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El 80% de los amputados manifiestan dolor de la
zona amputada (1,2). La probabilidad de dolor de
miembro fantasma es mayor después de |la amputa-
cion de un miembro con dolor crénico (3) y, en mu-
chos casos, el dolor se parece al que se sentia en el
miembro antes de la amputacion (4). Este tipo de do-
lor es menos probable en nifios y casi desconocido en
las amputaciones congénitas (5). Aunque Jensen y
cols. (1) declararon una ligera disminucién de la pre-
valencia del dolor de miembro fantasma en el plazo
de dos afos (del 72 al 59%), otros autores no han
descrito ese tipo de reduccion.

El 80% de los amputados manifiestan dolor de
miembro fantasma. Su intensidad depende de facto -
res tanto periféricos como centrales.

FISIOPATOLOGIA

El dolor de miembro fantasma depende de factores
tanto periféricos como centrales. L os factores psico-
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| 6gicos no parecen ser la causa del problema, pero
pueden influir en su evolucion e intensidad (6,7).

Factores periféricos. Las sensaciones dolorosas
de espasmos y compresion en un miembro fantasma
reflgjan la tension muscular en el miembro residual.
Cambios en la tension muscular del miembro resi-
dual, evidentes en una electromiografia, preceden a
cambios en las sensaciones dolorosas de espasmos y
compresion en el miembro fantasma, que pueden du-
rar varios segundos. L os tratamientos para reducir la
tension muscular en el miembro residual reducen el
dolor espasmodico de miembro fantasma (2). Mu-
chos amputados han declarado que el dolor espasmo-
dico de miembro fantasma disminuye con activida-
des que reducen la contraccion muscular del
miembro residual y aumenta con actividades que
aumentan |os niveles generales de contraccion. Los
gjercicios que alteran la tension muscular en €
miembro residual pueden influir en laintensidad del
dolor de miembro fantasma.

En muchos cuadros de dolor se observa un menor
flujo sanguineo superficial en un miembro (8). Algu-
nos estudios han demostrado que en los miembros
amputados: a) las terminaciones nerviosas del mufion
siguen siendo sensibles a los estimulos; b) el enfria-
miento de esas terminaciones nerviosas aumenta las
tasas de activacion; y c¢) la disminucion del flujo san-
guineo en la extremidad produce un descenso de su
temperatura (9-12). En amputados, |os miembros re-
sidual es presentan una temperatura menor en el ex-
tremo distal que en puntos situados en e extremo
opuesto. Estas areas mas frias son relativamente in-
sensibles a los intentos de aumentar el flujo sangui-
neo superficial y mas sensibles al frio que el miem-
bro intacto (13). Kristen y cols. (14) observaron que
los amputados con dolor de miembro fantasma pre-
sentan alteraciones de la temperatura en el miembro
residual comparado con otras personas sin amputa-
ciones. Se ha demostrado la existencia de una clara
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relacion inversa entre la intensidad del dolor de
miembro fantasma y la temperatura en el miembro
residual comparada con la del miembro intacto en el
caso de las personas que describen el dolor de miem-
bro fantasma como ardiente, pulsatil y con hormi-
gueo, pero no en las personas que utilizan otros adje-
tivos (7). En los primeros se observa no sbélo una
relacién dia a dia entre el flujo sanguineo en el mu-
fion y la intensidad del dolor, sino también un cam-
bio inmediato minuto a minuto en la intensidad del
dolor cuando varia el flujo sanguineo. La termogra-
fia ha demostrado que la disminucién del flujo san-
guineo asociada a dolor ardiente de miembro fantas-
ma, no esta causada por una hiperactividad simpética
generalizada, puesto que el descenso de la tempera-
turay lainfraperfusién se limitan al miembro resi-
dual doloroso, mientras que el miembro intacto man-
tiene su temperatura. Otra evidencia que apunta a
una causa vascular del dolor fantasma ardiente es la
eficacia a corto plazo de algunos procedimientos in-
vasivos como el bloqueo simpético o las simpatecto-
mias, que aumentan el flujo sanguineo en el miembro
y reducen laintensidad del dolor ardiente del miem-
bro fantasmay el mufién, pero no el dolor descrito
con otros adjetivos (2,15). Practicamente todos los
demas procedimientos quirdrgicos empleados para
dividir los tractos o nervios de la médula espinal que
discurren entre la zona amputada y la médula espinal
son ineficaces para aliviar el dolor de miembro fan-
tasma (2,15). L os beta bloqueadores como el propra-
nolol, que dilatan los vasos sanguineos periféricos,
pueden aliviar el dolor fantasma, al menos a corto
plazo (16). La correlacién entre tensién muscular y
dolor ardiente de miembro fantasma parece estar me-
diada en gran parte por la disminucién del flujo san-
guineo superficial a aumentar la tensién muscular
(17,18).

Otro importante mecanismo periférico que se ha
postulado es |a descarga ectopica a partir de un neu-
roma formado en el mufion (19). Esa descarga puede
estar provocada por laestimulacion del mufién (p.
€., con frio o calor) o puede ocurrir espontaneamen-
te (20). La activacion simpatica después de una ten-
sién emocional puede ocasionar un aumento de los
niveles de epinefrina circulante que desencadenen o
exacerben la descarga de un neuroma. La formacién
de un neuromay la aparicién de dolor fantasma de-
penden del tipo de amputacion, la estimulacion del
mufién y la predisposicion genética de la persona al
dolor neuropatico (21). Otro sitio de posible descar-
ga ectopica después de una amputacion es el ganglio
de laraiz dorsal (GRD). La descarga ectopica en el
GRD puede potenciar |a respuesta central a impulsos

neurales aferentes desde e mufion, o provocar la
despolarizacion de las neuronas cercanas.

Factores centrales. Los estudios de la reorganiza-
cion de la corteza somatosensorial primaria después
de una amputacién y la desaferenciacion en animales
adultos han aportado nuevos datos sobre el dolor de
miembro fantasma. Por ejemplo, la amputacién de un
dedo en un mono adulto causé lainvasion por areas
adyacentes de la zona cortical que representaba €l
dedo desaferenciado (22). Aunque esta reorganiza-
cion especifica afecta Uinicamente a un area milimé-
trica, los registros de la corteza somatosensorial de
los monos que se habian sometido a rizotomia dorsal
12 afios antes (23), revelaron una reorganizacion (in-
vasioén por parte del area de labocay labarbilla del
area desaferenciada del brazo y la mano) en un érea
milimétrica. Posteriormente, Ramachandran y cols.
(24), observaron una correspondencia univoca entre
sitios de estimulacién en el rostro y sensaciones fan-
tasma en amputados de una extremidad superior, y
sugirieron que la reorganizacién cortical podia gene-
rar fendbmenos fantasma. Elbert y cols. (25) demos-
traron que, aunque los amputados mostraban la mis-
ma reorganizaciéon cortical que en los estudios
realizados con animales, dicha reorganizacion no es-
taba relacionada con los cambios perceptivos —es de-
cir, sensaciones referidas como no dolorosas de
miembro fantasma— observados por Ramachandran y
cols. (24). Segun Flor y cols., (26) esa reorganiza-
cidn esta estrechamente correlacionada con el dolor
de miembro fantasma (Fig. 1), pero no lo esta con las
sensaciones topogréficas rara vez declaradas (<10%
de los amputados).

Laimportancia funcional de estos hallazgos fue
establecida por Birbaumer y cols. (27), quienes de-
mostraron que la supresién del impulso aferente
desde el mufibn del miembro amputado con aneste-
sia del plexo braquial eliminaba tanto la reorganiza-
cién cortical como el dolor de miembro fantasma en
la mitad de los sujetos. En la otra mitad, ni lareor-
ganizacioén cortical ni el dolor de miembro fantasma
variaban al anestesiar la extremidad superior. Los
autores sugirieron que en algunos amputados la re-
organizacion cortical y el dolor de miembro fantas-
ma pueden mantenerse por impulsos periféricos,
mientras que en otros son Mas importantes los cam-
bios intracorticales. Florence y cols. (28) han des-
crito recientemente e répido crecimiento de los
axones en la corteza reorganizada de monos ampu-
tados y la reorganizacién talamica después de sufrir
lesiones cerca del asta dorsal (29).

El dolor de miembro fantasma podria estar rela -
cionado con una memoria de dolor somatosensorial
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Fig. 1—Se utilizaron imégenes de fuentes neuroel éctri-
cas para localizar las éreas que representan el primer y
quinto dedo (marcadas en blanco) y la comisura de la
boca (marcada en oscuro) en la corteza somatosensorial
primaria. En lafigura pueden verse |os hemisferios in-
tactos de personas con amputacion de un miembro su-
perior (a) siny (b) con dolor de miembro fantasma en
los que se proyect6 el area que representa la boca en el
lado de la amputacion. Los puntos indican la media, y
los rectangulos la desviacion tipica en cada lugar. Ob-
sérvese que las éreas que representan la boca y la mano
estén claramente separadas en los pacientes sin dolor de
miembro fantasma, pero se superponen en los que re-
fieren dolor de miembro fantasma.

y una mindscula estructura alterada en la corteza
somatosensorial. Es posible que los factores perifé -
ricos sean responsables de esta memoria.

Unavez que se sensibiliza el asta dorsal de la mé-
dula espinal, las ramas aferentes de umbral bajo pue-
den quedar funcionalmente conectadas a las neuro-
nas de la proyeccion medular ascendente que
transmiten la informacién nociceptiva (30). Asimis-
mo, puede que se produzca una destruccion de inter-
neuronas inhibidoras por la rapida descarga desde el
tejido lesionado, causando una hiperexcitacion de la
médula espinal. Finalmente, la estimulacién talamica
y los registros realizados han revelado que el tdlamo
también puede reorganizarse (31). Un modelo com-
pleto de la aparicion de dolor de miembro fantasma
debe incluir factores tanto periféricos como centrales
y suponer que las memorias nociceptivas establ eci-
das antes de la amputacién pueden activar eficaz-
mente el dolor de miembro fantasma. Este supuesto
se basa en |a observacién realizada en pacientes con
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Fig. 2—Modelo propuesto de la aparicion de dolor de
miembro fantasmay su perpetuacion por factores peri-
féricos.

dolor crénico de espalda de que la creciente cronici-
dad del dolor esta relacionada con un aumento de la
zona que representa la espalda en la corteza somato-
sensorial primaria (32). En conjunto, estos datos su-
gieren que los impulsos nociceptivos de larga dura-
cién pueden causar y mantener cambios permanentes
atodos los niveles del eje cerebroespinal, hastalle-
gar alacorteza.

TRATAMIENTO

Las encuestas a gran escala que se han hecho a
amputados demuestran |o ineficaces que son los tra-
tamientos para el dolor de miembro fantasma que no
atacan los mecanismos subyacentes (2). Los trata-
mientos orientados a esos mecanismos fueron relati-
vamente eficaces en unos cuantos estudios de peque-
flo tamafio. Los tratamientos farmacolégicos y de
conducta orientados a la vasodilataci6n del miembro
residual ayudan areducir el componente ardiente del
dolor de miembro fantasma, pero no otras sensacio-
nes dolorosas. Los tratamientos que reducen la ten-
sion muscular en el miembro residual reducen los es-
pasmos, pero no otras sensaciones (2).

Por 1o menos desde finales del decenio de 1970, se
harecurrido a intervenciones basadas en la conducta
para atacar los distintos componentes del dolor de
miembro fantasma (33). Ensayos de pequefio tamafio
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han demostrado que | os pacientes a los que se les en-
sefia a controlar el flujo sanguineo en el miembro re-
sidual pueden ver aliviado el dolor ardiente del
miembro fantasma. L os amputados pueden controlar
también € dolor fantasma de tipo espasmaddico
aprendiendo a controlar la tension muscular en €l
miembro residual (2).

Basandose en las imagenes obtenidas de fuentes
neuroel éctricas y neuromagnéticas, la recuperacion de
la organizacion cortical original podria aliviar el dolor
de miembro fantasma. ¢Pero cémo puede lograrse es-
to? Los trabajos en animales de la plasticidad inducida
por estimulacién sugieren que la estimulacién extensa
y basada en la conducta (no pasiva) de una parte del
cuerpo hace que aumente la zona que la representa en
la corteza cerebral (34). De hecho, el uso intensivo de
una prétesis mioeléctrica redujo tanto e dolor de
miembro fantasma como |a reorganizacién cortical en
un estudio reciente (35). No obstante, cuando se tuvo
en cuenta la reorganizacion cortical, larelacién entre
el uso de protesisy el alivio del dolor de miembro
fantasma dejé de ser significativa.

Un tratamiento alternativo para los pacientes que
no pueden utilizar prétesis es la aplicacion de esti-
mulacion basada en la conducta. Con dos semanas
de formacion para aprender a discriminar entre di-
ferentes estimulos eléctricos aplicados a mufidn
durante 2 horas al dia, se consigui6 un alivio signi-
ficativo del dolor de miembro fantasma, ademas de
unareversion significativa de la reorganizacion cor-
tical (36). En ese mismo estudio, un grupo de con-
trol de pacientes que recibieron tratamiento médico
convencional y asesoramiento psicolégico general
mostré una regresién minima de la reorganizacién
cortical y escaso alivio del dolor de miembro fan-
tasma. Otro tratamiento (37) consistio en la estimu-
lacién asincrona de la boca, pensandose que el area
gue la representaba habia invadido las correspon-
dientes al brazo amputado y el mufién. Esta manio-
bra separ6 las dos regiones corticales, redujo lare-
organizacion cortical y alivio el dolor de miembro
fantasma. Los tratamientos basados en |a estimul a-
cion pueden beneficiar a pacientes que sufren dolor
fantasma mediado por factores centrales, pero posi-
blemente sea insuficiente cuando predominan los
factores periféricos. En estos ultimos casos, el bio -
feedback puede ser una alternativa més eficaz.
Sherman (2) hareferido un alivio considerable del
dolor de miembro fantasma después de un biofeed -
back periférico especifico para cada tipo de dolor
(p. €., biofeedback de tensiéon muscular para el do-
lor espasmodico y feedback de temperatura para el
dolor ardiente).

Los nuevos tratamientos para el dolor de miembro
fantasma tratan de conseguir que la reorganizacién
cortical vuelva a ser normal.

L os tratamientos antes citados son intervenciones
basadas en la conducta. Las intervenciones farmaco-
| 6gicas pueden ser también apropiadas para el trata-
miento del dolor crénico de miembro fantasma o pa-
ra prevenir su aparicién después de cirugia. La
analgesia preventiva no ha conseguido en todos los
casos prevenir € dolor postoperatorio de miembro
fantasma (38). La existencia previa de una memoria
de dolor que haya causado ya cambios corticales no
se verd afectada por una breve eliminacién de los es-
timulos aferentes. Los ensayos clinicos de antago-
nistas de NMDA vy agonistas de GABA —medicamen-
tos que pueden revertir o prevenir la reorganizacion
cortical— ayudarian a definir su utilidad parala pre-
vencion del dolor de miembro fantasma.

NECESIDADESY OBJETIVOS

El desarrollo de intervenciones eficaces para pre-
venir o tratar el dolor de miembro fantasma requiere
ensayos doble ciego y controlados con placebo (39).
Los efectos de estas intervenciones tienen que eva-
luarse prospectivamente, considerando no sélo lain-
tensidad del dolor, sino también el estado funcional y
la calidad de vida del paciente. Los pacientes que su-
fren dolor de miembro fantasma deberian ser invita-
dos no sélo a participar en los ensayos, sino también
a ayudar en su disefio. Este tipo de enfoque integral y
riguroso, que ya se esta imponiendo en todo el mun-
do, nos marcara el camino para una asistencia eficaz
basada en evidencias. Considerando el terrible
aumento del nimero de victimas de las minas anti-
personales (40) y los supervivientes a traumatismos
en todo el mundo, la necesidad de un tratamiento efi-
caz para el dolor de miembro fantasma es cada vez
mas urgente.
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