidad de las
poblaciones, las intervenciones y los grupos
de comparacién, los autores concluyeron
que no hay datos suficientes para establecer
conclusiones firmes sobre el efecto clinico de
la TLBI para el dolor lumbar.

d. Electroterapia

El acrénimo TENS (del inglés transcutaneous
electrical nerve stimulation) se utiliza en laactua-
lidad paradenominaralaaplicacion mediante
electrodos de superficie de corriente eléctrica
pulsada con finalidad analgésica. Asi, técnica-
mente cualquier equipo que emita corriente
eléctrica a través de la piel, mediante un par
omultiples pares de electrodos de superficie,
puede recibir la denominacién de TENS.

La estimulacién eléctrica nerviosa transcu-
tdnea (TENS) para el tratamiento del dolor
fue desarrollado basdndose en la teoria del
control de la compuerta para la modulaciéon
deldolor, propuesta por Melzack y Wall. Esta
teorfa indica que un estimulo no doloroso
puedeinhibirla transmisién del doloranivel
de la médula espinal (76).

El término TENS se usa cuando el principal
objetivo terapéutico es la analgesia, habién-
dose utilizado tanto para el tratamiento del
dolor crénico (77, 78) como del dolor agudo
(70-82),incluso del dolor procedente de 6rga-
nos viscerales (83-85). Actualmente se puede
afirmar que junto con las corrientes interfe-
renciales el TENSesla técnica de estimulacion
eléctricamasempleada comoalternativaalos
tratamientos analgésicos tradicionales, tales
como los farmacolégicos o quirtrgicos (86).
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Desde los afios setenta se han venido de-
sarrollando numerosos estudios clinicos
respecto al TENS, y se ha encontrado efectos
analgésicos positivos en algunos (87-89) y en
otrosno (90, 91). Las revisiones y metanalisis
mas recientes han sefialado que la falta de
resultados concluyentes puede deberse a
los problemas para disefiar ensayos clinicos
aleatorizados del TENS y /o a la dificultad de
definirlos pardmetros precisos de programa-
cién (92) (frecuencia, duracién del impulso,
intensidad o lugar de aplicacién) que van a
producir efectos fisiologicos distintos (93).

Se piensa que la estimulacion eléctrica pue-
de provocar la produccién enddgena y la
liberaciéon de opiaceos a través de la modu-
lacion descendente. Esto puede ser causado
por la contraccion muscular repetitiva o la
estimulacion nociceptiva repetitiva de las
fibras A-delta. Las frecuencias mas bajas,
de 2 a 10 pps, se suelen utilizar para esta
aplicacion con el fin de minimizar el riesgo
de dolor muscular. Esta aplicacion de la
estimulacion eléctrica se conoce como TENS
acupuntura. Este por lo general controla el
dolor durante cuatro a cinco horas después
de 20 a 30 minutos de tratamiento. Es eficaz
para esta cantidad de tiempo porque la vida
media delos opidceos enddgenosliberadoses
de aproximadamente cuatro horas y media.
El TENS de baja frecuencia no debe aplicarse
durantemas de 30 minutos deunavez porque
la prolongacién de la contraccién muscular
repetitiva producida por el estimulo puede
resultar en dolor muscular (94, 95).

En 2009 (96) Cochrane publicé una revision
sistematica que evaluaba el efecto del TENS
en la osteoartritis de rodilla. Los revisores
indicaron que no podrian confirmar que el
TENS era eficaz para el alivio del dolor.
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Una reciente revision sistematica (97) evalué
los efectos del TENS en el dolor crénico. Los
estudios incluidos variaron en diseno, re-
sultados analgésicos, condiciones de dolor
crénico, tratamientos con TENS y calidad
metodoldgica. Lainformacién delosmétodos
y resultados para los resultados analgésicos
fueron inconsistentes entre los estudios y en
general pobres. No se encontré diferencias
en la eficacia analgésica entre el TENS de alta
frecuencia y el TENS de baja frecuencia. Los
autores concluyen quelaliteratura publicada
sobre el tema carece del rigor metodolégico
o informacion sélida necesaria para realizar
las evaluaciones de confianza el papel del
TENS en el tratamiento del dolor crénico. Se
necesitan mayores Ensayos Clinicos Aleato-
rizados (ECA) multicéntricos sobre el TENS
en el dolor crénico.

CONCLUSION

La teoria de neuromatriz sugiere que el dolor
es una experiencia multidimensional pro-
ducida por las caracteristicas propias de la
“neurofirma” mediante patrones deimpulsos
nerviosos generados por una amplia distri-
bucién hacia redes neuronales en el cerebro.

Toda neurofirma se trifurca en una experien-
cia, una reaccion motora y una respuesta
endocrina, convergiendo en una naurofirma
especifica. Por lo cual muchas veces la poca
efectividad del tratamiento fisioterapéutico
con base en modalidades fisicas para el
dolor no esta relacionada con la deficiente
utilizacion de la herramienta terapéutica,
sino, més bien, este podria estar relacionado
directamente con el desconocimiento previo
que tenemos sobrelaneurobiologia del dolor
y el alcance que podamos lograr con nuestro
tratamiento.
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Sumado a esto, los resultados encontrados
destacanlafalta deinvestigacion enesta area;
porlocualserecomienda quelasinvestigacio-
nes futuras en el uso de modalidades fisicas
paraeldolorincluyan criterios deinclusiény
exclusion claramente definidos einformados
para los participantes, tamafio de la mues-
tra con suficiente alcance estadistico para
detectar los efectos clinicamente relevantes
del tratamiento, uso de asignacién al azar
verdadera con ocultamiento delaasignacion,
evaluacion cegada de los resultados, uso de
una medicion objetiva de los resultados, y
parametrizacion y dosificacion de las herra-
mientas fisioterapéuticas que se debe utilizar.

Serecomiendanbuscar herramientas terapéu-
ticas que denrespuesta al reto que nos presen-
ta la respuesta neuroespecifica incorporada
a la neuromatriz, las cuales determinan las
cualidades especificas y otras propiedades de
la experiencia y la conducta del dolor.

Es importante destacar que las conclusiones
de nuestra revisién se realizaron sobre la
base de articulos localizados segtin nuestros
criterios de busqueda; existiendo siempre
la posibilidad de que existan otros estudios
que por problemas de indizacién o limites
de basqueda hayan quedado fuera de esta
revision.

Conflicto de interés: ninguno.
Financiacién: Universidad de San Buenaventura
(Cartagena, Colombia).
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