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PROLOGO

PROLOGO

La enfermedad y el dolor han estado unidos con la vida, durante la historia de la hu-
manidad. En restos prehistoricos se han encontrado signos de lesiones 6seas como os-
teomielitis, osteosarcosmas, abscesos periodontales, seguramente muy dolorosos, y
desde el Paleolitico el hombre viene causando dolor mediante técnicas quirurgicas no
precisamente incruentas, como la trepanacion.

Durante milenios el dolor y sus remedios se enmarcaron en una concepcion magica de la
enfermedad, aunque para ello se aprovecharan gran cantidad de hierbas, cortezas y raices,
en una especie de farmacopea, donde lo eficaz y lo ineficaz se mezclaban bajo el aura de
lo sobrenatural.

Hasta los griegos presocraticos del siglo VI a. C., las enfermedades y sus tratamientos
no se concebian en términos naturales y racionales. Varios siglos de medicina cientifica
se reunen en los casi 70 libros del Corpus Hipocraticum.

Alo largo de los siglos los médicos se han enfrentado al dolor con grandes dosis de litera-
tura y supersticion, pero a partir del siglo XIX se obtiene informacion cientifica mediante
el estudio de la fisiopatologia. En el siglo XX se crean especialidades como Anestesiologia
y Reanimacion.

Dolor agudo es consecuencia de una enfermedad, inflamacién o lesion tisular, aparece
subitamente y suele acompanarse de ansiedad o angustia emocional, por influencia
psicoldgica. Su causa suele ser identificada y tratada, con la consecuente mejoria de
los sintomas en un corto plazo de tiempo (menos de 2 semanas), aunque en ocasiones
puede evolucionar hacia la cronicidad. En la patologia vascular periférica aparece en
los episodios de reagudizacion de las isquemias arteriales cronicas, asi como en las is-
quemias arteriales agudas, tanto de origen tromboético como embdlico. Dentro del dolor
agudo se incluye el dolor fisiolégico, producido por la estimulacion breve de los noci-
ceptores de los tejidos en ausencia de dano tisular real, aunque la persistencia de la
situacion podria provocarlo. Este tipo de dolor es un mecanismo de proteccion nece-
sario para la supervivencia y el bienestar del individuo.

Todo lo expuesto justifica que se haya trasladado a esta Monografia, un tema de tanto in-
teres como es el “CONTROL Y ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR AGUDO”.
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Se trata de una obra sacada de la XII Reunion de Expertos donde se abordan practica-
mente toda la tematica mas actual de esta parcela de la asistencia sanitaria.

En los primeros capitulos se abordan una serie de temas conceptuales basicos, que no
suelen encontrarse en los tratados convencionales de medicina, ni siquiera en publica-
ciones mas especificas de la tematica del dolor.

En la ultima parte de la obra, es donde se trata el problema de formamas especifica, con-
cretando aspectos relaciones en funcion de la patologia del paciente.

La presencia de numerosos esquemas y tablas dan gran valor didactico a los textos que
van a ayudar al estudioso a comprender mejor los temas.

Una vez mas debo expresar mi reconocimiento a los autores, y de manera especial a la
FUNDACION GRUNENTHAL, por el gran reto que mantienen de forma permanente
hacia la formacion en el estudio y tratamiento del dolor.

Profesor C. Muriel Villoria

Catedratico de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor
Hospital Clinico Universitario, Universidad de Salamanca

Director Catedra Extraordinaria del Dolor

“FUNDACION GRUNENTHAL”

Universidad de Salamanca
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ANALGESICOS OPIOIDES EN EL MANEJO
DEL DOLOR AGUDO

Maria Dolores Rodrigo Royo
Unidad del Dolor. Clinico Universitario “Lozano Blesa”. Zaragoza

Los analgésicos opioides estan plena-
mente aceptados como tratamiento del
dolor agudo de diferentes origenes:

— Visceral/Organico no traumatico (isqué-
mico, inflamatorio, oclusivo).

— Obstétrico.

— Agudizaciones de un cuadro cronico.

- Postoperatorio.

— Postraumatico (mecanico, quimico, tér-
mico).

La evidencia sobre su eficacia, en este
tipo de dolor; los sitiia como una opcion te-
rapéutica 6ptima en muchos pacientes con
dolor agudo.

ANALGESICOS OPIOIDES

Los analgésicos opioides son un grupo
de farmacos que interactuan con recepto-
res opioides especificos, distribuidos en el
sistema nervioso, central y periférico, y
también en otros tejidos, realizando un
efecto analgésico similar a la morfina. La
morfina es el alcaloide natural del opio,
mas importante y conocido, que se extrae
del jugo resecado de la adormidera Papa-
ver Somniferum.

Los opioides intervienen con un papel
fundamental, aunque complejo, en la mo-
dulacion sensitiva, emotiva, motivacional y
cognitiva.

Son ampliamente utilizados en dolor
agudo, proporcionan gran eficacia, facili-
dad de uso y comodidad terapéutica.

El principal efecto farmacolégico de los
opioides es la accion analgésica actuando
sobre los receptores mu, kapa y delta. Pero
también ejercen unas acciones sobre el sis-
tema respiratorio, cardiovascular, gastroin-
testinal y neuroendocrino entre otras.

Uno de los grandes temores, cuando se
administran los opioides, es la depresion
respiratoria. Este efecto depende sobre
todo de la via de administracion, siendo el
maximo riesgo en pacientes que reciben
opioides por via intravenosa. El propio
dolor es el mejor antidoto para la depresion
respiratoria y, por lo tanto, es excepcional
que aparezca en pacientes con dolor in-
tenso a los que se les administran dosis ra-
zonables de opioides. Los enfermos
respiratorios y los ancianos son los mas
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sensibles sin que, en ellos, esté contraindi-
cado el uso de opioides.

A nivel cardiovascular con las dosis uti-
lizadas para analgesia los efectos de los
opioides son minimos. Tienen un alto perfil
de seguridad. No obstante administrados
de forma rapida por via intravenosa pue-
den ocasionar bradicardia e hipotension.

A nivel gastrointestinal el estreii-
miento es la accion adversa mas frecuente,
mas en los tratamientos créonicos. Debe ser
tratado, siempre, de forma preventiva.

Las naudseas/vomitos aparecen sobre
todo en los pacientes ambulatorios (10-40%).
Para su prevencion es necesario asociar un
antiemético como la metoclopramida o levo-
sulpirida.

El uso de opioides en dolor agudo puede
comportar la aparicion de efectos adversos
que se deben prevenir y tratar.

El desarrollo farmacologico, en el
campo de los analgésicos opioides, llevado
a cabo en los ultimos afios, nos permite en
este momento elegir entre diferentes tipos
de opioides.

Los opioides se diferencian por aspec-
tos como son el origen o la estructura qui-
mica, también hay diferencias en cuanto a
su potencia analgésica, o a la actividad que
ejercen en los receptores opioides. Algunos
de ellos tienen un doble mecanismo de ac-
cion. Utilizan sistemas metabolicos dife-
rentes. Sus posibles interacciones también
son diferentes. Estan sujetos a polimor-
fismo genético metabolizador. Es diferente
para cada opioide la produccion de meta-
bolitos, tanto activos como téxicos, con las
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repercusiones a que pueden dar lugar po-
sitivas o negativas en cada paciente.

Ademas, existe una gran variabilidad
en sus formulaciones, sistemas de libera-
cion y vias de administracion. Todo esto les
da un perfil de efectos farmacologicos, en
cuanto a eficacia y efectos secundarios, dis-
tintos.

OPIOIDES MAS UTILIZADOS EN LA
PRACTICA CLINICA EN DOLOR
AGUDO (Ver tabla 1)

Morfina

Es un alcaloide fenantreno del opio, uti-
lizada en el tratamiento del dolor por la is-
quemia miocardica y para la disnea
asociada al fracaso ventricular izquierdo
agudo y edema pulmonar. Es un polvo
blanco, cristalino, inodoro y soluble en
agua.

Es el opioide mas utilizado que sirve de
referencia y con el que se comparan los
demas. No tiene techo analgésico. Produce
liberacion de histamina, por lo que se debe
utilizar con precaucion en pacientes con
asma o atopia. Provoca vasodilatacion y
puede generar hipotension en pacientes
con hipovolemia. Se puede utilizar en solu-
cion, por su buena hidrosolubilidad, por
todas las vias de administracion. Su meta-
bolismo es hepatico con metabolitos acti-
vos. Se elimina a nivel renal.

Por via oral presenta buena absorcion y
biodisponibilidad variable. Existen compri-
midos de liberacion inmediata y sostenida.
Las vias subcutanea (SC) e intramuscular
(IM) son eficaces y comodas. Por via intra-
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Tabla 1. Analgésicos opioides

Opioides débiles

= Dextropropoxifeno
= Codeina

= Dihidrocodeina

= Tramadol

Opioides potentes

= Buprenorfina
= Metadona

= Petidina

= Fentanilo

= Morfina

= Oxicodona

= Hidromorfona

= Tapentadol

venosa (IV), la administracion en bolo es de
corta duracion pero de efecto rapido. For-
mas parenterales: 5 mg/6-4 h SC, IM o IV.
Para la via IV es mas idonea la administra-
cion en infusion continua o mediante anal-
gesia controlada por el paciente (PCA).

Fentanilo

Formula Estructural: N-(1-fenetil 4-pi-
peridil) propionamida.

Opioide sintético, altamente selectivo,
agonista puro de receptores mu. Potencia
analgésica 100-300 veces mayor que la mor-
fina. No tiene techo analgésico. Peso mole-
cular por debajo de 1000. Lipofilia (coef.
particiéon octanol/agua 816/1,4 para mor-
fina). Rapida penetracion en SNC. Gran vo-
lumen de distribucion @3,5-8 1/Kg).
Aclaramiento corporal total (30-72 I/h). Se-
mivida de eliminacion (3y8 h). Metaboliza
citocromo P450 (Norfentanilo-hidroxipro-
pionil-fentanilo, norfentanilo). Excreccion
renal 75%.

Se caracteriza por un inicio de accion
muy rapido, duracion breve y de gran po-
tencia. Posibilidad de acumulacion cuando

se aportan dosis repetidas debido a su ca-
pacidad de almacenamiento. Produce rigi-
dez muscular y bradicardia a dosis
elevadas.

Remifentanilo

Es un opioide potente agonista puro de
los receptores w, de accion ultracorta y no
acumulable.

Presenta un inicio de accién rapido (1
minuto). Se elimina mediante hidrolisis
del enlace éster por esterasas inespecifi-
cas, tisulares y plasmaticas. Los metabo-
litos son virtualmente inactivos. Este
perfil permite el uso de dosis altas o muy
altas cuyos efectos desaparecen rapida-
mente, consiguiéndose asi mayor estabi-
lidad hemodinamica.

Dosis altas pueden ocasionar rigidez
muscular y/o hiperalgesia.

Petidina o meperidina
Posee menor actividad que la morfina,

y 60-100 mg corresponden a 10 mg de mor-
fina. La duracion del efecto es de unas 2-4
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horas. Presenta un posible efecto favora-
ble en la presion de las vias biliares, pero
dado que en la pancreatitis la analgesia
puede ser necesaria durante varios dias,
no es aconsejable su uso por sus efectos
secundarios (cardiotoxicidad, neurotoxici-
dad, nauseas y vomitos por estimulacion
del aparato laberintico, mareos, vértigos,
taquicardias, arritmias, hipertension arte-
rial, abolicion del reflejo corneal, y a dosis
elevadas posibilidad de excitacion y agita-
cion con delirios, alucinaciones y convul-
siones). Su metabolito normeperidina, no
antagonizado por naloxona, tiene efecto
analgésico pero posee toxicidad neurol6-
gica.

Posologia: 50-100/ 4-6 h IV.
Buprenorfina

Es un agonista parcial que puede utili-
zarse por via parenteral en la pancreatitis
aguda. A dosis de 0,4 mg produce una anal-
gesia similar a la de 10 mg de morfina. Por
su efecto de larga duracion, puede adminis-
trarse a intervalos mayores que los de la
morfina (cada 6 — 8 horas). Posologia: 0,3 —
0,6 mg IM o IV/6-8 horas.

Metadona

Es un opioide sintético desarrollado en
Alemania en 1937 no relacionado quimica-
mente con la morfina, por lo que puede ser
el sustituto de la misma en el caso de tole-
rancia o alergias.

Es un agonista con propiedades farma-
cologicas cualitativamente similares a las
de la morfina. Ligeramente mas potente
(30-40 mg morfina = 15 mg metadona, via
oral).
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Cuando alcanza el cerebro ocupa basica-
mente los receptores mu y kapa provocando
analgesia y deprimiendo la respiracion.
Tiene efecto bloqueador presinaptico de re-
captacion de serotonina. Es capaz de unirse
a receptores NMDA, por lo que este far-
maco puede ser eficaz en dolor que no res-
ponde a otros opioides. Se metaboliza en el
higado y se elimina a nivel renal. Larga se-
mivida que varia mucho de un individuo a
otro (13-100 horas), lo que hace que este far-
maco sea dificil de titular.

Su concentracion aumenta lentamente
por lo que pueden aparecer efectos adver-
sos con retraso. Puede provocar movimien-
tos coreicos en extremidades superiores o
inducir trastorno del lenguaje.

Tramadol

El tramadol se une de forma agonista
sobre los receptores mu, delta y kappa, con
una afinidad baja, menor que la morfina.
Ejerce también su accion analgésica por
activacion de los sistemas inhibitorios mo-
noaminérgicos (inhibe la recaptacion de
5HT y Noradrenalina).

Por su baja union a proteinas su inter-
accion con otros farmacos es poco proba-
ble.

La dosis recomendada es de 50 a 100
mg, 3-4 veces al dia. Se dispone de varias
presentaciones para administracion oral,
rectal y parenteral.

Los efectos secundarios pueden ser
mareo, nauseas, vomitos, sedacion y se-
quedad de boca. Se debe utilizar con pre-
caucion en pacientes con insuficiencia
renal o hepatica.
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Codeina

Es un alcaloide natural del opio con
menor potencia analgésica que la morfina,
menor techo analgésico, menor accion de-
presora del sistema nervioso central y
ninguna capacidad de producir farmaco-
dependencia. Posee ademas, accion anti-
tusigena y sedante. Puede producir
nauseas, vomitos y estrefiimiento. Es un
analgésico eficaz en el dolor leve o mode-
rado. Se absorbe bien por via oral, con una
vida media de 3 horas y una duracion de
accion de 4 horas. Ejerce accion analgé-
sica a partir de los 30 mg, permite un am-
plio margen de dosificacion, pudiendo
llegar a 200 mg/3-4 horas.

Aproximadamente el 5-10% de la code-
ina administrada se transforma en mor-
fina. De hecho, una dosis de 200 mg de
codeina por via oral equivale a 30 mg de
morfina oral. Presenta menor riesgo de
adiccion que la morfina.

VIAS DE ADMINISTRACION DE
OPIOIDES EN DOLOR AGUDO

Las vias de eleccion son las parentera-
les clasicas, intramuscular, subcutanea
y la via intravenosa, son las mas adecua-
das al iniciar un tratamiento analgésico
que cursa con dolor intenso. Se pueden uti-
lizar opioides como la morfina, tramadol,
metadona y meperidina.

VIA INTRAVENOSA

La via de administracion intravenosa
consigue un efecto analgésico muy rapido
pero la duracion de la analgesia es corta, lo

que obliga a la administracion repetida de
bolos que incrementan los efectos secun-
darios. Es mejor la administracion en per-
fusion continua con bolo inicial.

Con la perfusion continua el efecto anal-
gésico se mantiene constante. Evitamos
infra o sobredosis de farmaco y se minimi-
zan los efectos secundarios. Debemos indi-
vidualizar la dosis a los requerimientos de
cada paciente.

También es muy util cuando la perfu-
sion continua se complementa con la auto-
administracion controlada por el paciente.
El paciente se autoadministra una canti-
dad predeterminada de analgésico segun
la intensidad de su dolor. Con las bombas o
sistemas de infusion se controla la dosis a
administrar en cada bolo y el tiempo entre
cada uno de ellos.

La analgesia es mas estable y el pa-
ciente tiene autonomia sobre el control de
su dolor. Es la que mejor se ajusta al reque-
rimiento del paciente. Se usa ampliamente
en casi todas las especialidades quirurgi-
cas con excelentes resultados. Destaca la
satisfaccion del paciente por ser el contro-
lador de su propio dolor sin estar pendiente
de la enfermeria y, por otro lado, la enfer-
meria se siente satisfecha de no estar pen-
diente de las dosis sucesivas que el
paciente necesita.

VIA ESPINAL (Tabla 2)
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Tabla 2. Farmacos administrados por via espinal

Epidural

= Morfina
= Fentanilo
m Anestésicos locales

= Corticoides

Intratecal

= Morfina

= Fentanilo

= Clonidina

= Bupivacaina
= Midazolam
= Baclofeno
= Tramadol

= Metadona

VIA SUBARACNOIDEA

Restringido a una dosis unica que se ad-
ministra en el ambito operatorio.

VIA EPIDURAL

La via epidural es ampliamente utili-
zada en dolor postoperatorio y postrauma-
tico debido a que es enormemente eficaz
para aliviar el dolor intenso.

Presenta una gran biodisponibilidad
para opioides liposolubles como el fenta-
nilo, asi como opioides hidrosolubles
como la morfina con un efecto rapido, in-
tenso y duradero comparado a la via pa-
renteral. Como efecto indeseable no hay
que olvidar que, aunque infrecuente, se
puede presentar de forma tardia, la de-
presion respiratoria tras la administra-
cion espinal de morfina, por lo que los
pacientes tratados con morficos epidura-
les deben ser correctamente controlados.
Es habitual asociarlos a anestésicos loca-
les pudiendo asi disminuir las dosis y efec-
tos secundarios.

18

Fisiologia de la via espinal

Con la administracion de opioides por via
espinal se busca una analgesia selectiva es-
pinal superior. Pero esta analgesia selectiva
superior no es asi para todos los opioides.

La biodisponibilidad, es decir, la capaci-
dad de distribucion del farmaco desde su
entrada hasta su punto de accion en el asta
posterior de la sustancia gris de la lamina
II, depende de la liposolubilidad, la hidro-
solubilidad y el peso molecular de cada
opioide, y de los tejidos que tiene que atra-
vesar.

Se distribuyen en la médula espinal de
acuerdo a estas caracteristicas. Los opioi-
des lipofilicos tienen mayor afinidad por
la sustancia blanca ya que el 80% esta
constituida por lipidos. Los opiodes hidro-
filicos tienen mayor afinidad por la sus-
tancia gris.

Herz y Teschenacher 1971 estudian la
distribucion espinal de morfina, dihidro-
morfona y fentanilo; encuentran mayor pe-
netracion medular para morfina.
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Pueden alcanzar centros cerebrales su-
periores por difusion rostral a través del
LCR y redistribucion via sanguinea. La
morfina es la que tiene mayor progresion
rostral.

En el espacio epidural toracico el rango
de difusion es inversamente proporcional
al peso molecular de cada opioide.

Los opioides administrados por via es-
pinal tienen un comportamiento farmaco-
cinético complejo.

Los criterios de seleccion de uno u otro
opioide se haran sabiendo que la liposolu-
bilidad nos dara un rapido inicio de accion,
una distribucion mas metamérica y una
menor permanencia en LCR.

Los agentes lipofilicos en el espacio epi-
dural no exhiben una analgesia selectiva
espinal superior. Fentanilo, sufentanilo y al-
fentanilo ejercen su efecto por recaptacion
sistémica.

Por via epidural la morfina que es hi-
drosoluble y con un peso molecular de 285
es el “gold-standard”. El tiempo que tarda
la morfina epidural en alcanzar la concen-
tracion maxima en LCR es de 15-60 minu-
tos.

La liposolubilidad relativa de los distin-
tos opioides es de 1 para morfina, 30 mepe-
ridina, 800 metadona y 600 fentanilo.

Por via intradural todos los opioides tie-
nen parte de su efecto por mecanismo de
accion medular, es aqui donde la morfina,
progresa rapidamente rostralmente.

Indicaciones de la administracion epidural

Indicada en dolor agudo postoperatorio
y postraumatico intenso. Es importante
elegir el lugar metamérico donde se depo-
sita el farmaco de acuerdo a la localizacion
de la lesion quirurgica o postraumatica.
Por lo tanto hay que tener muy en cuenta
el nivel de puncioén para la colocacion del
catéter que es el que nos da un acceso per-
manente al espacio epidural. También te-
nemos que garantizar la administracion de
forma correcta, evitar salidas accidentales
del catéter realizando una buena fijacion.

La administracion de los analgésicos se
lleva a cabo con una bomba externa en per-
fusion continua. Los opioides se suelen
asociar a los anestésicos locales y asi se
pueden disminuir las dosis y efectos secun-
darios. Por ejemplo: Levobupivacaina
0,25% 100-200-250cc mas Cloruro morfico 1-
2 mg cada 24 horas.

Es necesario llevar a cabo un segui-
miento diario.

VIA ORAL

La via de administracion oral con anal-
gésicos opioides en dolor agudo se limita
practicamente al tratamiento del dolor pos-
toperatorio en régimen ambulatorio, en el
domicilio del paciente. Importante la profi-
laxis antiemética.

VIA TRANSMUCOSA ORAL
El fentanilo por esta via es una opcion
de rescate en aquellos pacientes que, du-

rante el postoperatorio y sobre una base
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analgésica en curso, deben someterse a
curas o pequenas limpiezas periddicas de
la herida quirtrgica. A los 15 minutos de
administrado se inicia el procedimiento y
se ajusta la dosis segun respuesta.

ELECCION DEL TRATAMIENTO

La eleccion entre diferentes farmacos
opioides, vias y régimen de administracion
y/o, en algunos casos, entre las diferentes
técnicas especificas que requiere cada pro-
cedimiento, debe estar definida:

En primer lugar, de acuerdo al paciente
que vamos a tratar, sus caracteristicas fisi-
cas, psicologicas y emocionales.

En segundo lugar segun el tipo y com-
ponentes del dolor agudo, cual es su etiolo-
gia, cual es su origen y donde esta
localizado, expresion con mecanismos no-
ciceptivos y/o neuropaticos, que intensidad
tiene y cual es la cuantia del traumatismo.

Por ultimo, es determinante en esta
eleccion el lugar donde se va a realizar el
tratamiento (domicilio, hospital, UVI).

Todos estos factores son los que nos
haran optar por una u otra forma de trata-
miento en cada momento y en cada paciente.

CONSIDERACIONES EN
SITUACIONES ESPECIALES DE
DOLOR AGUDO

Dolor en el paciente politraumatizado

En el tratamiento del dolor en la fase
urgente del paciente politraumatizado es
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muy importante la valoracion del nivel de
conciencia. El tratamiento se debe basar,
igual que en otros tipos de dolor agudo, en
el paciente, su estado fisico general, y
segun la cuantia y gravedad de las lesiones,
intentando aliviar el dolor para controlar
sus repercusiones fisiopatologicas sin dis-
minuir en exceso el nivel de conciencia.

En la fase aguda (UCI) en la mayoria de
los traumatismos, el dolor secundario a le-
siones suele ser nociceptivo, aunque tam-
bién puede haber un componente
somatico-visceral e incluso neuropatico en
traumatismos que cursan con lesiones ner-
viosas.

Los opioides en postraumatizados se
administraran ante un dolor de elevada in-
tensidad, por via parenteral, siempre que
se pueda mantener una vigilancia estrecha
del paciente y esté asegurada la asistencia
ventilatoria.

Por sus efectos depresores respirato-
rios, activadores del vomito, antitusigenos
y mioticos, se evitaran en caso de trauma-
tismo craneoencefalico.

En los casos indicados la via de admi-
nistracion preferente es la intravenosa,
mejor en perfusion continua tras un bolo
inicial siendo el farmaco de eleccién la
morfina. Pueden ser utiles también la me-
peridina y la buprenorfina tanto parenteral
como sublingual.

DOLOR EN GRANDES QUEMADOS

Los pacientes con quemaduras suelen
ser hipermetabdlicos y requieren dosis
mas altas de analgésicos.
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Los pacientes grandes quemados cur-
san con dolor intenso y prolongado que, ha-
bitualmente, requiere la utilizacion de
analgésicos opioides.

En ellos se asocia, también, dolor irrup-
tivo de mayor intensidad, anadido ante los
procedimientos terapéuticos y cambios de
postura. En estas situaciones pueden re-
sultar utiles los analgésicos opioides poten-
tes de liberacion rapida, por vias oral,
transmucosa oral y nasal.

DOLOR ABDOMINAL

Controvertido, en algin momento, el
tratamiento analgésico en dolor abdominal
agudo.

En este momento parece consensuado
que no hay razones que justifiquen la no ad-
ministracion precoz de la analgesia nece-
saria en todo dolor abdominal significativo,
independientemente de que se haya lle-
gado o no a un diagndstico o decision tera-
péutica.

El retraso se debe al miedo del médico
a enmascarar los signos fisicos, con el con-
siguiente retraso en el diagndstico o en la
toma de decisiones. Los estudios disponi-
bles no justifican este miedo y es necesario
un cambio de actitud, por parte de todos los
implicados en el manejo del dolor abdomi-
nal agudo, que permita se actie mas rapi-
damente.

DOLOR EN LA PANCREATITIS

En la analgesia de la pancreatitis con
opioides existe siempre la polémica a

causa de su efecto sobre el tono del esfinter
de Oddi, lo que conlleva un aumento de la
presion en la via biliar.

Todos los agonistas opioides ocasionan
este aumento de la presion en vias biliares,
en un efecto dependiente de la dosis, de las
concentraciones plasmaticas del opioide, y
mediado al parecer por el receptor . No
obstante, su importancia clinica no se co-
noce. De hecho, publicaciones recientes si-
guen recomendando su utilizacion.

En inyecciones unicas, el aumento de la
presion de las vias biliares ha demostrado
ser efimero, de unos pocos minutos.

Empleando mediciones ecograficas se-
riadas, no se han podido encontrar cambios
significativos en el diametro de las vias bi-
liares tras la inyeccion de morficos.

Las evidencias disponibles, si emplea-
mos los estudios realizados mediante colan-
giopancreatografia retrograda endoscopica
que, por ahora, es el método mas adecuado,
indican que la morfina y la pentazocina pa-
recen incrementar la presion intraluminal
en vias biliares; que la meperidina, al poseer
un efecto anticolinérgico, antagonizaria
parte de la accion mediada por receptores
opioides y tiene efectos variables; y que la
buprenorfina y el tramadol no causan cam-
bio o éstos son minimos.

DOLOR POSTOPERATORIO /
POSTRAUMATICO EN CIRUGIA
AMBULATORIA

El tipo de tratamiento sera basica-
mente similar al referido para la cirugia no
ambulatoria, condicionado siempre al tipo
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de dolor presumible (leve, moderado o in-
tenso), teniendo en cuenta que es un trata-
miento que se va a realizar en el domicilio
del paciente.
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DEFINICION Y CRITERIOS
DIAGNOSTICOS

El término dolor irruptivo (breakth-
rough pain) hace referencia a un dolor
que irrumpe (breaks through) a través de
una analgesia que controla el dolor que
padece un paciente'. Por tanto, hace refe-
rencia a una exacerbacion transitoria del
dolor capaz de sobrepasar el efecto anal-
gésico de un tratamiento analgésico (ver
figura 1).

Portenoy? identifico y definid, en 1990, el
dolor irruptivo oncoldgico de la siguiente
forma: “un incremento transitorio del dolor
en un paciente con cancer, él cual el dolor
basal estable con tratamiento opioide”.
Posteriormente, se han propuesto otras de-
finiciones menos restrictivas, como la de
Svendsen et al.’: “empeoramiento transito-
rio del dolor en pacientes con dolor persi-
tente estable”. Mas recientemente Davies
et al* propusieron una definicion que acota
mejor los términos y actualmente es la que

Figura 1. Dolor irruptivo, irrumpe la anelgesia basal

Episodios de dolor irruptivo

analgesia basal
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ha obtenido mayor consenso “una exacer-
bacion transitoria del dolor que ocurre,
tanto espontaneamente, o en relacion a un
desencadenante predecible o impredeci-
ble, a pesar de tener el dolor basal estable
y adecuadamente controlado”.

Estos mismos autores?, en base a la an-
terior definicion, propusieron los siguien-
tes criterios diagnésticos: primero que
exista un dolor basal; segundo que este
dolor basal se halle adecuadamente con-
trolado; y tercero que haya exacerbaciones
transitorias de dolor.

Ello es muy relevante desde el punto de
vista operativo, ya que en primer lugar ha
de existir un dolor persistente o basal y
este ha de estar adecuadamente aliviado,
asi pues, la presencia de episodios de dolor
sin dolor basal, no puede etiquetarse como
dolor irruptivo y se ha propuesto que se de-
nomine “ dolor transitorio”. Tampoco debe
etiquetarse de dolor irruptivo cuando el
dolor basal no esta controlado, en este
caso, sencillamente tendriamos un “dolor
no controlado”. Otra circunstancia seria los
episodios de dolor durante el inicio de
ajuste de la analgesia, en este caso se ha
propuesto que se denomine “crisis de dolor
basal”. Mas alla de una posible cuestion
meramente semantica, tener en cuenta los
criterios diagnosticos es relevante para
que todos identifiquemos la misma entidad,
lo cual es importante en la realizacion de
estudios multicéntricos. De hecho, estos
criterios diagnosticos de dolor irruptivo
son los que se han utilizado para la inclu-
sion de los pacientes en los diferentes es-
tudios pivotales de los farmacos indicados
actualmente para dolor irruptivo oncolo-
gico.
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Clasificacion

Tradicionalmente el DOIR se ha clasifi-
cado en*:

a) dolor espontaneo,

b) dolor incidental, y

¢) dolor por fallo de final de dosis.

El dolor espontaneo es aquel que apa-
rece de forma inesperada, sin que el pa-
ciente pueda prever su aparicion. El dolor
incidental aparece relacionado con un des-
encadenante conocido, ya sea porque el pa-
ciente realiza voluntariamente (dolor
incidental volitivo) una acciéon determi-
nada, como pude ser levantarse, o caminar.
Por otra parte, si la accion que desenca-
dena el dolor es, hasta cierto punto, ajena
a la voluntad del paciente hablaremos de
dolor incidental involuntario (este seria el
caso de acciones que el paciente podria
controlar muy parcialmente como la tos, la
respiracion o la defecacion). Finalmente,
se habla de dolor incidental procedimental,
cuando se trata de un dolor que aparece re-
lacionado con una acciéon terapéutica,
como podria ser la cura de una herida.

El dolor por fallo de final de dosis es
aquel que refiere el paciente que aparece
regularmente antes de la siguiente dosis
del analgésico que toma de base. Este tipo
de dolor actualmente no se considera dolor
irruptivo ya que, de hecho, lo que ocurre es
un declive de la analgesia de base que per-
mite emerger el dolor basal (mas que exis-
tir un dolor que sobrepasa la analgesia
basal)*57,

Epidemiologia

La prevalencia del DOIR varia amplia-
mente en la literatura, entre el 23 al 93%
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Tabla 1. Prevalencia del dolor irruptivo oncolégico segiin diferentes estudios

Autores Afio REF Poblacién (n) Prevalencia

Portenoy 1990 2 Ingresados/diferentes estadios 63%
cancer (90) — EE.UU.

Fine & Busch 1998 9 Domicilio/Céancer avanzado (22) 869%,
- EE.UU.

Caraceni et al 1999 8 Diferentes estadios cancer (1095) 65%
— Multicéntrico international

Portenoy et al 1999 5 Ingresados/diferentes estadios cancer 519%
(178) - EE.UU.

Zeppetella et al 2000 10  UCP/Céncer avanzado (414)-GB 899,

Swanwick et al 2001 11 UCP/Céancer avanzado (245)-GB 939%,

Fortner et al 2002 12 Domicilio/diferentes estadios cancer 63%
(1000) - EE.UU.

Gémez-Batiste 2002 13 Dom+UCP / Céancer avanzado (407) 419

et al - Espafia

Fortner et al 2003 14 CEX / diferentes estadios cancer (373) 23%
- EE.UU.

Hawng et al 2003 15  CEX e Ingresados / diferentes estadios 70%
cancer (74) - EE.UU.

Strémgren et al 2004 16  UCP / Cancer avanzado (175) - DK 609%,

Breivik et al 2009 17 CEX / diferentes estadios cancer 67%
(573) Europa-+Israel

UCP= Unidad de Cuidados Paliativos

CEX= Consultas Externas

(ver tabla 1). La prevalencia se incrementa
en pacientes en fases avanzadas de su ne-
oplasia, cuando se hallan afectados los hue-
sos de carga y hay un bajo estado
funcional®. Actualemente, se considera que
uno de cada 3 pacientes con dolor oncol6-
gico van ha sufrir un dolor irruptivo®. Tener
en cuenta lo anterior es muy importante,
ya que el paciente debe ser informado de
este hecho y hacerle conocedor de la nece-
sidad de un tratamiento para su dolor de
base, asi como del tratamiento de su dolor
irruptivo. Es muy oportuno informar al pa-
ciente y su familia, que la aparicion de epi-
sodios de dolor irruptivo no implica un mal
control del dolor, sino la existencia de un
tipo especifico de dolor relacionado con la

enfermedad oncoldgica y que se debe tra-
tar de forma concreta.

Clinica

Desde la perspectiva clinica entre el 70-
80% de los episodios de DOIR se relacionan
con el dolor oncolégico de base y su locali-
zacion, describiéndose habitualmente en
una sola localizacion. La etiologia y fisiopa-
tologia es variada, asi pues el 55% se trata
de un dolor nociceptivo, 15% neuropatico y
un 20% mixto (ver tablas 2y 3). Aunque el
tiempo de instauracion y duracion del epi-
sodio es ampliamente variado, tipicamente
suele ser rapido, unos 3 minutos en el 50%
de los episodios, y suele durar unos 30 mi-
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Tabla 2. Etiologia y fisiopatologia del dolor irruptivo oncolégico

Autores Aiio REF Etiologia Patofisiologia
Céncer Tratamiento E.Concomitante Nociceptivo Neuropético Mixto

Portenoy etal 1990 2 76% 20% 49, 53% 27% 20%

Portenoy etal 1999 5 65% 35% 0% 38% 10% 52%

Zeppetella et 212000 10 719% 11% 19% 749, 9% 16%

nutos. Se suele referir como un dolor in-
tenso, frecuentemente mayor a 7 en la es-
cala numérico verbal o en la escala
analdgica visual. Aunque el nimero de epi-
sodios de dolor es variable, la media es de
4 episodios diarios (ver tabla 4).

Se ha descrito que los episodios de
DOIR mantienen un ritmo circadiano, asi
pues el 86% de los pacientes presentan epi-
sodios de DOIR durante el dia y s6lo el 45%
durante la noche®", una inversion del ritmo
en la aparicion de los episodios de DIOR
debe alentarnos de la posibilidad de la apa-
ricion de un delirium?®.

Por otra parte, la presencia de DIOR se
ha relacionado con complicaciones a nivel
fisico, especialmente relacionado con la in-
movilidad e insomnio relacionado, asi como
complicaciones de caracter emocional, con
alteraciones del comportamiento y depre-
sion, o en el ambito social por la disminu-
cion de la autonomia e incremento de la
dependencia del paciente®'.

Evaluacion

La existencia y caracterizacion del
DOIR requiere una evaluacion especifica y
minuciosa de diferentes aspectos que resu-
mimos en el cuadro 1y figura 2.

Tabla 3. Relacién con dolor basal, niimero de lugares y frecuencia de episodios
de dolor irruptivo oncolégico
Autores Ao  Ref. Relaciéon con dolor basal N°. lugares Episodios/d.
Portenoy et al 1990 2 96% 1 > 78% M:4(1-36)
2 > 209%
3> 2%
Fine et al 1998 9 - - X:2,9 (1-5,5)
Portenoy et al 1999 5 1009% 1 > 83,1% M:6(1-60)
2 > 1459
3> 249%
Zeppetella et al 2000 10 89% - X:4 (1-14)
Gémez-Batiste et al 2002 13 - - X:1,5 (1-5)
Hwang et al 2003 15 75% 1 > 79% M:5(1-50)
22 > 219
Zeppetella et al 2008 18 - X: 1,7 (1-4) X4 (1-8)
M= mediana; X = media; Entre paréntesis =rango
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Cuadro 1y figura 2. Aspectos a evaluar en el dolor irruptivo oncolégico

¢+ Inicio
¢ Lugar del dolor

¢ Irradiacion

>

Patron temporal y respuesta a los analgésicos (si los toma)
- tiempo inicio episodio (a)
- tiempo de duracion hasta basal(b) [con o sin analgésico, segun sea el caso]

— tiempo de inicio del efecto analgésico (desde la toma de analgésico) (c)

>

Calidad

*

Intensidad
— dolor basal

— dolor irruptivo

>

Factores desencadenantes, que empeoran, que alivian

*

Impacto sobre suerio, actividad general y estado de animo

10

analgesia

EVA
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Tabla 4. Dolor irruptivo oncolégico: duracién, inicio e intensidad

Autores Aiio REF Duracién (min) Inicio Intensidad
Portenoy et al 1990 2 M:30(1-240) Ré&pido = 439 Intenso/
Gradual > 57% insoportable
100%
Fine et al 1998 9 X:52(<1-240) - X:7/10 (3-10/10)
Portenoy et al 1999 5 - Picoa 3’ (1" - 30") Intenso/
insoportable
100%
Zeppetella et al 2000 10 <30’ (73% Rapido = 499, Leve > 16%
episodios) Gradual > 519% Moderado > 469,

Go6mez-Batiste 2002 13 X:33,8(1-180) Ré&pido = 60% M: 8710
et al Gradual = 39%
Missing > 19,
Hwang et al 2003 15 M:15(1-120) Répido = 62% Intenso/
Gradual > 38% insoportable
949,
Zeppetella et al 2008 18 X:35,2(15-60) Rapido - > 68 Intenso/
(espontani 59%) insoportable
57%

Intenso > 369%
Insoportable = 29,

Tratamiento

El tratamiento del DOIR es de carac-
ter multimodal®**?, en base a la etiologia
del dolor, asi pues en la apariciéon de un
DOIR incidental por metastasis dsea, la
radioterapia antialgica debe considerarse
de eleccion, aunque frecuentemente
deben asociarse otras medidas, como ci-
rugia ortopédica, vertebro o cifoplastia,
en caso de afectacion vertebral. Tampoco
debe desestimarse la analgesia espinal o
el uso de tratamientos antitumorales,
cuando ello sea posible y esten indicados.

Como esquema general del DOIR y
tras considerar el uso de fairmacos adyu-
vantes y las técnicas especificas antes
mencionadas, se debe considerar la posi-
bilidad de optimizar la analgesia basal,
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habitualmente se sugiere hacer una
prueba terapéutica con un incremento del
33% de la dosis del analgésico de base!>%.
Ello debe plantearse especialmente si el
paciente toma opioides de liberacion in-
mediata y estos contintian siendo eficaces
y no aparecen efectos secundarios. Esta
estrategia tiene el riesgo de acumulacion
de la medicacion y la aparicion de toxici-
dad opioide.

A parte de la administracion paraente-
ral de opioides que produce una analgesia
rapida, actualmente se dispone nuevas
formulaciones de opioides altamente lipo-
solubles como el fentanilo, para ser admi-
nistrados por via transmucosa, ya sea
oral o nasal, en un intento de evitar el pri-
mer paso hepatico al que se verian some-
tidos si se administran por via oral.
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de fentanilo para DOIR

Tabla 5. Resultados de los estudio pivotales de las diferentes formulaciones

Actiq Abstral Effentora PecFent Instanyl
REF 24 25 26 27 28
F PI P F Pl P F Pl P F PL P F PIL P
PID15-60 1,62 1,02 <0.0001 2,36 1,10 <0,001

SPID30

4,95 3,66 0,0004 3,0 1,8 <0,0001 6,6 4,4 <0,0001 3,63 1,89 <0,001

PR15-60 1,42 0,93 <0.0001

1,87 0,94 <0,001

F = Fentanilo
Pl= Placebo
PID = Pain Intensity Difference

SPID = Sum Pain Intensity Difference
PR = Pain Relief

Actualmente todas las formulaciones
disponibles han demostrado su eficacia en
los diferentes estudios pivotales en el con-
trol del DOIR (ver tabla 5). Desafortunada-
mente, las diferencias en los disefios y de
las caracteristicas de los grupos de pacien-
tes participantes no permiten hacer com-
paraciones directas entre ellos®.

Algunas de las formulaciones como
Actiq®*’ y PecFent®*' se han comparado
con morfina, constatandose en ambos es-
tudios la disminucion significativamente
mayor de fentanilo frente morfina en el

manejo de DOIR. Por otra parte se ha
comparado Instanyl® vs. Actiq®?, en un
estudio abierto, observandose que Ins-
tanyl® reducia significativamente el PID
a los 5 y 10 minutsos respecto a Actiq®,
con un inicio de la analgesia con Ins-
tanyl® a los 11 minufos frente a los 16 con
Actiq®, sin que ello alcanzara significan-
cia estadistica. En todos los estudios se
ha constatado que las nuevas formulacio-
nes de fentanilo para el manejo del DOIR
proporcionan una analgesia rapida, con
un buen ajuste y similares proporciones
de efectos secundarios (ver tabla 6 y 7).

Tabla 6. Eficacia y seguridad de las diferentes formulaciones de fentanilo para
el tratamiento del DOIR
Actiq Abstral Effentora  PecFent Instanyl
REF 24,33,34 25,35 26,36 37, 38 28,32
PID15/PID10vs. MFN/ <0,008 - - 3,02 vs. 2,69 2,27 vs 1,08
vs OTFC (Ref 30) (P<0,05) (P<0,001)
(Ref 31) (Ref 32)
Entrada 71-87% 69% 65-70% 72-76%
Post-ajuste
Mejoria (P) 15’ 10 15’ 10 10
Efectos Durante ajuste 4-109%  11-329%  5-16% 5-6% 5,9%
adversos
No eficacia Durante ajuste - 8-13% 8-9% 4-59, -
PID= Pain Intensity Difference
MFN= Morfina
OTFC= Oral Transmucose Fentanyl Cytrate.
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Tabla 7. Frecuencia de los efectos secundarios para las diversas presentaciones
de fentanilo para el tratamiento del DOIR
Actiq  Abstral Effentora PecFent Instanyl

REF 25,35 26,31,32 36,37 34,39 28
Nauseas 8-14% 3-12% 10-37% 1-8% 13,3%
Vémitos 3-5% 1-8% 22-249, 4-89, 6,7%
Estrefiimiento 5-8% 6% 8-15% 2-59%, 10%
Somnolencia 8-9% 3-6% 6-109%, 2-59%, 0,9%
Mareo 8-17% 1% 6-22%, 2-3% 7,5%
Boca: Estomatitis 7% 1% 2-6%
Nasal: Obstruccion 2,2%

Rinorrea 4,5%
EART graves - 1% 0,5% 1.8% 0,9%
EART= Efectos Adversos Relacionados con el Tratamiento

Respecto a su uso, los diferentes estu-
dios han mostrado que los pacientes consi-
deran comodo y satisfactorio el uso de las
diferentes formulaciones (ver tabla 8). Uti-
lizando, el Global Medication Performance
(GMP) [Manejo Global de la Medicacion],
la cual es una escala de 5 puntos que va del
0= malo a 5= excelente. Actiq® obtuvo de
media 2,8 y 3,134%, Effentora® 2,3% y Pec-
fent® 3,6°, de las otras formulaciones, no se
disponen datos.

A parte de las diferentes presentacio-
nes de fentanilo, que pueden ser mas con-
venientes para un tipo u otro de paciente,
la biodisponibilidad que se obtiene es un

hecho relevante y que desaconseja el inter-
cambio entre ellos, sin una titulacion previa
de la dosis de la nueva presentacion. Asi
pues la biodisponibilidad de Actiq es del
50%*-%2, Abstral® 70%*, Effentora® 65%*,
PecFent® 66%* e Instanyl® 89%*.

En un estudio recientemente*” publi-
cado en que se analiza las preferencia de
320 pacientes de paises del norte de Eu-
ropa, priorizaban mayoritariamente el ali-
vio completo y rapido del dolor frente a la
seguridad y facilidad de manejo. En la tabla
9 se muestran dichos datos, junto datos ob-
tenidos con igual metodologia en Espafia
(pendiente publicacion).

para el tratamiento del DOIR

Tabla 8. Satisfaccion y comodidad para las diversas presentaciones de fentanilo

Actiq Abstral Effentora PecFent Instanyl
REF 33 25,35 36 37 40
Satisfaccion 67% 47-77% (96%)* 75%
Facil uso 77% 80% 77,2%,
Comodidad 82% 79,8%
Preferencia 67% 889, 70% 75%

*6 meses
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Tabla 9. Preferencias, en porcentajes, de los pacientes respecto a las
caracteristicas que debe tener un farmaco disefiado para el
tratamiento del DOIR
(%) NEu N NEu N NEu N NEu N NEu N NEu N
10 20 30 40 50 60
Alivio completo 47,0 66,2 30,0 25 112 37 75 3,7 29 12 0 0
Alivio répido 440 27,5 39,7 48,2 11,0 11,2 31 100 06 25 O O
Pocos efectos 04,0 01,5 16,6 20 44,6 55,0 21,2 13,7 11,0 75 1,0 25
secundarios
Facil de usar 025 025 79 3,7 256 237 521 550 90 13,7 1,3 1,25
Administrado 01,0 01,2 3,7 1,2 03,7 50 12,2 13,7 63,4 68,7 14,4 10,0
por cuidador
Coste 0O 015 06 1,2 024 12 24 37 116 6,2 81,8 86,2
Missing 01,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5
NEu= Paises del norte de Europa (REF: 47)
N = Espafia

Que formulacion utilizar

En base a la evidencia disponible no es
posible argumentar que una presentacion
de fentanilo para el manejo del DOIR sea
superior o inferior a otras. En cualquier
caso la consideracion de algunos aspectos
relacionados con el paciente pueden ser-
nos de ayuda a la hora de recomendar una
u otra formulacion.

El acceso a la via oral o nasal, pacientes
con problemas en la cavidad oral, ya sean
por afectacion tumoral de la misma, o bien
por la presencia de secuelas, como puede
ser una xerostomia grave tras radioterapia
en tumores orofaringeos puede desaconse-
jar el uso transmucoso de fentanilo; la
misma consideracion sirve para pacientes
que sufren un sindrome de Sjogren. Natu-
ralmente, trastornos en la via nasal, ya sea
por sangrado, u ocupacion por necesidad
de llevar oxigenoterapia o alimentacion
mediante sonda nasogastrica, constituyen

factores que limitan o impiden la via nasal.
Ciertas comorbilidades habituales, como
las artrosis de manos, si son muy defor-
mantes, pueden que desaconsejen el uso
de fentanilos nasales, ya que su envase de
seguridad sera dificil de abrir.

La respuesta analgésica a una u otra
formulacion, ya sea por ineficacia o tole-
rancia, local o sistémica, puede recomen-
dar el cambio de formulacion. Asi mismo
las preferencias o familiaridad de los pa-
cientes respecto al uso de una u otra via va
ha incidir en la toma de decisiones al res-
pecto; y por ultimo la situacion clinica del
paciente, en pacientes al final de la vida, y
si existe dificultades en el uso de los prepa-
rados comercializados, la via parenteral
subcutanea o endovenosa continua siendo
una excelente solucion.
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CONCLUSIONES

El DOIR es una entidad clinica definida
y bien sistematizada, altamente frecuente en
pacientes con dolor oncoldgico, ya que cerca
al 66% lo van a padecer. Ello implica que es
muy importante que los médicos y enferme-
ras que tratan estos pacientes sepan trasla-
dar al propio enfermo y a su familia la
existencia del DOIR y educarles en su trata-
miento correcto. Por contra, un DOIR inade-
cuadamente aliviado produce secuelas
psicoldgicas, sociales y econémicas en el pa-
ciente y su entorno. A pesar del enorme
avance que supone la existencia de nuevas
formulaciones de fentanilo para uso trans-
mucoso, no debe olvidarse que el manejo
global del DOIR es multidisciplinar y multi-
modal. Como siempre, pero quizas mas en
este caso el tratamiento debe individuali-
zarse, acorde con la situacion clinica del pa-
ciente y sus preferencias, es importante
informar que la diversas formulaciones no
son directamente intercambiables micro-
gramo a microgramo, ya que sus biodisponi-
bilidades son diferentes.
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La primera publicacion que identifica la
cirugia como un factor de riesgo en la apa-
ricion de dolor crénico, data de mas de una
década; en ella, Crombie y Macrae encon-
traron que un 40% de los pacientes estudia-
dos habian desarrollado dolor crénico
después de una intervencion quirurgica.
Este hallazgo suscito interés creciente con
la aparicion de gran nimero de estudios de
esta compleja area de investigacion, que
progresivamente se han ido centrando en
la identificacion de factores de riesgo asi
como en la busqueda de posibles actuacio-
nes preventivas.

El dolor créonico postquirtirgico se reco-
noce en el momento actual como una con-
secuencia adversa de la cirugia, que no se
limitaba a las intervenciones mayores, ya
que este dolor cronico podria ser el mas
comun y grave problema después de inter-
venciones menores como la reparacion de
la hernia inguinal.

Las consecuencias de esta situacion cli-
nica, son importantes no sélo en términos
de sufrimiento y reduccion de la calidad de
vida de los pacientes, sino como causa de

importantes costes para los sistemas so-
ciales y sanitarios; atendiendo a su enorme
potencial si consideramos el volumen de
procesos quirirgicos que se desarrollan
anualmente.

Se hace necesario concienciar a la pro-
fesion médica sobre este problema, y del
mismo modo informar previamente a los
pacientes; como medidas eficaces que mi-
nimicen la realizacion de operaciones in-
apropiadas e innecesarias, o favorezcan su
deteccion precoz cuando se instaura.

DEFINICION

Continda siendo un motivo de contro-
versia, y aunque gran nimero de estudios
epidemiolégicos se han apoyado en la defi-
nicion de dolor cronico establecida por la
Asociacion Internacional para el Estudio
del Dolor, una reciente publicaciéon de la
IASP propone como definicion la ya estable-
cida por Macrae y Davis en 1999 que fueron
los primeros en postular unos criterios es-
pecificos necesarios para que el dolor croé-
nico se considere postquirtrgico, estos son:
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« El dolor debe de desarrollarse después
de un procedimiento quirturgico.

 El dolor es al menos de dos meses de du-
racion.

e Se han excluido otras causas de dolor:
proceso oncoldgico, infeccion cronica...

¢ No considerar la posibilidad de que el
dolor sea la continuidad de un problema
previo.

Esta definicion asume que se trata de
una experiencia dolorosa constante por lo
cual el dolor agudo postoperatorio evolu-
ciona hasta llegar a ser cronico; sin em-
bargo, algunos estudios muestran que una
proporcion de pacientes presentan un pe-
riodo libre de dolor después de la fase
aguda de la cirugia, comenzando con sinto-
matologia semanas o meses después de la
misma.

El criterio de dos meses ha sido cues-
tionado porque no se tienen datos suficien-
tes para determinar si el dolor persiste
después de ese tiempo tras la cirugia posi-
blemente debido al propio proceso inflama-
torio originado por el dafo quirdrgico. De
modificarse este criterio podria observare
un cambio en la incidencia del dolor cré-
nico postoperatorio

INCIDENCIA (Tabla 1)

Continua siendo desconocida y varia en
un amplio rango entre un 20% y 50% para
las cirugias mayores y de 10% a 30% para
las intervenciones menores. Son multiples
las razones que darian explicacion a esta
variacion entre las que se encuentran dife-
rentes técnicas quirurgicas, disefio de es-
tudios, poblacion a estudio y periodo de
tiempo considerado.
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Tabla 1. Incidencia del dolor crénico
después de la cirugia
Intervencién (%) incidencia
Quirurgica dolor crénico
Amputacién 30-85
Toracotomia 5-65
Mastectomia 11-57
Hernia inguinal 5-63
By-Pass coronario 30-50
Cesérea 6-55
Colecistectomia 3-50
Prétesis de cadera 12
Tomado de: Macintyre et al., 2010¢?

Es interesante destacar que en aque-
llas publicaciones en las que el dolor cro-
nico fue el tema principal de estudio, se
encontré una mayor incidencia que en
aquellas en las que no lo fue. {Es posible
que los pacientes no lo mencionen a menos
que se les pregunte por ello? Por otro lado,
si la incidencia es como se sugiere, iqué
sucede con esos pacientes? iestan siendo
tratados adecuadamente en atencion pri-
maria o simplemente sufren en silencio y
son ignorados?

No hay duda de que el dolor cronico
postquirurgico supone un importante pro-
blema clinico y de pesada carga para quie-
nes lo sufren; que debe de centrar nuestra
atencion dado el importante volumen de in-
tervenciones que se realizan cada afo, y
que lleva a Macrae a estimar unos 41.000
nuevos casos cada afno sélo en Gran Bre-
tana.

FISIOPATOLOGIA

La observacion de que operaciones aso-
ciadas a lesiones en el sistema nervioso pe-
riférico como son la toracotomia,
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mastectomia o la amputacion, presentan la
incidencia mas alta de dolor postquirtr-
gico. Esto hizo pensar inicialmente que
este dolor es primariamente un dolor neu-
ropatico, sin embargo, actualmente se cree
que el dolor nociceptivo puede jugar un
papel destacado en este aspecto.

Evitar la seccion de los nervios durante
la cirugia no es suficiente para prevenir el
dolor cronico postquirturgico, y no siempre
la seccion de los mismos resulta en este
tipo de dolor. Surgen preguntas como: ;qué
grado de dano nervioso se precisa para in-
ducir los cambios que desencadenan el
dolor neuropatico?, ila lesion de otros teji-
dos no nerviosos pueden causar dolor neu-
ropatico?, ien qué medida contribuyen los
cambios del sistema nervioso periférico y
central?

Se ha sugerido que el dolor crénico
postquirdrgico debe de considerarse un
estado patoldgico del sistema nervioso y
no simplemente un sintoma. La sensibili-
zacion central y periférica ha sido impli-
cada en la aparicion de un dolor
intratable, que potencialmente puede con-
vertirse en cronico. La sensibilizacion pe-
riférica de los nociceptores y el posterior
aluvion de impulsos nerviosos que entran
en la médula provoca hiperexcitabilidad
de las neuronas del asta dorsal y sensibi-
lizacion central.

La lesion de los tejidos se asocia con
un aumento de la sintesis de prostanoides
que incrementan la sensibilidad de los no-
ciceptores y por otro lado la inflamacion
periférica también eleva los niveles cen-
trales de prostanoides, siendo todo ello
causa de plasticidad neuroldgica y sensi-
bilizacion al dolor.

FACTORES PREDICTIVOS (Tabla 2)

La aplicacion de métodos epidemiologi-
cos ha sido importante en la identificacion
de factores de riesgo que se cree contribu-
yen al desarrollo del dolor crénico postope-
ratorio. Estos factores pueden ser
especificos del paciente o de la cirugia; por
ello pueden subdividirse en preoperatorios,
intraoperatorios y postoperatorios.

Factores preoperatorios:

El dolor preoperatorio en la zona que
va a ser intervenida parece ser un factor

Tabla 2. Factores de riesgo del dolor
postquirirgico

« Factores preoperatorios

— Dolor moderado severo en el tltimo
mes

— Cirugfas repetidas

— Vulnerabilidad psicolégica:
catastrofismo

— Ansiedad preoperatoria

— Sexo femenino

— Adultos jévenes

— Predisposicion genética

— Ineficacia del sistema de analgesia
endégeno

 Factores intraoperatorios
— Técnica quirargica
— Riesgo de lesion nerviosa

« Factores postoperatorios

— Dolor postoperatorio moderado-severo

— Tratamiento con radioterapia en la
zona

— Neurotoxicidad por quimioterapia

— Vulnerabilidad psicolégica.

Tomado de: Macintyre et al., 201022
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predisponente del dolor crénico postopera-
torio en la cirugia de hernia y amputacion.
La probabilidad de miembro fantasma do-
loroso se incrementa en presencia de dolor
severo preoperatorio, y una hernia dolo-
rosa se asocia con dolor postherniorrafia.

Las caracteristicas demograficas: los
pacientes jovenes tienen mas probabilidad
de desarrollar dolor crénico postoperato-
rio, aunque este hallazgo es inconsistente.
Los mecanismos que podrian explicar este
hecho son desconocidos, pueden relacio-
narse con una reduccion en la funcion no-
ciceptiva periférica con el incremento de
edad.

Esta aceptado que los factores psicoso-
ciales juegan un papel importante en la gé-
nesis del dolor cronico y en la severidad de
la incapacidad asociada; del mismo modo
aspectos como la ansiedad, depresion, ca-
tastrofismo, percepcion de enfermedad, in-
tervienen en el desencadenamiento del
dolor cronico postquirurgico.

Los pacientes operados son expuestos
a similares grados de lesion tisular y ner-
viosa, pero so6lo un porcentaje de ellos des-
arrolla dolor cronico después de la
cirugia. Por lo tanto es razonable pensar
que factores tanto medioambientales
como genéticos estén implicados en esta
realidad. Estudios realizados en los ulti-
mos 50 anos han confirmado la existencia
de diferencias individuales en la sensibili-
dad y tolerancia a la sensacion dolorosa.
Hoy se sabe que estas diferencias fenoti-
picas son el reflejo de diferencias a nivel
genético. Los avances en el genoma hu-
mano han puesto de relieve que determi-
nados polimorfismos genéticos pueden
contribuir a la cronificacion del dolor. Ba-
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sicamente estos polimorfismos regulan la
expresion genética de receptores, hormo-
nas, neurotransmisores y transportadores
0 enzimas que los regulan. Entre los mas
estudiados destaca los polimorfismos fun-
cionales de la catecol-O metiltransferasa
(COMT), alotipos especificos de esta en-
zima no solo estan implicados en la dife-
rente sensibilidad al dolor sino que
también parecen correlacionarse con au-
mento en el riesgo de sufrir dolor crénico
de la articulacion temporomandibular.

Otros polimorfismos estudiados son
los implicados en la regulacion de la sero-
tonina, dopamina o en la sintesis de re-
ceptores opioides entre otros.

La variabilidad en la sensibilidad y tole-
rancia al dolor puede estar en relacion con
diferencias en el procesamiento central de
la informacién de dolor originada en la pe-
riferia; y la llave de este mecanismo de mo-
dulacion central es el sistema de analgesia
central enddgeno que puede ser evaluado
mediante test del control inhibitorio nocivo
difuso DNIC.

Factores intraoperatorios

Aunque el tamaro de la herida quirur-
gica no parece tener correlacion con el
dolor croénico postquirurgico, la técnica
quirirgica y la duracion de la interven-
cion si la tienen. Las operaciones que re-
ducen el dano nervioso como lo son las
minimamente invasivas presentan menor
incidencia de dolor créonico postquirtrgico
como ocurre en la cirugia de hernia y en la
colecistectomia laparoscopica. En la tora-
cotomia, el abordaje posterolateral se aso-
cia mas con la aparicion del dolor cronico
que el abordaje anterolateral.
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La técnica anestésica que reduce la en-
trada de estimulos nociceptivos a la mé-
dula y lo hace de forma constante sin que
existan periodos en los que se produzca
sensibilizacion del sistema nervioso cen-
tral, estara contribuyendo a disminuir el
dolor cronico postquirurgico.

Factores postoperatorios

Muiltiples estudios han encontrado una
fuerte correlacion entre la severidad del
dolor agudo postoperatorio y el desarrollo
del dolor cronico postquirirgico; en rela-
cion con una mayor sensibilizacion a nivel
medular.

Tratamientos concomitantes como ra-
dioterapia y quimioterapia pueden incre-
mentar el riesgo de dolor croénico
postquirurgico.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Como el dolor crénico postquirirgico es
de dificil tratamiento, lo deseable seria en-
contrar métodos que eviten el desarrollo
del mismo.

Las estrategias preventivas pueden lle-
varse a cabo a lo largo de todo el proceso
perioperatorio:

Identificar aquellos pacientes con
mayor riesgo de desarrollar el dolor cronico
postquirirgico: testando la eficacia del con-
trol inhibitorio nocivo difuso DNIC, previo a
la cirugia y en pacientes sin dolor; entendido
como un parametro dinamico de eficacia de
DNIC y como reflejo de la capacidad del pa-
ciente de modular el dolor; tal como propone
Yarnitsky en su publicacion en Pain®?.

Eluso de farmacos que tengan efecto
sobre la sensibilizacion central como son
los antagonistas del receptor NMDA (ke-
tamina) y los ligandos de las subunidades
de los canales del calcio (gabapentina,
pregabalina), en un intento de analgesia
preventiva. En todos los estudios se ha
mostrado mas eficaz en el periodo agudo
postoperatorio, con la reduccion en la ne-
cesidad de opioides y consiguiendo mejor
control de dolor al movimiento, que bene-
ficios obtenidos a mas largo plazo. Por
otro lado tratar a todos los pacientes con
farmacos perioperatoriamente con la es-
peranza de prevenir el dolor crénico pos-
toperatorio puede resultar impracticable
y costoso.

Reducir el niimero de intervenciones
quirurgicas y minimizar el dano tisular y
nervioso siempre que sea posible; ;son
toda las intervenciones necesarias y apro-
piadas?

El conseguir un adecuado tratamiento
del dolor agudo postoperatorio no sélo en
reposo sino también el desencadenado por
el movimiento mediante técnicas de anal-
gesia multimodal que consiguen un 6ptimo
control del dolor dindmico con minimos
efectos secundarios. Las técnicas regiona-
les, los inhibidores de la COX2, los alfa2
agonistas, los antagonistas del receptor
NMDA, y en menor medida los opioides;
consiguen una adecuada analgesia, y pre-
vienen la sensibilizacion central.

CAMINANDO HACIA EL FUTURO
A pesar de las incertidumbres que ro-

dean el dolor cronico postoperatorio, exis-
ten una serie de aspectos claros:
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El dolor cronico postoperatorio es un
problema relativamente frecuente con im-
portantes repercusiones sobre la calidad
de vida y que representa una pesada carga
para los sistemas sociosanitarios; es por
ello que deberia de ser un aspecto a co-
mentar en el consentimiento para la ciru-
gia y de forma destacada en las que
presentan mas probabilidad de desencade-
narlo. Existe la necesidad de educacion
tanto en la profesion médica como en el pu-
blico en general, ya que si todos son cons-
cientes de este riesgo se podrian evitar
cirugias no necesarias.

La prevencion es la llave del problema,
pero se han realizado pocos avances en
este aspectoy en la actualidad no hay nada
que sugiera que una técnica preventiva efi-
caz esta a punto de surgir.

De cara al futuro se necesita el disefio
de estudios multicéntricos y prospectivos
que incluyan todos los aspectos que inter-
vienen en el desarrollo del dolor cronico
postoperatorio como son los psicoldgicos,
genéticos, dano tisular y respuesta infla-
matoria, intervencion quirurgica, técnica
anestésica y analgésica.

Realizar un adecuado tratamiento del
dolor agudo postoperatorio, con especial
interés en aquellos pacientes que presen-
tan dolor severo tras la cirugia; con un
mayor seguimiento postoperatorio en el in-
tento de detectar precozmente el problema
y por lo tanto comenzar su tratamiento es-
pecializado en la fase inicial de aparicion de
los sintomas.
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INTRODUCCION

El dolor es tratado por multitud de pro-
fesionales sanitarios, algo que lo hace mul-
tidisciplinar como no podia ser de otra
manera. En la actualidad estan prolife-
rando las unidades del dolor dentro de los
hospitales, unidades que cuentan con pro-
fesionales de distintas especialidades que
lo tratan de manera integral. Logicamente
tienen mas protagonismo ante pacientes
con cuadros de dolor cronico pero asesora
en muchas ocasiones a profesionales que
tratan dolor agudo. El manejo del dolor
agudo en los servicios de urgencias cobra
cada dia mayor relevancia por varios moti-
vos pero sin duda la accesibilidad al sis-
tema y la demanda de los pacientes a no
resignarse (como no podia ser de otra
forma) a vivir con dolor, son factores deter-
minantes.

MANEJO DEL DOLOR A LO LARGO
DE LA HISTORIA

Es larga e interesante la evolucion del
conocimiento del dolory su tratamiento a lo

largo de la historia. El ser humano conoce
el dolor cuando aparece en la superficie te-
rrestre durante el periodo llamado Pleisto-
ceno. Los huesos “humanos” que se
extrajeron de excavaciones prehistoricas
muestran diferentes patologias como absce-
sos dentarios y fracturas expuestas, que sin
lugar a duda eran manifestaciones claras de
sufrimiento. Es curioso ver apariciones de
craneos que mostraban las trepanaciones
que antano se practicaban para aliviar el
dolor que causaban los “malos espiritus”.
La gente entendia al dolor como algo sobre-
natural y por eso el brujo de la tribu efec-
tuaba perforaciones en el craneo para que
los malos espiritus salieran del interior del
individuo. Ver figura 1.

Los cretenses en el siglo XIII a.C. ado-
raron a quien represento la mitigacion del
dolor. En la Isla de Creta fue venerada la
diosa de la Adormidera, quien en su corona
tiene el pericarpio (parte de la semilla) del
opio. La diosa, en su rostro reflejaba el éx-
tasis del adicto. Pero es sabido que el culto
del que fue objeto, se debia a que el opio era
considerado un regalo de los dioses por sus
efectos sedante y analgésico. Los griegos
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Figura 1. Perforaciones de craneos

pensaban que si dormian una noche en el
Templo de Esculapio, Dios de la medicina,
aliviarian el dolor durante su pernoctacion.
En la cultura griega se pensaba que las en-
fermedades y su curacion las originaban
los dioses, el dolor tenia una doble conno-
tacion: implicaba procesos biolégicos invi-
sibles que ocurrian dentro del organismo y
un castigo de los dioses.

Fue Hipdcrates (377 a.C.) padre de la
medicina, quien separo6 a los dioses y a los
espiritus de la enfermedad, explicandose
de acuerdo con un proceso biologico. Habia
sido un gran avance ya que desde entonces
al dolor se le considerd como un sintoma.

Después del nacimiento de Cristo, Es-
cribonius Largus, médico de camaray eru-
dito romano, describi6 y clasifico al opio
como un medicamento que fue utilizado en
distintas formas farmacéuticas tales como
pildoras, supositorios, cataplasmas y lava-
tivas. En ocasiones también les aconseja-
ban a los pacientes colocar en el sitio en
donde se localizaba el dolor una anguila
para que sus descargas eléctricas lo supri-
mieran.

Los incas, oriundos del Pert, con el ob-
jeto de abolir el dolor utilizaron la cocaina.
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Durante las trepanaciones aplicaban en los
labios de la incision hojas de coca macera-
das. En la edad media a fines del siglo X, en
el monasterio de Montecasino en Italia, los
monjes elaboraban esponjas somniferas
con el fin de anestesiar al paciente.

En tiempos mas recientes, Ugo Teodo-
rico del Borgognoni, médico de Bolofia, en
1258 indujo la anestesia general con espon-
jas. Se empapaban en soluciones narcoti-
zantes, opio, mandragora, lechuga y cicuta
y antes de la intervencion se colocaban
sobre el rostro del paciente.

Renato Descartes (1596-1650) fue el pri-
mero en describir el dolor de los amputa-
dos (en el miembro fantasma); demostré
de modo concluyente que no se origina en
el cuerpo sino en la mente.

En 1806, un estudiante de farmacia
francés llamado Friedrich W. Serturner,
aisla la morfina del opio. En 1832 Pierre
Robiquet aislo la codeina y afos después se
descubre la papaverina.

Albert Niemann en 1860, en Alemania,
aislé un alcaloide de las hojas de coca,
erithroxylon coca y la denominé “coca-

z. ”»
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En 1899 se produce el acido salicilico que
se lanz6 al mercado como acido acetilsalici-
lico. La escalera de la OMS, publicada en
1986, lo fue inicialmente para el tratamiento
del dolor oncoldgico y posteriormente se ex-
tendio a todo tipo de dolor. La teoria del As-
censor analgésico fue propuesta en 2002. Se
propuso sustituir el concepto de “escalera
analgésica” por el de “ascensor analgésico”,
hoy en dia en revision.

El avance en el tratamiento del dolor
durante todo el siglo XX es imparable y
continda en la actualidad con nuevos des-
cubrimientos que hacen del dolor un sin-
toma mas llevadero. Ver tabla 1.

EPIDEMIOLOGIA DEL DOLOR EN
URGENCIAS

El dolor es uno de los motivos de con-
sulta mas frecuentes en los servicios de ur-
gencias. Es uno de los motivos que mas
sensacion de urgencias generan, posible-
mente por su subjetividad. Ver figura 2.

De los pacientes que acuden con dolor
alos servicios de urgencias, el agudo lo re-
fieren aproximadamente un 88%, el crénico
agudizado un 8%y en el 3-4% son pacientes
con dolor cronico. Ver figura 3.

largo de la historia.

Tabla 1. Cuadro resumen: Sinépsis de la evolucién del tratamiento del dolor a lo

Fecha Tratamiento

2.600 + a.C. Acupuntura, masajes, opioides y otras hierbas, curanderos, ceremonias
religiosas, exorcismos, sacrificios.

XVIII Mesmerismo, electroterapia.

XIX Hipnosis, terapias fisicas (hidro, temo, mecano, electro), AAS,
anestesia local (cocaina), opioides (morfina, papaverina, codeina).

XX Cordotomfa, lobotomfa, neurotomia, estimulacién taldmica, anestésicos
modernos, AINEs, esteroides.

XXI Nuevos farmacos, bombas elastoméricas, bombas electrénicas

portatiles, puertos subcutaneos.

Figura 2. Consultas en servicios de urgencias

% consultas en servicios de urgencias

= No dolor = Dolor

47



“CONTROL Y ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR AGUDO” XII REUNION DE EXPERTOS

Figura 3. Dolor en los servicios de urgencias

Pacientes con dolor
en SUH

Crénico
agudizado

8%

Segun la Sociedad Espanola del Dolor,
de los motivos de dolor por los que los pa-
cientes acuden a urgencias, el musculoes-
quelético es el mas frecuente seguido del
isquémico, nefritico, cefaleas,...

Sin embargo, de los pacientes que acu-
den con dolor a urgencias, Unicamente in-
gresan un 8-9%, se quedan en observacion
hasta la clarificacion del dolor un 4-5% y se
envian a su domicilio tras pautarles trata-
miento y en las primeras horas un 87%.

A nivel de Urgencias de los hospitales,
el dolor motiva entorno al 85% de los ingre-
sos en urgencia segun las series. En 4 de
cada 10 centros consultados en un reciente
estudio, la medicion del dolor mediante es-
cala sistematizada es escasa o nula y s6lo
el 9% de los hospitales disponen de progra-
mas de formacion especificos en dolor para
su plantilla de profesionales en urgencias.

En lo referente a los tratamientos con-
tra el dolor en los servicios de urgencias de
los hospitales, el mayor consumo corres-
ponde al paracetamol y los AINES en un
73%, seguidos de los opioides débiles (25%),
opioides mayores (17%) y las infiltraciones
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Croénico

3-49,

y bloqueos (8.5%) segun un estudio reali-
zado recientemente entre la SED y
SEMES.

A nivel europeo, sélo un 9-10% de los
profesionales sanitarios utilizan escalas del
dolor para valorar la intensidad del mismo
ala hora de tratar a sus pacientes, cuando
el dolor afecta a 1 de cada 5 europeos.

LA VISION DEL MEDICO DE
URGENCIAS

El médico de urgencias tiene una vision
algo diferente al resto de los profesionales.
Ha de tener una vision mas prdctica y sen-
cilla por el poco tiempo que dispone para
tratar al paciente y la urgencia de aliviar el
dolor. Es imprescindible que maneje el far-
maco con soltura y cada médico ha de co-
nocer perfectamente el analgésico que
decide utilizar. La via de administracion
principal es la intravenosa seguida de la in-
tramuscular con lo que los efectos secun-
darios pueden ser mas importantes y de
aparicion mas rapida. El Servicio de Ur-
gencias puede ser un lugar para “probar”
nuevos tratamientos (siempre bajo co-
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rrecta indicacion del mismo). Debemos de
ser un poco mds agresivos en el trata-
miento, en ocasiones no hay opcion a “ex-
perimentar” con una escalera analgésica,
es mas practico el concepto de ascensor
para el médico de urgencias. Prima sin
duda el factor tiempo, algo a tener muy en
cuenta frente a la desesperacion del pa-
ciente. Debemos de realizar una evalua-
cion continua del enfermo, en ocasiones
nos llevarnos alguna sorpresa con los efec-
tos secundarios. Debemos integrar en
nuestra historia clinica y exploracion al
dolor como 5% constante vital. Pero todo
esto no esta exento de dificultades para el
meédico de urgencias como terapeuta del
dolor. En los servicios de urgencias por las
caracteristicas de su trabajo debemos de
priorizar el tratamiento del paciente con
dolor y debemos de limitar el tiempo que
utilizamos para tratar el mismo. Tampoco
se nos escapa que la subjetividad de mé-
dico y paciente en la evaluacion de esta
constante hace que en ocasiones el manejo
sea erratico.

GENERALIDADES DEL DOLOR EN
LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

El dolor es uno de los motivos de con-
sulta mas frecuentes como ya se ha dicho
con anterioridad. El manejo de los analgé-
sicos para tratar estas dolencias no siem-
pre es el correcto. El miedo a la utilizacion
de opioides, el excesivo uso de antiinflama-
torios, pautas incorrectas, son algunos de
los motivos que hacen que nuestros pacien-
tes no sean correctamente tratados.

La tolerancia individual al dolor difiere
significativamente de una persona a otray
guarda relacion con el estado animico y el

entorno. La percepcion del dolor esta in-
fluenciada por multitud de factores como la
cultura, edad, experiencias previas, etc. Sa-
bemos también que provoca importantes
consecuencias de tipo familiar, laboral y so-
cial, deteriora las relaciones sociales,
causa alteraciones del suefio y se relaciona
con la aparicion de depresion y ansiedad.
Por todo ello se hace imprescindible un co-
rrecto tratamiento del mismo para poder
disminuir todos los danos colaterales que
produce.

En los servicios de urgencias la valora-
cion correcta del dolor pasa por determi-
nar la localizacién, la intensidad y la
cualidad. Es preciso valorarlo constante-
mente ya que una de sus caracteristicas
mas importantes es que suele ser cam-
biante.

Un concepto que esta de moda desde
hace varios afios es la analgesia multimo-
dal. La combinacion de farmacos es una
practica conocida y bien extendida debido
a su demostrada rentabilidad terapéutica.
Es importante conseguir un binomio de ac-
tuacion correcto, es decir, una combinacion
entre eficacia analgésica y los minimos
efectos secundarios posibles, sin olvidar
que las dosis minimas eficaces deben de
ser nuestro objetivo a la hora de la combi-
nacion de analgésicos. Una combinacion es
efectiva cuando se emplean farmacos que
actiian por mecanismos analgésicos distin-
tos, y sobre todo si son sinérgicos. De esta
manera si somos capaces de pautar un
grupo farmacoldgico capaz de actuar sobre
varios mecanismos la eficacia analgésica
sera mayor.
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MEDICION DEL DOLOR

Las escalas del dolor, escasamente uti-
lizadas en urgencias, nos sirven para cuan-
tificar la intensidad tanto al paciente como
al profesional. Esta demostrado que el uso
de las escalas de medicion del dolor por los
profesionales de urgencias aumenta de
manera sustancial el uso de los analgésicos
y acorta el tiempo hasta la administracion
del farmaco. En los servicios en urgencias
la EVA (Escala Visual Analdgica) probable-
mente sea la mas usada. Otras muy utiliza-
das son las escalas numeéricas en las que
se pide al paciente que puntte de 0 a 10 el
dolor (siendo 0 ausencia de dolor y 10 el
mas intenso posible).

El SET

El Sistema Espanol de Triaje es un sis-
tema de clasificacion de pacientes que se
utiliza en gran parte de los servicios de ur-
gencias y que esta avalado por la Sociedad
Espafniola de Medicina de Urgencias y
Emergencias. Ante la necesidad de esta-
blecer una clasificacion homogeneizada y
estandarizada de gravedad de los pacien-
tes surgen varios sistemas de clasificacion
(Manchester, SET,...) que han llevado a una

SISTEMA ESPANOL
DE TRIAJE (SET)

o et 2 s e = s etes
e ————

Manual Sistema
* Espaiiol de Triaje.

A P €4 TR 8 B CABIL 1 PR

mejor atencion médica en estas unidades
y establecen un punto de madurez en el sis-
tema sanitario. Este sistema garantiza la
categorizacion de los pacientes segun el
grado de urgencia de los sintomas y signos
que presentan y prioriza la asistencia de
los mismos, garantizando que los valorados
como mas urgentes sean visitados de ma-
nera prioritaria. La correcta valoracion del
dolor, mediante la utilizacion de estas esca-
las, permite al paciente y al profesional
acordar la cuantificacion del dolor y tomar
las medidas oportunas.

En la tabla 3 se expone la clasificacion
del dolor (de 0 a 10) y el tratamiento corres-
pondiente segun el SET.

NUEVAS TECNOLOGIAS
Ver figura 4

Cada vez mas en los servicios de urgen-
cias se utilizan las nuevas tecnologias. No
debemos olvidarnos que son una ayuda
fundamental ya que nos permiten en
tiempo real y en segundos, obtener gran
cantidad de datos para una mejor aplica-
cion del tratamiento a nuestros pacientes.
No solo el acceso a manuales y atlas on line
sino a aplicaciones en los smartphone en
las que podemos calcular dosis de multitud
de farmacos y ver escalas analgésicas para
diferentes grupos de pacientes.

REHABILITACION Y PREVENCION

No menos importante en todo este pro-
ceso de tratamiento de los pacientes son
los consejos y normas sobre prevencion del
dolor, sobre todo musculoesquelético (me-
didas posturales, habitos,...) y de la rehabi-
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Tabla 3. Clasificacion del dolor y su repercusion en el tratamiento

O Ningtn dolor. No precisa analgesia.

1 Ligera incomodidad. Puede realizar labores habituales.No precisa analgesia.

2 Consciente de la incomodidad, pinchazos suaves No precisa analgesia.

3 Dolor presente pero tolerable. Analgésicos suaves eficaces
Pocos problemas para labores diarias. (AAS, Paracetamol, AINES).

4 Dolor notorio pero permite concentrarse. Analgésicos suaves eficaces
Puede ignorarlo si esta haciendo alguna cosa. 3-4 horas.

5 Dolor importante que afecta a la concentracién. Analgésicos suaves lo
disminuyen sin eliminarlo
de todo 3-4 horas.

6 Dolor al Iimite de lo tolerable, Opiaceos menores lo
mejora en ambientes tranquilos. Impide algunas disminuyen sin eliminarlo
cosas pero puede seguir trabajando. del todo unas 3-4 horas

(codefna).

7 Dolor fuerte, impide concentrarse, altera el suefio. Opiaceos mayores eficaces
(morfina).

8 Dolor invalidante. Impide labores habituales. Opiaceos mayores lo
Disminuye la tolerancia al ruido, limita actividad disminuyen sin eliminarlo
mental y fisica. del todo unas 3-4 horas.

9 Dolor insoportable que impide moverse y se Opiaceos mayores
incrementa con cualquier estimulo. Impide hablar. parcialmente eficaces

(<3 horas).
10 EI peor dolor sufrido en la vida. No tiene ningln Opiaceos mayores pueden

control. No puede pensar en otra cosa.
Le hace perder el control.

no ser eficaces.

Figura 4. Nuevas Tecnologia.
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litacion del mismo (ejercicios, tablas de re-
cuperacion,...). Debemos de informar a
nuestros pacientes de esta norma y aun-
que sea mas labor de los médicos de Aten-
cion Primaria, en los servicios de
urgencias debemos de colaborar en este
sentido.

MANEJO DEL PACIENTE EN EL
SERVICIO DE URGENCIAS

A modo de decalogo y para dejar unas
pautas cortas, sencillas y claras podemos
resumir el manejo del paciente en TODO
servicio de urgencias en la tabla 4.

BASICO EN NUESTROS BOLSILLOS

Existen multitud de tablas, datos, esca-
las que deberiamos tener muy en cuenta a
la hora de valorar y tratar a los pacientes.
Cada dia se imponen mas, como ya apun-
tabamos con anterioridad, las ayudas elec-
tronicas y de nuevas tecnologias. Pero no
debemos de descuidar una serie de infor-
macion basica en nuestra bata para una
mejor actuacion clinico terapéutica:

e Algoritmo general de evaluacion del
dolor agudo.

* Escala de triaje del dolor.

» Escalas evaluacion del dolor (EVA)
para adultos y ninos.

 Escalera analgésica del dolor de la OMS.

 Tipos de dolor.

* Puntos gatillo.

* Dermatomas.

» Dosis analgésicas ttiles.

CONCLUSIONES

A modo de conclusiones y aun a riesgo
de repetirnos, no debemos de olvidar una
serie de premisas basicas en los servicios
de urgencias ante el tratamiento del dolor
agudo:

e Tenemos que medir la intensidad del
dolor con escalas analgésicas.

 El dolor agudo ha de ser tratado de una
manera inmediata aplicando un grupo
analgésico determinado segun la inten-
sidad del dolor.

 Los analgésicos se deben administrar de
forma regular, nunca a demanda (salvo
los farmacos de rescate).

Tabla 4. Manejo del dolor

ABCD de todo paciente.

Signos vitales.
Estabilizacién hemodinadmica.

Exploracién fisica.
Pruebas complementarias.
0. Tratamiento especifico.

200N A WD

Recepcién del paciente y correcta valoracién mediante un sistema de triaje valido.

Preguntas muy basicas sobre el origen del dolor.

Administrar analgesia si el dolor es muy intenso.
Correcta H? clinica detallada sobre la causa, tipo, intensidad y origen del dolor.
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* En funcion de las caracteristicas del
dolor o de la presencia de sintomas
acompanantes, valorar el uso de farma-
cos coadyuvantes.

 Evitar opiofobia.

 Utilizar la analgesia multimodal: abor-
dar los diferentes mecanismos del dolor
de manera simultanea.

e Campana a favor de generalizar definiti-
vamente la medicion del dolor como 52
CONSTANTE VITAL.
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DEFINICIONES

Desde el ano 1979 la IASP define dolor
como aquella experiencia sensorial y emo-
cional desagradable con dano tisular actual
o potencial o descrito en términos de dicho
dano. En 1984, Chapman modificé la defini-
cion hablando de dolor como un conjunto
de experiencias desagradables de tipo sen-
sorial, emocional y mental, acompafado de
ciertas respuestas de orden automatico,
psicologico y conductual provocadas por
una lesion en los tejidos o, como conse-
cuencias de una inflamacion. Y en 1991, Bo-
nica defini6 dolor agudo como una
compleja constelacion de experiencias sen-
soriales, perceptivas y emocionales, que
llevan asociadas respuestas vegetativas,
psicoldgicas, emocionales y conductuales.
(Tabla 1).

Como podemos objetivar en las tres de-
finiciones, hablamos de un complejo de ex-
periencias y sensaciones asociadas a unas
respuestas que estan moduladas por los
tres componentes del dolor:

1. Componenete Sensorial o Nociceptivo:
como una compleja constelacion de ex-
periencias sensoriales, perceptivas y
emocionales, que llevan asociadas res-
puestas vegetativas, psicolégicas, emo-
cionales y conductuales.

2. Componente Afectivo o Reactivo: mo-

dela el “sufrimiento asociado al dolor”.
Segun la causa, el momento y las expe-
riencias del enfermo, puede variar
mucho por la estrecha relaciéon entre
factores psicologicos y el dolor.

3. Componente Conductual; conducta aso-
ciada al dolor agudo: respuesta de pro-
teccion contra la agresion (actitud de
retirada, taquicardia, taquipnea, diafore-
sis, dilatacion pupilar...). O conductas
adaptativas al dolor croénico, si fracasa,
el dolor pasa a ser la patologia (restre-
fnimiento, insomnio, disminuciéon del
deseo sexual...).
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Tabla 1. Diferencias entre dolor agudo y dolor crénico

DOLOR AGUDO

» Consecuencia de un dafo tisular.

» Signo de alerta.

» Desaparece con la remision.

» El dolor experimentado es proporcional a
la lesién que lo provoca.

* Responde a los tratamientos dirigidos a

la restauracién del dafio tisular.

Alteraciéon de los fndices autonémicos,

verbales y conductuales.

* Generalmente no hay afecciones a nivel

vegetativo.

Asociado generalmente a la ansiedad.

* Es un sintoma.

DOLOR CRONICO

* Inicio igual que dolor agudo.

» Carece de valor biolégico y es destruc-
tivo fisico-psico-socialmente.

» Mayor duracién de la que cabria esperar.

+ Se mantiene aunque la herida ha sa-

nado.

No existe relacién aparente entre la mag-

nitud de la lesién y el dolor.

El paciente lo describe en términos afec-

tivos.

Asociado generalmente a la depresion.

* Es una enfermedad.

EPIDEMIOLOGIA

Entre un 20-30% de los pacientes ambu-
latorios padecen dolor con necesidad de
tratamiento. La localizacion mas frecuente
es el aparato locomotor (dolor cervical y
lumbar). Hasta un 67% de las personas ma-
yores van al médico por dolor no contro-
lado y un 12% acuden a Urgencias por dolor
no controlado.

Segun el estudio epidemiologico trans-
versal realizado mediante encuesta telefo-
nica en Espana: el 29.6% tenian dolor el dia
anterior a la encuesta, un 43.2% tenian
dolor la semana anterior y un 54% presen-
taban dolor cronico (23.4% de la poblacion)
pero so6lo un 61.7% de los pacientes con
dolor tomaban farmacos.

Si hablamos de dolor neuropatico el 20-
24% de los diabéticos tienen polineuropatia
diabética dolorosa. La PND afecta al 50 %
de los diabéticos, pero unicamente el 11 %
desarrollan dolor neuropatico. E125-50% de
los paciente mayores de 50 afios con her-
pes zoster tendran neuralgia postherpé-
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tica. (=3 meses después de la curacion de
las vesiculas, el 80 % en >80 anos).

Un tercio de los pacientes con cancer
tienen dolor neuropatico (puro o asociado
a dolor nociceptivo). Hasta el 20% de las pa-
cientes tendran dolor después de la mas-
tectomia.

El 7% de los pacientes con lumbalgia
tienen dolor neuropatico asociado.

ETIOLOGIA

Segun su etiologia diferenciamos el
dolor en:

1. Dolor nociceptivo somatico: produ-
cido por la estimulacion de los receptores
del dolor situados en las estructuras mus-
culoesqueléticas profundas y cutaneas su-
perficiales. Su histologia es inflamatoria.

Es un dolor bien localitzado (dedo), me-
tameérico, profundo, intenso, continuo. Au-
menta por la noche, con la carga y al
movilizar. Ejemplo: Fisura vertebral.
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2. Dolor nociceptivo visceral: producido
por la estimulacion de los receptores visce-
rales, causado por infiltracion, distension o
compresion de organos dentro de la cavi-
dad toracica o abdominal. Su histologia
también es inflamatoria.

3. Es un dolor mal localizado, difuso
(mano); con irradiacién cutanea. Asociado
a respuestas autondmicas: nauseas,
sudor... Ejemplo: célico hepatico...

4. Dolor neuropatico: causado por le-
sion directa de estructuras nerviosas, ya
sea por infecciones, invasion tumoral di-
recta, consecuencia de farmacos... Es
paroxistico, lancinante, urente, incisivo y
tiene mala respuesta a analgésicos o
AINEs.

VALORACION DEL DOLOR

Como es habitual en cualquier patologia
o sintoma, tenemos que realizar una co-
rrecta historia clinica y una exhaustiva ex-
ploracion fisica buscando los signos o

sintomas que nos definan qué tipo de dolor
presenta el paciente.

En primer lugar preguntaremos por las
caracteristicas del dolor, nos puede ser Ttil
una anamnesis sistematica donde podemos
utilizar el acronimo ALICIA (Aparicion, Lo-
calizacion, Intensidad, Caracteristicas, Irra-
diacion y Analgesia).

Tenemos que tener en cuenta el im-
pacto sobre la funcionalidad del paciente,
preguntando sobre la calidad del suefo,
vida social, ocio y repercusion en el trabajo,
no olvidando valorar los posibles trastor-
nos psiquiatricos asociados como son la an-
siedad o la depresion.

Por ultimo recordar que el dolor no se
puede medir pero se puede evaluar con las
diferentes escalas validadas (Fig. 1):

» Escala verbal-categorica

e Escala numérica

» Escala visual analégica (EVA)

Tabla 2. Caracteristicas del dolor.

Caracteristicas

Dolor Nociceptivo

Dolor neuropético

del dolor Dolor somatico Dolor visceral
Origen Estimulacién de los  Estimulacién de los Lesién nerviosa
nociceptores nociceptores
Funcién nerviosa Normal Normal Anormal
Localizacién de la Tejido (piel, Visceral, abdominal, Nervios
lesion musculo, hueso...) toréacico...
Descripcion Sordo, agudo, Difuso, inespecifico, Quemazoén,
constante, bien diffcil localizacion, hormigueo,
localizado intermitente, referido lancinante
Sensaciones Ninguna Ninguna Habituales
anormales (alodinia,

hiperalgesia)
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Figura 1. Escalas de valoracion del dolor.

» Escala Visual Analégica

Nada de dolor El peor dolor
imaginable

e Escala Gréafica Mixta

» Escala numérica-categérica
Referente al dolor neuropatico nos puede ser ttil el cuestionario DN4

Responda a las cuatro preguntas siguientes marcando Sl o NO
en la casilla correspondiente

ENTREVISTA AL PACIENTE
1. ¢Tiene su dolor alguna de estas caracteristicas?

1. Quemazén 0 Sl 0 NO
2. Sensacién de frio doloroso 0 Sl 0 NO
3. Descargas eléctricas 0 Sl 0 NO

2. (Tiene en la zona donde le duele alguno de estos sintomas?

4. Hormigueo O Sl 0O NO
5. Pinchazos O Sl O NO
6. Entumecimiento 0 Sl 0 NO
7. Escozor O Sl O NO

EXPLORACION DEL PACIENTE

3. ¢Se evidencia en la exploracién alguno de estos signos en la zona dolorida?
8. Hipoestesia al tacto 0 Sl 0 NO
9. Hipoestesia al pinchazo 0 Sl 0 NO

4. (El dolor se provoca o intensifica por...?
10. El roce O Sl 0O NO
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TRATAMIENTO

Para tratar bien el dolor primero ten-
dremos que diagnosticar. El tratamiento
del dolor agudo debe actuar sobre la causa.

El tratamiento tiene que ser:
¢ Individualizado.

e Multidimensional.

* Revisado regularmente.

¢ No sélo con farmacos!

Terapias Naturales

- El ejercicio fisico moderado: dismi-
nuye el dolor y la incapacidad funcio-
nal (grado evidencia Ib).

— Relajacion: mejora el dolor crénico
(evidencia Ia) y el dolor agudo (evi-
dencia ITb).

— Harpagofito: indicado en dolor artro-
sico y reumatico. Dosis 50-100mg dia
v.0. Reduce el dolor; la rigidez muscu-
lar y la medicacién analgésica (evi-
dencia Ib).

— Sauce: indicado en lumbalgia. Re-
duce el dolor y la necesidad de medi-
cacion analgésica (evidencia IIa).
Dosis 120-240mg de salicina.

— Masaje: mejora el dolor artrésico,
muscular o tendinoso y las neuralgias
(evidencia Ib).

- Osteopatia: en la lumbalgia aguda y
cronica se ha comprobado que re-
duce el consumo de AINES (Ia). Cer-
vicalgia cronica (IIb). Sindrome
miofascial (Ib).

— Acupuntura: dolor osteoartritico (Ib).
Dolor lumbar cronico (Ib). Cervicalgia
(Ib). Dolor oncolégico (I1a).

- Yoga: mejora el dolor de espalda, pro-
blemas de movilidad y sindrome del
tunel carpiano (I1a).

- Homeopatia: osteoartritis. Mejora el
dolor medido con EVA y en la infla-
macion articular (ITa).

Farmacos del Primer Escalon
1. Paracetamol

Dosis: 500-1000 mg/4-6h (maximo 4
g/dia) vo. En pacientes con funcion hepa-
tica alterada la dosis diaria recomendada
es 2g/dia. El riesgo de hemorragia diges-
tiva alta (HDA) o perforacion tanto con pa-
racetamol como con AINE es dosis
dependiente. El paracetamol en dosis su-
periors a 2 g/dia tiene un riesgo gastroin-
testinal (GI) aumentado, similar al riesgo
medio observado con la administracifion
de AINESs a dosis bajas. No tiene actividad
antiinflamatoria. Dosis hepatotéxica >10g
0 4g/dia en pacientes alcohdlicos. La vida
media: 3-4 horas y tomarlo fuera de las co-
midas mejora la absorcion.

2. AAS

Actua inhibiendo la sintesis de prosta-
glandinas. Tiene actividad antiinflamatoria.
Muy efectiva en dolores 6seos. Dosis: 500-
1000 mg/4-6 h (maximo: 1g/ 4 h) via oral. Los
efectos secundarios mas comunes son la
irritacion gastrica, dolor epigastrico, hipoa-
cusia, prurito. Se debe administrar después
de las comidas. Y si utilizamos un derivado
como el acetilsalicilato de lisina, tiene menos
efectos secundarios a nivel gastrico.

3. Metamizol

Por su actividad espasmolitica es muy
efectivo en el dolor visceral. Su efecto anti-
inflamatorio no es significativo a las dosis
habituales que son 500-2000 mg/6-8 horas
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via oral. Dosis maxima: 8 gr/dia. El riesgo
de agranulocitosis y anemia aplasica infre-
cuente: <1/10° tratamientos. Y en insufi-
ciencia renal hay que disminuir dosis.

4. AINES

Grupo numeroso de farmacos con diferen-
cias farmacocinéticas y de uso clinico, pero
perfiles analgésicos similares. Tienen techo
terapéutico, por encima de la dosis recomen-
dada aumentan los efectos secundarios, pero
no el efecto analgésico. Son especialmente uti-
les en el dolor 6seo. Asociados a los opiaceos
proporcionan una analgesia aditiva. Se reco-
mienda administrarlos con los alimentos.

Los AINE pueden ser hepatotoxicos, y
en tratamientos prolongados es necesario
monitorizar los enzimas hepaticos. Tam-
bién pueden precipitar una crisis de asma
o0 causar reacciones anafilacticas y incre-
mentan la tension arterial en pacientes hi-
pertensos y deben evitarse en pacientes
con insuficiencia cardiaca o renal.

Factores de riesgo gastrointestinal:

* Edad mayor de 60 afos.

* Dosis altas.

* Aquellos con mayor potencial gastrole-
sivo.

 Historial de hemorragia digestiva o ul-
cera no complicada.

* Terapia con corticoides (o en dosis bajas).

* Uso de anticoagulantes.

* Las asociaciones (incluyendo la aspi-
rina en baja dosis).

Interaccionan con diuréticos de asa, tia-
zidas, betabloqueantes, alfabloqueantes e
inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina.
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Considerar AINES topicos antes que
orales o0 COXIBs en artrosis de rodilla y
mano. Los AINES mas selectivos de la
COX-2 se asocian a menor riesgo digestivo
pero mayor riesgo cardiovascular.

A tener en cuenta:

 Intentar seleccionar el AINE con
menor riesgo de producir efectos
gastrointestinales (ibuprofeno, diclo-
fenaco).

 Evitar administrar a la vez mas de un
AINE.

 Considerar asociar gastroproteccion
en pacientes con alto riesgo de efec-
tos adversos gastro-intestinales.

* Seleccionar AINE con menor riesgo
aterotromboético.

¢ Aumentar la precaucion en pacientes
con riesgo cardio-vascular.

» Evitar dosis maximas y administra-
cion continuada.

e Evaluar los sintomas y signos de in-
suficiencia cardiaca y control de la
presion arterial.

e Evaluar la funcién renal basal, a las
2-4 semanas del inicio y en intervalos
regulares durante el tratamiento.

Farmacos del Segundo Escalon:
1. Codeina

Agonista puro de la morfina con menor
potencia analgésica. No produce depen-
dencia, se puede utilizar sola o asociada
con paracetamol. Dosis habitual: 30-60
mg/4-6 h vo con dosis maxima: 240 mg/dia.
Los efectos secundarios son los propios de
los morficos, como es el estrenimiento, las
nauseas y vomitos o el mareo.
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Se deben evitar en insuficiencia hepa-
tica y reducir dosis en insuficiencia renal.

2. Tramadol: Agonista puro con doble
actividad analgésica: opiaceo e inhibidor de
la recaptacion de serotonina y noradrena-
lina. La dosi habitual: 50-100 mg/ 6-8h vo o
sc con una dosis maxima: 400 mg/dia.

Se debe reducir dosis en mayores e in-
suficiencia renal. Los pacientes tratados
con tramadol tienen menos somnolencia y
estrefiimiento que con codeina pero mas
riesgo de interacciones (ISRS, ATD, IMAO,
triptanos, anticoagulantes orales, neuro-
lépticos, bupropion).

Farmacos del Tercer Escalon:

1. Morfina

Es el opioide de eleccion para el alivio in-
mediato del dolor intenso o muy intenso. Esta
indicada en infarto agudo de miocardio, angor
inestable prolongado, sindromes traumaticos
severos y dolores viscerales intensos.

Cuando iniciamos morfina debemos re-
comendar laxantes. En caso de somnolen-
cia intensa y persistente, se debe disminuir
un 25-50% la dosis. A las 48 h de mantener
una dosis estable pasar a retardada (cada
12 h, calcular la dosis total de morfina ra-
piday dividir por 2). Iniciar la primera dosis
de morfina retardada al mismo tiempo que
se da la ultima dosis de rapida.

2. Fentanilo

Opiaceo sintético. El efecto analgésico
se inicia a las 6-12 horas consiguiendo ni-
veles plenos a las 48 horas. Es necesario
afadir analgesia extra al inicio y por tanto,
es poco util en dolor agudo excepto por via
parenteral por tener un inicio lento.

El fentanilo transdérmico tiene menos
repercusiones en la percepcion de la cali-
dad de vida en algunos aspectos concretos,
tiene mejor tolerancia gastrointestinal. Es
igual de seguro y eficaz.

Se debe tener en cuenta que interac-
ciona con los tratamientos retrovirales, por
tanto se tiene que disminuir dosis si estos
se retiran.

3. Buprenorfina

Opiaceo mayor agonista parcial con
buena potencia analgésica. Tiene techo te-
rapéutico (no a las dosis habituales).

No hace falta ajustar dosis en insufi-
ciencia renal.

4. Oxicodona

Derivado semisintético, agonista opioide
puro con afinidad por los receptores m, d, k.
Se metaboliza por el higado. Tienen los efec-
tos secundarios propios de los opioides pero
menos prurito, nduseas y alucinaciones. Se
debe ajustar dosis en insuficiencia renal y
hepatica, esta contraindicado en nifios y em-
barazadas y la eliminacion es mas lenta en
mujeres que en hombres (25%).

5. Tapentadol

Produce analgesia por un doble meca-
nismo de accion u-opioide e inhibicion de la
recaptacion de la norepinefrina. Tiene menos
efectos adversos a nivel gastrointestinal
como a nivel del SNC respecto a oxicodona.

Se debe ajustar dosis en insuficiencia
renal grave e insuficiencia hepatica mode-
rada. Esta indicado en dolores agudos mode-
rados-intenso, nociceptivos y neuropaticos.
(Liberacion inmediata [LI] no comerciali-
zada en Esparia).
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COADYUVANTES (Tabla 3)

Son aquellos farmacos que utilizamos
para mejorar la potencia del analgésico o
bien para disminuir dosis. También se uti-
lizan como tratamiento principal en el
dolor neuropatico.

Los anticonvulsivantes son efectivos en
el alivio del dolor neuropatico, sea cual sea su
origen. Hay poca diferencia entre margenes
terapéuticos y toxicos en los FAE clasicos.

La gabapentina y los nuevos FAE tienen
mas ventajas que la carbamazepina, pocos
efectos secundarios y son mejor tolerados.
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Tabla 3.1.1. Farmacos coadyuvantes

FARMACOS
COANALGESICOS

ANTIDEPRESIVOS
TRICICLICOS (ADT):
Amitriptilina (AMT)
ISRS | NAD:
Duloxetina (DLX).
Venlafaxina
ANTICONVULSIVANTES:
Gabapentina (GBP)
Pregabalina (PGB)
Oxcarbamazepina
(OCMZ)
Lamotrigina
Topiramato
Carbamazepina
(CM2)
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Tabla 3.1.2. Farmacos coadyuvantes

COANALGESICOS

ANESTESICOS

LOCALES

Lidocaina 5%(LDC):

— Parche de accién
tépica.

Capsaicina (CPS):

- crema

— parche cutaneo
(unidad del dolor)

CORTICOIDES
Dexametasona

64



CONSECUENCIAS DEL DOLOR AGUDO EN EL NINO

CONSECUENCIAS DEL DOLOR
AGUDO EN EL NINO

Prof. Dr. Jordi Miro
Unidad para el estudio y Tratamiento del Dolor - ALGOS
Centre de Recerca en Avaluaci6 i Mesura de la Conducta
Institut d "Investigacio Sanitaria Pere Virgili
Departamento de Psicologia Universitat Rovira i Virgili

CONSECUENCIAS DEL DOLOR
AGUDO EN EL NINO

Una presentacion con un titulo como este
da para mucho, pues es verdad que el im-
pacto del dolor en el nino es importante,
acaso muy importante, y se manifiesta en
todas y cada una de las areas de su vida, en
muiltiples niveles e implica variados dominios.

Sin duda, hay efectos a nivel fisico o fisio-
logico (p. €j., aumento de la actividad cardi-
aca), pero también a nivel cognitivo (p. ej.,
deterioro de la capacidad de atencion, pér-
dida de la capacidad de concentracion),
emocional (p. €j., ansiedad o miedo, ante las
causas desconocidas del problema o por el
futuro, acaso por el significado del dolory las
implicaciones que tiene para su salud, in-
cluso para su funcionamiento) y conductual
(p. €j., evitacion de ciertas actividades y si-
tuaciones, la misma escuela). Mas aun, las
consecuencias del dolor trascienden los limi-
tes de quienes lo experimentan en primera
persona y afectan a los que con ellos convi-
ven. En efecto, también los padres (acaso
mas las madres por ser ellas las que suelen

ocuparse y preocuparse de los asuntos de
salud de los hijos) sienten las consecuencias
del dolor agudo (p.ej., pérdida de horas o dias
de trabajo por tener que acompafar a sus
hijos a la consulta del especialista). Y estas
consecuencias aumentan en extension e in-
tensidad en la medida que el dolor se man-
tiene en el tiempo. De hecho, la peor de las
consecuencias del dolor agudo resulta
cuando este dolor no se resuelve convenien-
temente. Es entonces cuando sus efectos y
consecuencias se notan, como se apuntaba
antes, en distintos niveles y alcanzan multi-
ples unidades de interés. Precisamente, en
esta presentacion quisiera ponerme en la
peor de las situaciones por la gravedad del
problema y sus efectos, y dedicar mi tiempo
atratar las consecuencias de este dolor; esto
es, el dolor que no desaparece a pesar de uti-
lizar todas las alternativas terapéuticas dis-
ponibles.

El dolor cronico infantil: sun problema
de salud publica?

El dolor crénico es un problema frecu-
ente para muchos ninos y adolescentes

65



“CONTROL Y ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR AGUDO” XII REUNION DE EXPERTOS

(National Institutes of Health, 1994). Los
estudios epidemiolégicos publicados mues-
tran que alrededor del 30% de ninos tienen
problemas cronicos de dolor. Un estudio re-
alizado en nuestro pais, el unico especifico
de dolor infantil en poblacion general que
se haya publicado, al menos del que tiene
constancia quien esto escribe, muestra que
el 37.3 % de estudiantes entre 8 y 16 anos
sufre de alguna forma de dolor crénico
(Huguet y Miro, 2008). Estudios clinicos
también documentan altas tasas en la
ocurrencia de dolor cronico musculoesque-
lético, hasta el 35 % de la poblacion estu-
diada (De-Inocencio, 2004; Roth-Isigkeit et
al., 2005). Mas aun, un informe reciente de
Harkness et al. (2005) constata un aumento
muy importante en los sindromes de dolor
musculoesquelético; a lo que parece, los in-
dices actuales llegan a duplicar o triplicar,
en ocasiones y segun las franjas de edad,
los niveles existentes hace 40 anos. Asi,
pues, el dolor cronico entre los mas jovenes
no solo es un problema extendido, ademas
de escasamente investigado y a menudo in-
fratratado, sino que parece que la inciden-
cia aumenta y el problema tiende, pues, a
empeorar.

Dolor cronico infantil: un problema que
trasciende los limites fisicos

La forma de entender el dolor ha expe-
rimentado importantes cambios a lo largo
de la historia y, en este sentido, los de los
ultimos 40 anos han sido revolucionarios
(véase Miro, 2003). Actualmente se en-
tiende que el dolor es algo mas que la sim-
ple transmision de impulsos nerviosos
desde la periferia hasta el cerebro. Y asi, la
Asociacion Internacional para el Estudio
del Dolor define el dolor como “una expe-
riencia sensorial y emocional desagrada-
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ble, asociada a una lesion histica real (ac-
tual) o potencial o descrita en términos de
la misma” (véase Merskey y Bogduk, 2011;
p. 210). Claramente, pues, el dolor no de-
pende solo del dafio tisular; la actividad in-
ducida en las terminaciones nerviosas
libres no es dolor, si nocicepcion. En la nota
que la IASP anade a la definicion, apunta
que “El dolor siempre es subjetivo”, y luego
afade: “Sin duda, [el dolor comprende al-
guna] sensacion en alguna parte o partes
del cuerpo, pero siempre es desagradable
y, por tanto, también se trata de una expe-
riencia emocional” (véase Merskey y Bog-
duk, 2011; p. 210). El dolor es pues, también,
o sobre todo, un acontecimiento psicolo-
gico.

El dolor es un fenomeno perceptivo
complejo, resultado de la interaccion de
multiples factores; fisicos si, corporales, so-
maticos, sin duda, pero también cognitivos,
emocionales, sociales, culturales, y hasta
econémicos (para una discusion detallada
puede consultarse Mird, 2003). Cierta-
mente, esta forma de entender el dolor no
es un mero ejercicio intelectual, tiene im-
plicaciones practicas muy importantes,
tanto en la evaluacion (Huguet et al., 2008)
como en la intervencion, ya sea de natura-
leza preventiva (Miré, 1998) como paliativa
(Mir6 y Raich, 1999; Mir¢ et al., 2008).

En este asunto conviene sefnalar que
aun siendo muy importante, la mayoria de
las veces el dolor no es el unico problema
de estos nifios y sus familias. Acaso lo peor
sea el impacto de éste en todas y cada una
de las areas en la vida del nino. En efecto,
aunque escasas, las investigaciones reali-
zadas senalan que el dolor cronico tiene un
potencial efecto devastador sobre la salud
mental de los ninos; por ejemplo, los pro-
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blemas de depresion y/o de ansiedad resul-
tan muy habituales (Hunfeld, 2001; Pa-
lermo, 2000). Mas aun, estos ninos faltan
frecuentemente a la escuela (Logan et al.,
2008) y reducen el tiempo dedicado a las ac-
tividades sociales (Logan et al., 2008; Roth-
Isigkeit et al., 2004), informan sentirse mas
aislados, incomprendidos y menos queri-
dos por sus comparieros (Kashikar-Zuck et
al., 2007), a menudo tienen dificultades
para dormir (Chambers et al., 2008) y/o
concentrarse (Valrie et al., 2007), y suponen
“una carga” para sus familiares y cuidado-
res (Gauntlett-Gilbert y Eccleston, 2007,
Hunfeld, 2001; Palermo, 2000; Roth-Isigkeit
et al.,, 2005). Precisamente, el dolor cronico
es un problema que trasciende los limites
individuales de quien lo sufre en primera
persona, pues también afecta a todos aque-
llos quienes con ellos conviven (Miro, 2009).
Los datos sobre el impacto del dolor cro-
nico en los hermanos de aquellos directa-
mente afectados son escasos. No obstante,
los estudios publicados indican que los her-
manos estan en situacion de riesgo de ex-
perimentar malestar emocional y menores
niveles de autoestima que ninos de carac-
teristicas parecidas aunque con hermanos
sin problemas crénicos de salud (Akobeng
et al., 1999; Britton et al., 2002; Engstrom,
2005). En cuanto a los efectos del dolor cré-
nico en los padres, los informes apuntan
que éstos muestran claros sintomas de ma-
lestar psicologico (estrés, ansiedad o de-
presion), parece que como consecuencia
de la falta de competencia para ayudar a
sus hijos (Smart y Cottrell, 2005), lo que
acaso sea mas significativo es que el ma-
lestar de estos padres esta relacionado con
el nivel de discapacidad que muestran sus
hijos (Eccleston er al., 2004). Padres y her-
manos de los ninos con dolor cronico infor-
man de una sensacion de carga, asi como

limitaciones en el funcionamiento social, de
dificultades econémicas y matrimoniales,
asi como de sentimientos de dependencia
poco gratos (Jordan et al., 2007). Ademas
del impacto psicologico y social, los sindro-
mes de dolor cronico resultan un problema
econdmico grave para los padres, también
para la sociedad. Un estudio reciente de
Sleed et al (2005) mostraba que el coste
medio por adolescente con dolor cronico es
aproximadamente de £8000 (unos 9500€)
anuales, esta cifra incluye gastos directos
e indirectos.

Acerca del tratamiento del dolor
cronico infantil

A pesar del impacto del dolor crénico en
ninos y adolescentes, en verdad todavia se
sabe poco sobre como debemos proceder
ante este tipo de problemas. Asi no sor-
prende que, recientemente, Eccleston y
Malleson (2007) realizaran un llamamiento
para reparar “la vergonzosa falta de datos
sobre el tratamiento de este problema tan
comun” (p. 1408). Aunque se han publicado
algunos, muy pocos, trabajos sobre trata-
miento, no esta claro cual de los muchos
factores que parece modulan el dolor debe-
ria ser el foco central de la intervencion. No
obstante, si parece claramente aceptado
que cuando un nifio con dolor crénico o re-
currente no responde al tratamiento mé-
dico habitual, es necesario que se resuelva
por un equipo multidisiciplinar de especia-
listas entrenados en el manejo del dolor
(Finley et al., 2006). También parece haber
un acuerdo en que la mejor alternativa
para reducir, incluso prevenir, el impacto
del dolor cronico es actuar cuanto antes.
No en vano, algunos expertos sugieren que
un problema de dolor mal resuelto en eda-
des tempranas puede ser un factor de
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riesgo de dolor cronico, discapacidad y pro-
blemas de salud mental en edades mas
avanzadas (Brattberg, 1993; véase Mir6 et
al.,, 2007). Muy brevemente, la evaluacion y
tratamiento de los ninos y adolescentes
con dolor créonico debe contemplar diferen-
tes niveles (fisico, cognitivo, conductual,
emocional) y unidades de analisis e inter-
vencion (individuo, diada, contexto; Miro,
2003). Aunque no todos los tratamientos
multidisciplinares valen, en verdad no
todos son igualmente validos. En efecto, los
datos aunque escasos son solidos, e indican
que el mejor tratamiento posible para estos
jovenes es el tratamiento multidisciplinar
de orientacion cognitivo-conductual (Pa-
lermo et al., 2010).

En suma, pues, y considerando las pu-
blicaciones disponibles se puede afirmar
que el dolor cronico infantil es una expe-
riencia compleja multideterminada y un
verdadero problema de salud publica. Una
atencion adecuada a los jovenes con dolor
cronico, y a sus familias, requiere progra-
mas multidisciplinares de intervencion en
consonancia con la propia naturaleza del
problema; aunque es desde el ambito de la
atencion primaria desde donde los escasos
recursos disponibles podrian tener mayor
impacto. Sea como sea, resulta fundamen-
tal mejorar la formacion y educacion de los
profesionales implicados en estos asuntos,
si se pretende alcanzar niveles de eficacia
parecidos a los paises de nuestro entorno.

En ALGOS (http://algos-dpsico.urv.cat/es/)
estamos estudiando los efectos de los trata-
mientos, y de forma particular el de sus com-
ponentes. Asimismo, desarrollamos programas
de evaluacion e intervencion para ser adminis-
trados mediante las tecnologias de la informa-
cién y comunicacion. En breve estaremos
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en disposicion de culminar estos procesos
y ofrecer a los clinicos e investigadores in-
teresados formas que entendemos seran
mas asequibles econémicamente, también
mas eficaces, que las actualmente disponi-
bles.
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INTRODUCCION

Aproximarnos a la problematica del
manejo del dolor en el paciente geriatrico
requiere, a nuestro entender, una breve
contextualizacion que recoja aspectos so-
ciodemograficos, repase la heterogeneidad
de las personas mayores y aborde la caren-
cia de evidencias cientificas sélidas con las
que, con frecuencia, debemos atender a los
pacientes mas mayores, fragiles y vulnera-
bles.

Aspectos sociodemograficos

Es un hecho reconocido que cada vez
mas personas llegan a mayores, a mas ma-
yores, y lo hacen en mejores condiciones.

El envejecimiento, en términos absolu-
tos, es un éxito individual y social. En la ac-
tualidad en Espafna ocho millones de
personas superan los 65 anos de edad, cifra
que se doblara, segun las proyecciones de-
mograficas, en el afno 2050'. Los mayores
de 80 anos son el sector poblacional con
mayor crecimiento actual y futuro, esti-
mandose que pasaran a suponer, del 30%

actual, el 40% de todos los mayores en el
antedicho 2050'. Este fenomeno, conocido
como envejecimiento del envejecimiento,
tiene importantes repercusiones sobre los
sistemas asistenciales sanitarios y socia-
les, ya que es en este subgrupo poblacional
en el que se tienden a acumular las situa-
ciones de enfermedad, fragilidad y depen-
dencia. El aumento de la esperanza de vida
acaecido en la segunda mitad del siglo XX
en nuestro pais ha sido espectacular. Gra-
cias a la mejora de las condiciones de vida
en general, y de las sanitarias en particular,
la esperanza de vida al nacimiento de las
mujeres espafiolas es superior a los 84
anos, siendo de 78 anos para los hombres?.
De especial significacion es la esperanza
de vida a los 65 anos, que se sitia en los 22
afos para las espanolas y en 18 para los
hombres?. El escenario, frecuente, en el
que se considera como un anciano impro-
ductivo socialmente a una persona con una
expectativa de vida superior a los 20 afnos
requiere de una reflexion profunda que su-
pera el objetivo de esta somera introduc-
cion. Por otro lado, es importante
considerar que solo dos terceras partes de
este tiempo se consideran de vida indepen-
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diente, mientras que el ultimo tercio (siete
afos en las mujeres, 6 en los hombres) se
suelen vivir en situacion de precariedad y
dependencia. Es lo que algunos autores de-
nominan “fracaso del éxito”, esto es , au-
mentar los anos de vida a costa de vivirlos
en situacion de dependencia. Ante esta si-
tuacion, politicas de envejecimiento activo
y saludable parecen demostrar la validez
de las teorias de Fries sobre la compresion
de la morbilidad , prolongando el tiempo de
vida activa y acercando el momento de la
dependencia al de la muerte?.

El envejecimiento poblacional relativo
obedece al envejecimiento en términos ab-
solutos , antes citado, y a la disminucion de
las tasas de natalidad. Espafa presenta un
indice de envejecimiento del 17%, siendo el
4° pais mas envejecido del mundo, y las
proyecciones al 2050 nos sitian en 2° lugar
(tras Japon) con un indice del 33%*. En las
proximas décadas asistiremos a la llegada
a la ancianidad de los nacidos durante el
“baby boom” espariol (afios 60 y 70) lo que
unido a la dramatica caida de la natalidad
de a partir de 1980 (solo corregida tempo-
ralmente por el fenémeno de la inmigra-
cion economica), explica nuestra evolucion
demografica expuesta.

Para finalizar este somero apunte de-
mografico, resenar que lo que era un feno-
meno exclusivo de paises desarrollados, el
envejecimiento poblacional, se generali-
zara en la poblacion mundial. Frente a un
crecimiento estimado para el 2050 del 22%
de la poblacion mundial de entre 0 y 64
afos, los mayores de 65 afnos creceran un
188%, los mayores de 85 anos un 350% y los
centenarios un 1004%>.
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Heterogeneidad de la poblacién mayor

Las personas mayores conforman el
grupo poblacional mas heterogéneo. Se
considera que dos de cada tres personas
mayores de 65 afios gozan de buena salud
y una vida plena e independiente. Es lo que
denominamos envejecimiento exitoso, en
el que son visibles los signos fisicos, psico-
logicos y sociales del paso del tiempo, pero
sin menoscabo de la independencia funcio-
nal. En Geriatria, la funcionalidad es un
valor jerarquico y se estratifica en la capa-
cidad para desarrollar actividades comple-
jas (laborales, ocio y tiempo libre),
instrumentales (independencia en el
medio: salidas, cocina, compras, medica-
cion, etc.) y basicas de la vida diaria (auto-
cuidado: deambulacion, bano, vestido, etc.).
Pues bien la funcionalidad, asi entendida,
es el principal marcador de calidad de vida
percibida por los mayores, condiciona el
pronostico vital, determina el consumo de
recursos sociales y sanitarios, y es el prin-
cipal objetivo de todo plan de intervencion
geriatrico®.

Los mayores de actuacion preferente
para los geriatras son los denominados
mayores fragiles o de alto riesgo y los pa-
cientes geriatricos. La fragilidad se define
como una disminucion de la reserva mul-
tiorganica y la capacidad de adaptacion al
estrés, siendo la enfermedad el principal
factor estresante. Numerosos factores se
asocian a ella: edad superior a 80 afos,
hospitalizaciones reiteradas y recientes,
caidas de repeticion, pluripatologia y poli-
farmacia, deterioro cognitivo y precarie-
dad social. El fenotipo del mayor fragil
incluye disminucion de la masa y fuerza
muscular, disminucion de la movilidad, al-
teraciones cognitivas, etc’. Probable-
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mente una de cada cuatro personas mayo-
res de 65 afnos cumpliria criterios de
riesgo o fragilidad. Los pacientes geriatri-
cos serian aquellos de edad superior a 85
anos, o de entre 75 y 84 que ademas pre-
sentan complejidad médica (multimorbili-
dad, polifarmacia, enfermedad avanzada),
dependencia, sindromes geriatricos (cai-
das, inmovilismo, delirium, etc.) o dete-
rioro inexplicado de la salud, patologia
mental compleja o institucionalizacion’.
Centraremos nuestra revision en los ma-
yores fragiles y pacientes geriatricos.

Evidencias cientificas en mayores
fragiles y pacientes geriatricos

Desafortunadamente esta tipologia de
pacientes es sistematicamente excluida de
los ensayos clinicos , en los que no encon-
tramos representacion de la complejidad
de la practica clinica geriatrica habitual.

Zulman y cols.? en una revision sistema-
tica de ensayos clinicos en patologias espe-
cialmente prevalentes en personas
mayores encuentran como causas habitua-
les de exclusion la edad, multimorbilidad,
dependencia funcional o el deterioro cogni-
tivo. Es evidente que los resultados de
estos ensayos seran dificilmente extrapo-
lables a la poblacion mayor fragil o depen-
diente que nos ocupa. En el mismo sentido,
McMurdo y cols.’ en su revisiéon encuen-
tran que en trabajos sobre Diabetes Melli-
tus tipo 2 la media de edad de los pacientes
enrolados es de 53 anos, o que en los ensa-
yos clinicos de farmacos para cardiopatia
isquémica en el 40% de ellos la edad es mo-
tivo de exclusion, y en los de cancer solo el
25% de los pacientes mayores potencial-
mente elegibles eran finalmente incluidos.
Las causas que “justifican” estas actitudes

son la complejidad médica (multimorbili-
dad, polifarmacia), dificultades metodolo-
gicas, de infraestructura, etc.

En el caso concreto que nos atane, el
manejo del dolor; la situacion no es mucho
mejor. En las publicaciones de consenso re-
ferentes sobre el tema en la literatura ge-
riatrica'®!! se recoge que las evidencias en
el abordaje diagnostico y terapéutico del
dolor en pacientes geriatricos son débiles,
basadas en opiniones de expertos y prac-
tica clinica. La mayoria de los estudios se
refieren a dolor persistente, y muy pocas a
dolor agudo.

Revertir la situacion descrita obliga a la
adopcion de medidas a diferentes niveles,
incluyendo politicas regulatorias que obli-
guen a disefios que contemplen incorporar
a pacientes “reales”, aspectos éticos que
velen por la representacion de los pacien-
tes mas vulnerables, metodologias adapta-
das o una mayor influencia de los aspectos
clinicos reales en la direccion y disefo de
los ensayos clinicos2.

DOLOR AGUDO EN EL PACIENTE
ANCIANO

Concepto, epidemiologia,
consecuencias

El dolor es un fenémeno complejo deri-
vado de un estimulo sensorial o lesion neu-
rologica y modificado por la memoria del
individuo, sus expectativas y emociones.
Tiene diferentes componentes (sensitivo,
afectivo, cognitivo, autonomico, etc.). En
ausencia de marcadores biolégicos, la co-
municacion del paciente se considera la
prueba estandar para su diagnéstico, asi
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como para su cuantificacion. Este hecho
tendra importancia en los casos de infra-
diagnostico e infratratamiento de dolor en
los pacientes con deterioro cognitivo o sen-
sorial'’,

El dolor agudo se define como la res-
puesta esperada ante un estimulo adverso
quimico, térmico, mecanico, etc., asociado
a cirugia o enfermedad aguda. Cronologi-
camente se considera el dolor de estable-
cimiento reciente, duracion limitada (4-6
semanas) y tendencia a disminuir con el
tiempo'*'. Para algunos autores' el dolor
agudo representaria la fase inicial de una
cascada nociceptiva persistente.

Se estima que el 50% de los pacientes
mayores residentes en la comunidad aque-
jan dolor, porcentaje que se eleva al 80% en
los institucionalizados, los cuales presen-
tan una alta prevalencia de enfermedades
dolorosas y sindromes geriatricos que cur-
san con dolor (inmovilismo, ulceras por
presion, impactacion fecal, etc.). No se
aprecian diferencias de prevalencia entre
pacientes con o sin demencia. Especial
consideracion merece el dolor posquirtr-
gico persistente, que se observa hasta en
el 50% de las toracotomias, en el 37% de las
herniorrafias inguinales o entre el 30 y el
80% de las amputaciones de miembros in-
feriores!1516,

En los pacientes mas mayores y vulne-
rables el infradiagnostico del dolor es fre-
cuente. Factores culturales propios de
estos pacientes (entender el dolor como
algo consustancial al envejecimiento), sa-
nitarios (patologias cronicas sin solucion),
sociales, etc. pueden condicionar este
hecho. Las alteraciones sensoriales y cog-
nitivas que con frecuencia presentan estos
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pacientes condicionan que no comuniquen
verbalmente padecer dolor , llegandose a
la conclusion de que el dolor que no se co-
munica es que no existe. Solo el 25-50% de
los pacientes con demencia y dolor reciben
tratamiento analgésico'..

Las consecuencias del dolor son multi-
ples, maxime si no es adecuadamente tra-
tado. Las hay fisicas (alteraciones
inmunitarias, caidas, inmovilidad, etc.), psi-
coldgicas (ansiedad, depresion, delirium,
ete.), sociales (aislamiento, sufrimiento),
etc. El dolor mal controlado aumenta la
morbi-mortalidad , los costos de los cuida-
dos y es marcador de pobre calidad de cui-
dados al final de la vida'>'".

Envejecimiento y dolor

Sin olvidar que el envejecimiento es un
fenomeno heterogéneo, no sincronico y con
amplia variabilidad individual, resenare-
mos los principales cambios que acaecen
en las estructuras anatomicas y procesos
quimicos implicados en el dolor con el paso
del tiempo.

Parece existir una disminucion de fi-
bras nerviosas mielinicas y amielinicas,
mas acusada en las primeras. Asimismo se
produce atrofia axonal, disminucion de la
velocidad de conduccion nerviosa, del flujo
sanguineo endoneuronal y la capacidad de
regeneracion neuronal. La disminucion ob-
servada de neuronas serotoninérgicas y
adrenérgicas en las astas posteriores me-
dulares parece menoscabar el efecto anal-
gésico endogeno. Los procesos cerebrales
parecen también afectados, de la mano de
la disminucién neuronal, de conexiones si-
napticas, metabolismo y neurotrasmi-
Sién18.19.
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Estudios de laboratorio, tanto en ani-
males de experimentacion como en huma-
nos, parecen indicar que el envejecimiento
produce un aumento del umbral doloroso
ante estimulos mecanicos y térmicos, no
asi en los eléctricos, y por tanto una menor
sensibilidad dolorosa. Por el contrario, pa-
rece haber una menor tolerancia al dolor
severo's!,

Dolor y practica clinica geriatrica

Como venimos reiterando, nos es facil
casar las conclusiones extraidas del labo-
ratorio con la practica clinica habitual en
Geriatria. Esta viene condicionada por la
fragilidad de los pacientes, sus altos grados
de dependencia (mas del 50% de los mayo-
res de 85 arios, el 30% con demencia), la
multiy comorbilidad que alcanza al 75% de
los mayores de 80 afios (deterioro sensorial
cognitivo, patologia vascular, musculoes-
quelética, ete.), polifarmacia (el 50% de los
mayores toma mas de cinco farmacos) con
alto riesgo de secundarismos, interaccio-
nes farmacoldgicas, mala cumplimenta-
cion, etc®2,

La conjunciéon de las modificaciones
ocasionadas por el envejecimiento y las ca-
racteristicas de los pacientes geriatricos
antes citadas, hacen que la expresion del
dolor en los pacientes mas vulnerables sea
diferente a lo esperado. Asi es habitual en-
contrar manifestaciones atipicas o no espe-
radas de dolor (delirium, alteraciones
conductuales, caidas, inmovilismo, etc.),
disminucion del dolor posquirtrgico (la in-
tensidad disminuye un 10-20% por década),
dolor abdominal impreciso, anodino, dolor
maligno de menor intensidad que en adul-
tos jovenes, o infartos de miocardio silentes
hasta en el 40% de los casos, o con sintoma-

tologia atipica no dolorosa (disnea, sin-
cope) &1,

Otro aspecto clinico clave en la practica
diaria son las modificaciones que el enveje-
cimiento ocasiona en la farmacocinética y
farmacodinamia de los medicamentos. Re-
pasaremos someramente las mas relevan-
tes'. Las modificaciones gastrointestinales
(enlentecimiento del transito, pe.) no suelen
tener repercusion clinica importante, salvo
en el caso de estomagos operados o toma
de farmacos que alteren el pH gastrico. La
distribucion corporal de farmacos si puede
verse afectada. En las personas mayores
aumenta la proporcion de grasa en relacion
ala del agua corporal. El volumen de distri-
bucion de las drogas lipofilicas (Fentalino
p.e) aumenta, mientras disminuye el de las
hidrosolubles (morfina). A menor volumen
de distribucion, mayores niveles en sangre
del farmaco en cuestion. El volumen y flujo
sanguineo hepaticos disminuye. Las reac-
ciones de oxidacion parecen estar disminui-
das, afectando el metabolismo de drogas
que sigan esta via, mientras que las de con-
jugacion y el efecto de primer paso habi-
tualmente no varian. El sistema enzimatico
del Citocromo puede afectarse por polimor-
fismos genéticos. La filtracion glomerular
renal disminuye con la edad (a los 80 afios
representa las dos terceras partes de su
nivel en adultos jovenes) y la consecuente
caida de la excrecion renal puede condicio-
nar la acumulacion de sustancias, o de sus
metabolitos activos, que se eliminen por
orina. Las personas mayores son especial-
mente sensibles a los efectos anticolinérgi-
cos de determinadas sustancias, tanto
periféricos (boca seca, glaucoma, conduc-
cion cardiaca, estrenimiento, retencion uri-
naria) como centrales (delirium, deterioro
cognitivo).
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Los pacientes con demencia son proto-
tipo de vulnerabilidad bioldgica, psicol6-
gica, social, familiar, etc. Con demasiada
frecuencia en ellos el dolor es infradiagnos-
ticado. Los errores mas frecuentes inclu-
yen descartar dolor si no es comunicado
verbalmente, atribuir cualquier alteracion
conductual a la demencia, o considerar que
no se puede evaluar el dolor en estos pa-
cientes®. Cabria preguntarse si los trastor-
nos degenerativos o vasculares que
subyacen en la mayoria de las demencias
pudieran modificar los mecanismos de per-
cepcion, integracion o expresion de la sen-
sacion dolorosa. Scherder? y Mc Cleane®
revisan esta cuestion. De los diferentes
componentes del dolor, el discriminativo-
sensitivo, responsable del umbral doloroso,
es vehiculizado a través de los nucleos dor-
sales medulares ascendiendo por el deno-
minado sistema lateral hasta talamo,
insula y corteza sensorial. Estas estructu-
ras anatomicas estan relativamente pre-
servadas en los pacientes con enfermedad
de Alzheimer, al menos en fases leves y
moderadas de la misma, por lo que el um-
bral doloroso en estos pacientes no se en-
cuentra modificado.

Elresto de componentes del dolor (mo-
tivacional-afectivo, cognitivo, autonémico)
se vehiculizan desde los nucleos dorsales y
ventrales medulares por el llamado sis-
tema medial del dolor. En €l se incluyen es-
tructuras precozmente danadas en la
enfermedad de Alzheimer (hipocampo,
amigdala, etc.) por lo que estos componen-
tes se modificaran en mayor o menor me-
dida. En la practica clinica, la disminucion
del componente motivacional-afectivo hace
que la tolerancia al dolor esté aumentada
en los pacientes con Alzheimer, algo que
también parece ocurrir en las demencias
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fronto-temporales y la de Lewy. En las de-
mencias vasculares, las lesiones de sustan-
cia blanca y la desaferentizacion parecen
condicionar que aumente el componente
afectivo y disminuya, por tanto, la toleran-
cia al dolor.

En contra de percepciones erroneas,
los pacientes con demencia en fases leves
y moderadas son capaces de reconocer las
sensaciones dolorosas, identificarlas, loca-
lizarlas, y cuantificarlas, siempre que se
haga una aproximacion juiciosa y adap-
tada?. En fases moderadamente graves y
graves de demencia, el diagndstico del
dolor se basara en la observacion , por
parte de los cuidadores, de actitudes o
comportamientos sugestivos. El Panel de
expertos sobre dolor en personas mayores
de la Sociedad Americana de Geriatria* es-
tablece como manifestaciones no verbales
de dolor en pacientes con demencia avan-
zada la presencia de expresiones faciales
(muecas, parpadeo, etc.), verbalizaciones
(gritos, quejidos, sonsonetes, etc.), movi-
mientos corporales (rigidez, tension, ete.),
cambios relacionales (agresividad, agita-
cion, negativismo, etc.), cambios en la ruti-
nas (insomnio, resistencia a los cuidados)
y cambios en el estado mental (delirium,
irritabilidad, etc.). Existen diferentes esca-
las observacionales que recogen algunos
de estos aspectos y son administradas por
el personal cuidador?. Como dice J. Cohen
Mansfield* hoy sabemos que los pacientes
con demencia no se diferencian de los cog-
nitivamente sanos en sus necesidades, sino
en la capacidad para cubrirlas. Muchas de
las conductas agitadas, disruptivas y pro-
blematicas obedecen a gritos de solicitud
de ayuda para satisfacer necesidades no
atendidas, el tratamiento analgésico entre
ellas...
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El diagnostico del dolor en el paciente
mayor requiere una aproximacion cuida-
dosay exhaustiva que incluya su investiga-
cion activa (directa o referida por el
cuidador) y una evaluacion de los aspectos
fisicos, psicologicos, funcionales, farmaco-
logicos, ambientales, etc. implicados?.

Manejo farmacologico del dolor en el
paciente geriatrico

Como hemos comentado anterior-
mente, a falta de evidencias mas sélidas, el
manejo farmacologico del dolor en pacien-
tes mayores fragiles y geriatricos esta ba-
sado en opiniones de expertos y
recomendaciones de practica clinica'. En
todo caso, la aproximacion terapéutica far-
macoldgica se basara en una cuidadosa va-
loracion del binomio riesgo/beneficio para
el paciente y en el establecimiento de obje-
tivos concretos, realistas y a corto plazo.
Principios basicos de la terapéutica farma-
cologica en Geriatria, como son iniciar los
tratamientos a dosis bajas con titulaciones
lentas (“begin low go slow”) y el uso de una
polifarmacia racional, son de aplicacion en
este caso. El placebo no tiene lugar en el
tratamiento del dolor en el paciente mayor.
Con las consideraciones expuestas, el tra-
tamiento analgésico en las personas mayo-
res es seguro y eficaz!'. Repasaremos
someramente los farmacos mas emplea-
dos.

Paracetamol es el farmaco de primera
linea en dolores de intensidad leve-mode-
rada, sobre todo de origen musculo-esque-
lético. La dosis maxima recomendada es
de 4 g/dia, con precaucion en patologia
renal o hepatica, o cuando se usan formu-
laciones efervescentes (contenido en

sal)'*3, Los antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) solo se recomiendan en fases
agudas, con o sin opioides, estando proscri-
tos en tratamientos prolongados. Su perfil
de efectos secundarios los hacen potencial-
mente peligrosos en tratamientos crénicos
(gastrointestinales, renales, cardiovascula-
res, etc.).

Los inhibidores selectivos de la COX-2
presentan un mejor perfil gastrointestinal
(hasta el afio de uso), pero mantienen las
reservas a su uso prolongado por su perfil
de efectos cardiovasculares. En el caso de
usar antiinflamatorios se recomienda gas-
troproteccion'>. Los opioides estan indi-
cados en el tratamiento de dolores de
intensidad moderada o intensa, agudos o
cronicos, que causen impacto funcional o
en la calidad de vida del paciente mayor. La
eleccion del farmaco sera individualizada ,
en funcion de las caracteristicas del pa-
ciente y el perfil de la sustancia (mecanismo
de accion, farmacocinética, farmacodina-
mia, efectos secundarios, etc.). Algunos de
los opioides utilizados en clinica no se reco-
miendan en las personas mayores. Meperi-
dina, y su metabolito Normeperidina, tiene
efectos neurotoxicos (temblor, disforia,
convulsiones) y excrecion renal, lo que des-
aconseja su uso. Propoxifeno, y su metabo-
lito Norpropoxifeno, presentan toxicidad
cardiaca y pulmonar y aumentan el riesgo
de caidas por sus efectos cerebrales cen-
trales, por lo que tampoco deberia emple-
arse. Codeina necesita ser metabolizada
por el Citocromo P4502D6 a Morfina para
conseguir efecto analgésico. Numerosos
pacientes son metabolizadores lentos de
esta isoenzima, no alcanzando el efecto de-
seado. Por otro lado, a dosis equianalgési-
cas, Codeina presenta mayor proporcion
de efectos secundarios (nauseas, estreri-
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miento, caidas). Metadona, debido a su
larga vida media y actividad sobre los re-
ceptores NMDA, no se recomienda en pa-
cientes mayores!',

En pacientes polimedicados, las consi-
deraciones farmacocinéticas, farmacodina-
micas y potencial de interacciones son
claves a la hora de elegir el opioide apro-
piado. Conviene recordar que la mayoria
de los opioides requieren para su metabo-
lizacion un primer paso hepatico mediado
por complejo enzimatico del Citocromo
P450, concretamente de sus isoenzimas
CYP3A4y CYP2D6. La primera de ellas es
la via seguida por la mayoria de las drogas,
y las posibilidades de interaccion con otros
farmacos son altas, pero predecibles y ma-
nejables (antibiéticos, antiepilépticos, ben-
zodiacepinas, etc.). La via de CYP2D6 es
seguida por menos sustancias pero , dados
los frecuentes polimorfismos de esta isoen-
zima, las posibles interaccione son menos
predecibles (oxicodona, hidrocodona y co-
deina, en mayor o menor medida siguen
esta via). Las posibilidades de interaccio-
nes farmacolégicas se minimizan con el
uso de drogas que no siguen la via del Ci-
tocromo y son metabolizadas por glucuro-
nidacion (metabolismo de fase IT). Morfina,
Hidromorfona, Oximorfina y Tapentadol si-
guen esta via y seran de uso preferente en
pacientes polimedicados?.

La mayoria de los opioides, o sus meta-
bolitos activos, son eliminados por orina.
La disminuciéon de la funcion renal que
acompana al envejecimiento y las frecuen-
tes patologias que la pueden afectar, ya
sean pre-renales (hipovolemia, deshidrata-
cion, etc.), renales (HTA, Diabetes, infec-
ciones, etc.) o pos-renales (litiasis,
tumores, etc.), obligan a una eleccion cui-
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dadosa del opioide a a emplear y a un
ajuste de dosis en la mayoria de las ocasio-
nes. Se considera relevante clinicamente
un aclaramiento de Creatinina inferior a 80
ml/mn (Insuf. Renal moderada 30-50
ml/mn, grave inferior a 30 ml/mn). Morfina,
Hidromorfona, Codeina y Tramadol no de-
berian usarse, 0o en su caso con maxima
precaucion, en casos de deterioro de la fun-
cion renal. Fentanilo seria el farmaco de
mejor perfil en estos casos®. En casos de
insuficiencia hepatica, los procesos media-
dos por el sistema del Citocromo se en-
cuentran relativamente mas afectados que
la glucurodinacion. Los farmacos que si-
guen preferentemente esta via (Morfina,
Oximorfona, Hidromorfona) pueden ser
usados, con precaucion, en estos casos.
Fentanilo tampoco ve afectada su metabo-
lizacion significativamte en caso de insufi-
ciencia hepatica®.

En pacientes con riesgo elevado de in-
suficiencia respiratoria (EPOC, sindrome
de apnea obstructiva del sueno, taba-
quismo, ete.) el uso de opioides sera espe-
cialmente cuidadoso. Todos los opioides
pueden causar depresion respiratoria, bra-
dicardia e hipotension. Estos efectos pare-
cen ligados a las dosis iniciales empleadas
y al ritmo de escalado. Tramadol presenta
buen perfil en estos casos, y Morfina, Oxi-
codona e Hidromorfona pueden ser usados
con precaucion'®?,

En casos de patologia organica cerebral
(demencia, patologia vasculocerebral) el
riesgo de delirium, deterioro cognitivo, alu-
cinaciones, etc. esta elevado. Las dosis de
inicio, la velocidad de titulacion, las posi-
bles interacciones medicamentosas y la via
de administracion se relacionan con estos
efectos secundarios!>#,
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El estrenimiento es un efecto secundario
del tratamiento opioide por efectos sobre el
tracto gastrointestinal y médula (disminu-
cion de secreciones y peristaltismo). Los pa-
cientes deben recibir tratamiento preventivo
laxante, preferiblemente con ablandadores
de heces y estimulantes del peristaltismo*.

Las nauseas y los vomitos, frecuentes,
son debidas a efectos centrales (estimula-
cion de zona gatillo, depresion centro del
vomito) y periféricos (enlentecimiento del
transito). Se recomienda el uso preventivo
de farmacos tipo Domperidona o Metoclo-
pramida. En ocasiones es necesario recu-
rrir a neurolépticos®.

La hipertonia del musculo detrusory el
aumento del tono del esfinter uretral estan
en la base de los episodios de retencion uri-
naria que a veces complican el tratamiento
con opioides y que requieren cateterizacion
uretral.

En relacion al uso de farmacos coadyu-
vantes, recordar que los antidepresivos tri-
ciclicos estan contraindicados por sus
efectos anticolinérgicos. Se prefiere el uso
de antidepresivos de perfil dual (Duloxe-
tina, Venlafaxina) inhibidores de la recap-
tacion de serotonina y noradrenalina, que
han demostrado eficacia en dolor neuropa-
tico con una buena tolerancia. En esta
misma indicacion, los nuevos antiepilépti-
cos (Gabapentina, Pregabalina) se han
mostrado eficaces con perfil de efectos se-
cundarios mejor que los clasicos (Carba-
mazepina p.e.).

Para finalizar esta revision, comenta-
remos someramente algunos de los con-
sensos recientes en el campo de la
Geriatria tendentes a minimizar la pres-

cripcion farmacoldégica inapropiada en
personas mayores, asi como fomentar
buenas practicas. Los criterios STOPP-
START?® , de ambito europeo, repasan
por sistemas , aparatos y grupos farma-
coldgicos, aquellos farmacos contraindi-
cados en los mayores, asi como
prescripciones apropiadas a las que con
frecuencia los mayores no tienen acceso
. En el caso de los analgésicos llaman la
a tencion sobre el uso inapropiado de
opioides potentes en casos de dolor leve
o moderado como farmacos de primera
linea, el uso de opidceos en pacientes con
demencia (salvo en cuidados paliativos).
Recomiendan el uso preventivo de laxan-
tes en tratamientos con opioides. Asi-
mismo advierten sobre el uso de
antidepresivos triciclicos (efectos antico-
linérgicos) y de AINEs en tratamientos
prolongados. En el ambito americano, la
Sociedad Americana de Geriatria ha pu-
blicado recientemente una actualizacion
de los criterios de Beers ¥’. Contraindican
el uso de Meperidina, los tratamientos
cronicos con AINEs, Indometazina, Keto-
rolaco, Pentazocina y relajantes muscu-
lares.

Los criterios ACOVE recogen una
serie de recomendaciones de buena prac-
tica clinica sobre una serie de procesos
frecuentes en pacientes vulnerables. En
el caso del manejo del dolor?* recomien-
dan un despistaje del dolor en todo pa-
ciente geriatrico, reevaluacion periodica
o ante cambios relevantes, pautas esta-
blecidas en historia clinica para pacientes
ingresados con dolor, con reevaluacion
cada 4 horas. En tratamientos con opioi-
des, uso preventivo de laxantes y evalua-
cion continuada de beneficios y efectos
secundarios.
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DOLOR EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

J. Montalar
Jefe de Servicio Oncologia Médica.
Hospital Universitario y Politécnico de la Fe.
Valencia

INTRODUCCION

El Dolor viene definido como “Desagra-
dable experiencia sensorial y emocional
que se asocia a una lesion actual o poten-
cial de los tejidos o que se describe en fun-
cion de dicha lesion™. Sibien es de aceptar
que el “Dolor es lo que el paciente dice que
es y no lo que el médico piensa que debe
ser o espera que sea’.

Es un sintoma complejo que afecta la
mayor parte de aspectos de vida, inclu-
yendo la funcionalidad fisica, la actividad
diaria, el estado psicolégico y emocional, y
la vida social. Desde el punto de vista sani-
tario tiene unas connotaciones sociales y
economicas importantes?.

En los pacientes con cdncer, portado-
res estos de caracteristicas especificas
como el impacto psicolégico de una enfer-
medad potencialmente mortal o una
muerte inminente, o que van a ser someti-
dos a tratamientos agresivos, hace que la
sensibilizacion hacia el dolor sea diferente;
hay que desmitificar que el tener cancer no
es sinoénimo de tener dolor.

Constituye uno de los sintomas mas fre-
cuentes entre los pacientes con neoplasias
si bien parece ser que no es uno de los que
representa su maxima preocupacion (tabla
1). Su prevalencia varia entre los diferentes
tumores y su presencia a lo largo de las di-
ferentes etapas de su proceso; viene a ser
definido como que el 30% de los pacientes
lo presentan al diagnostico, un 50% en el
curso del tratamiento, un 80% en situacion
terminal, un 80% de los enfermos tienen
mas de una localizacion y lo que es peor, un
50% no experimentan alivio suficiente, con
los tratamientos administrados.

Un primer problema cuando se en-
frenta el médico a un paciente oncolégico
con dolor es que existe una infranotifica-
cion por parte de éste, ya sea porque tiene
temor a admitir el dolor (existe miedo a dis-
traer al médico del cancer/enfermedad que
para el es lo mas importante), puede pre-
sentar también temor a la adiccion y a la
dependencia de los farmacos (morficos),
desea mantener actitudes estoicas ya por
disposiciones culturales/religiosas, incluso
presenta una negacion psicologica y quiere
ser un paciente modélico.
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Pero por parte de los Médicos también
hay deficiencias; EPIC (European Pain In
Cancer) realiz6 una importante encuesta
sobre el dolor?, en 4.824 enfermos de cancer
en 12 paises europeos apreciandose que en
un 26% no se preguntaba a los pacientes
sobre el dolor, un 24% no sabian controlar
su dolor, un 33% que su médico no tiene
tiempo para atender a los sintomas y que
un 13% prefieren dedicarse al tratamiento
activo de su cancer. En otro estudio reali-
zado en nuestro medio se concluia que los
oncologos médicos necesitaban mejorar
las habilidades de comunicacién, facili-
tando a los pacientes informacion verbal y
escrita sobre su enfermedad y el plan para
el manejo del dolor; que debiera ser eva-
luado en cada visita del paciente usando
escalas validadas y se tendria que poner la
mayor atencion al posible uso de los trata-
mientos no farmacolégicos*®.

El Dolor en pacientes con cancer llega a
tener un significado especial, conlleva una
pérdida de apetito, alteraciones del sueno,
alteraciones posturales, disminucion de la
actividad, disminucion de la libido, altera-
cion del humor con depresion-ansiedad, una
disfuncion familiar, en resumen, una impor-
tante alteracion del estado global de salud
lo que le condiciona seriamente su calidad
de vida con un pensamiento de que existe
un mal prondstico o muerte cercana parti-
cularmente cuando el dolor empeora y, por
qué no, un desafio a la dignidad de la per-
sona.

CAUSAS DEL DOLOR ONCOLOGICO
Existe multiples causas que pueden

producir dolor en el paciente con cancer:
Inherentes al tumor:
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¢ Alteraciones en estructuras somati-
casy viscerales: 6seo o articular, par-
tes blandas, obstruccion visceras,
distension visceral, obstruccion vas-
cular.

» Alteraciones en estructuras nervio-
sas: nervios periféricos (compresivo,
disestésico, punzante), compresion-
infiltracion medular, hipertension in-
tracraneal.

Relacionadas con el tratamiento:

¢ Alteracion de estructuras somaticas
y viscerales: inflamacion de mucosas,
de piel y tejidos blandos, derrames en
cavidades serosas, linfedema, radio-
dermitis.

¢ Alteraciones de estructuras nervio-
sas: afectacion de nervios periféricos
(polineuropatias), lesion de médula
espinal (mielitis).

Inherentes al organismo enfermo:

* Relacionados con el cancer y su tra-
tamiento: ansiedad (miedo al cancer,
al dolor, a la muerte, al hospital, etc),
depresion (déficit funcional, deformi-
dades, incapacidad para el trabajo
habitual, ete).

¢ No relacionados con el cancer: artro-
sis, osteoporosis, cefaleas, herpes
zoster, ete.

En la actualidad el Dolor no se consi-
dera dentro del proceso tumoral como un
sintoma aislado se ha visto que esta unido
a otras manifestaciones como alteraciones
del suefio y depresion lo que se considera
como un “symptom cluster” o “grupo de
sintomas”.

Existen pues factores que en el trans-
curso del proceso pueden modificar el um-



DOLOR EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

bral del dolor, de esta forma lo reducen el
insomnio, la astenia, la ansiedad, el temor;
el miedo, la tristeza, el aislamiento mental
y la introversion entre otros y lo elevan ha-
ciéndolo menos perceptible el suerio, el
descanso, la simpatia, la comprension, la
distraccion y un mejor estado de animo.
Vemos que la experiencia dolorosa tiene
varias vertientes una fisica, otra psico-
emocional y otra social (tabla 2), lo que nos
va a condicionar el manejo del paciente.

SINDROMES DE DOLOR EN
ONCOLOGIA (Tabla 1)

En muchos casos, la constelacion de
sintomas y signos puede sugerir un sin-
drome de dolor de cancer especifico®, la
identificacion de tal sindrome puede ayu-
dar a aclarar la etiologia del dolor, dirigir la
evaluacion diagnéstica, clarificar el pronds-
tico para el dolor o la enfermedad, y dirigir
la intervencion terapéutica.

Pueden ser divididos en aquellos que
son agudos y cronicos; sindromes de dolor
agudo por lo general acompanan interven-

ciones diagnosticas o terapéuticas, mien-
tras que sindromes de dolor créonicos son
relacionados con la neoplasia o con una te-
rapia antineoplasica. (Tabla 2).

Sindromes de dolor agudo

Directamente relacionado con el can-
cer: el dolor agudo relacionado directa-
mente con el tumor puede hacer necesario
el tratamiento urgente de la lesion subya-
cente, ademas de un control prioritario y
agresivo del dolor. Entre las situaciones
mas frecuentes, encontramos:

- La hemorragia en un tumor (por
ejemplo en hepatocarcinoma). Esta situa-
cion se acompana de un dolor intenso y es
una complicacion que amenaza la vida po-
tencialmente; la intervencion urgente para
el control del sangrado puede ser necesa-
ria, ademas del control de dolor y la trans-
fusion.

- Fractura patologica de hueso que ocu-
rre dentro de una lesion preexistente como
una metastasis esquelética o en un tumor
primario. Los pacientes la describen como

TABLA 1. Sintomas mas frecuentes
Sintomas % prevalencia % percepcion % preocupacién
por el paciente
1. Dolor 82 63 38
2. Tristeza 76 65 26
3. Debilidad 67 86 50
4. Adormecimiento 62 68 20
Diurno

5. Anorexia 64 65 45
6. Pérdida de peso +10%, 60 72 32
7. Estrefiimiento 59 53 30
8. Disnea 50 43 30
9. Néauseas 38 39 27
10. Insomnio 37 52 26
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TABLA 2. Componentes de la experiencia dolorosa

Fisico
Proceso tumoral
Sintomas

N

DOLOR
TOTAL por CANCER

K

Psico-emocional
Miedo, aislamiento,
ansiedad, depresion,
rechazo, creencias,
fantasias

con un inicio repentino referido a la zona
afecta, con o sin antecedente de trauma-
tismo.

— Obstruccion / Perforacion de una
viscera hueca: la obstruccion de un con-
ducto biliar, uréter, o la luz del intestino
por un cancer intraabdominal o pélvico o
fibrosis retroperitoneal también se puede
acompaiiar de dolor intenso agudo. Estas
situaciones pueden requerir descompre-
sion percutanea, canalizacion con un stent
0, rara vez, por cirugia.

Asociado con tratamientos antineo-
plasios: el dolor agudo puede ser asociado
con todos los tipos de terapia antineopla-
sica, incluyendo la quimioterapia, la terapia
hormonal, la inmunoterapia y la radiotera-
pia.

— Mucositis es la alteracion aguda do-
lorosa mas comun asociada con el trata-
miento antineoplasico; la derivada de la
quimioterapia puede afectar a las mucosas
en todas las partes de su localizacion oro
entero gastrointestinal. Su incidencia varia
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A

Social
Conocimiento verdad
Nivel cultural
Conflictos familiares,
laborales, econémicos

con el esquema de tratamiento, la dosis, el
empleo de terapias simultaneas (sobre
todo radioterapia) y otras circunstancias
del paciente. Los sintomas pueden consis-
tir en una sensacion urente suave o mode-
rada que a menudo progresa hasta el punto
que interfiere con poder hablar, comer y
tragar.

La mucositis que se desarrolla en los
pacientes que reciben radioterapia en la
region de cabeza y cuello, es similar cuali-
tativamente a la inducida por la quimiote-
rapia. La incidencia y la severidad de la
mucositis depende del campo, la dosis
total, la duracion del tratamiento y el em-
pleo de quimioterapia de forma concomi-
tante. Actualmente las nuevas técnicas de
radioterapia como la 3-D conformada y la
IMRT modulada pueden reducir la inciden-
cia.

El dolor debido a mucositis puede ser
mas intenso o prolongado cuando las tulce-
ras se sobreinfectan por bacterias u hon-
gos y en la situacion de enfermedad de
injerto contra huésped.
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— Quimioterapia que induce neuropa-
tia: muchos agentes quimioterapéuticos
son neurotoéxicos. El dolor agudo neuropa-
tico en pacientes tratados con quimiotera-
pia puede ser una manifestacion de
polineuropatia. Fue descrita en pacientes
tratados con alcaloides de la vinca, pero
también existen otros agentes con una alta
incidencia de polineuropatia como el cis-
platino, carboplatino, paclitaxel, oxalipla-
tino, talidomida y bortezomib; todos estos
farmacos pueden producir un dolor agudo
referido como parestesias y disestesias, su
inicio es mas a menudo insidioso, por lo ge-
neral mejora gradualmente después de
que se suspende el tratamiento, aunque de
vez en cuando el dolor neuropatico se hace
cronico.

- La mononeuropatia aguda relacio-
nada con la quimioterapia mejor descrita
se relaciona con vincristina. El dolor buco-
facial (en particular el dolor de mandibula)
es la manifestacion mas comun, con multi-
ples sitios afectados en la distribucion del
trigémino y nervios glosofaringeos’; otros
nervios, incluyendo el recurrente, 6pticos,
y auditivos, también pueden ser danados.

— Otros sindromes de dolor agudo rela-
cionados con la quimioterapia: agentes es-
pecificos quimioterapéuticos y agentes
hormonales son asociados con una varie-
dad de sindromes de dolor agudo; la edu-
cacion del paciente y la prevencion deben
ser la intervencion necesaria en muchos
casos.

Asociado con tratamientos de
radioterapia:

— Plexopatia por radiaciéon: un dolor
agudo, referido como plexopatia braquial

puede ocurrir después de una radioterapia
que comprometa al nervio. Esta situacion
es caracterizada por dolor, parestesias, y
debilidad en el hombro, el brazo y la mano.
El sindrome por lo general es autolimitado,
pero también puede causar dolor persis-
tente o cierta disfuncion.

- Enteritis y proctitis por radioterapia:
los pacientes sometidos a una irradiacion
abdominal pueden experimentar nauseas,
y vomitos (enteritis). Los que reciben la
irradiacion pélvica (proctitis) incluye te-
nesmo doloroso junto con diarrea, des-
carga de moco y hemorragia.

Los sintomas pueden ocurrir unas
horas después del inicio de la irradiacion,
pero lo mas frecuente es que se desarro-
llen varias semanas después del trata-
miento. Los factores especificos que
aumentan este riesgo de toxicidad del in-
testino incluyen la edad avanzada, la qui-
mioterapia de forma concomitante y, en el
cancer rectal, el empleo de radioterapia
postoperatoria. Con las técnicas actuales
de irradiacion los efectos secundarios han
disminuido considerablemente.

Sindromes de dolor cronico

Aproximadamente tres cuartos de los
pacientes con cancer que tienen dolor
cronico es nociceptivo (somatico y visce-
ral) o sindromes neuropaticos que son
consecuencia directa de la neoplasia.
Otras causas de dolor cronico en pacien-
tes con cancer son los tratamientos anti-
neoplasicos y ciertos desordenes que no
tienen relacion con la enfermedad o su
tratamiento.
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Sindromes de dolor relacionados con el
tumor:

— Dolor 6seo multifocal: la metastasis
osea es la causa mas frecuente de dolor
cronico en pacientes con cancer; puede ser
debido a la invasion directa, fractura pato-
logica secundaria o dafio a estructuras ad-
yacentes. Aunque no se sepan los factores
que convierten una metastasis 6sea indo-
lora a dolorosa, puede aventurarse se deba
ala activacion directa de un nociceptor por
el tumor, la distorsion mecanica relacio-
nada con microfracturas o la liberacion
local de factores de crecimiento y/o media-
dores quimicos®.

Una forma paraneoplasica rara es la os-
teomalacia por aumento de los fosfatos re-
nales, que puede causar dolor o6seo
multifocal, y fracturas®. Este sindrome se
asocia con neoplasias mesenquimatosas y
se aprecia que con la exéresis del tumor se
corrigen las descompensaciones bioquimi-
cas, la remineralizacion del hueso y la me-
joria de los sintomas.

— Sindrome de dolor vertebral: los si-
tios mas comunes de metastasis de hueso
son las vértebras, que pueden desarrollar
sindromes especificos que implican dano
en niveles diferentes espinales. Hay que
estar muy alerta a este dolor ya que puede
senalar la extension epidural, asociada con
complicaciones serias por compresion de
la médula espinal.

— Metastasis pélvica: puede implicar el
ileon, isquion, pubis o areas sacroiliacas.
Ademas del dolor local, la invasion de
tumor de la articulacion de la cadera des-
encadena dolor inguinal en la marcha,
dolor en la rodilla o el muslo. El dafo a es-
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tructuras solamente dentro del cinturén
pélvico puede causar sindromes relaciona-
dos, como un sindrome maligno piriforme
(dolor en la nalga y/o la distribucién cia-
tica, con la exacerbacion durante la rota-
cion interna de la cadera) o plexopatia
dolorosa.

— Metastasis en base de craneo: la infil-
tracion neoplasica de la base de craneo
puede ocurrir por extension local de un
tumor en nasofaringe o por metastasis es-
queléticas que implican esta area'’. Depen-
diendo su localizacion estas metastasis
pueden causar sindromes de dolor especi-
ficos, en la mayor parte de situaciones.

— Dolor en partes blandas: los sarco-
mas que pueden originarse en el musculo,
asi como las metastasis pueden manifes-
tarse como dolor localizado en el sitio
afecto. El dolor muscular también puede
ser debido a calambres musculares, que en
pacientes con cancer pueden ser asociados
con dafo de los nervios (radiculopatia o
plexopatia) o causados por una anormali-
dad bioquimica'* (como hipercalcemia o hi-
ponatremia consecuentes a sindromes
paraneoplasicos).

— Dolor somatico en térax es comun en
pacientes con cancer pulmonar o mesote-
lioma y puede ser debido a la infiltracion di-
recta del tumor hacia las costillas, espacios
intercostales o pleura parietal. Por lo gene-
ral aumenta con la inspiracion profunda.

— Sindromes de dolor visceral relacio-
nados con tumor: pueden ser causados por
la obstruccion de cualquier viscera hueca
o dano en otra estructura sensible como la
pleura visceral, la capsula hepatica o el pe-
ritoneo.
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— Sindrome de distension hepatica: es-
tructuras sensibles a dolor en la region del
higado (incluyen la capsula hepatica,
vasos, y tracto biliar). El estiramiento de la
capsula hepatica por hepatocarcinoma pri-
mario o las metastasis intrahepaticas pue-
den causar un dolor crénico que es descrito
como dolor persistente subcostal derecho.
Si la parte superior de la capsula esta
afecta e implica afectacion diafragmatica
puede existir dolor irradiado a nivel del
hombro ipsilateral. El dolor también puede
ser consecuente al dafio o invasion de la
porta, con o sin la obstruccion de conducto
biliar. Este dolor puede referirse a la region
de escapula homolateral.

— Sindrome retroperitoneal medio: la
invasion por cancer de pancreas u otras es-
tructuras en la linea media subdiafragma-
ticas (adenopatias) puede producir dolor
por afectacion de los tejidos profundos so-
maticos de la pared posterior abdominal o
por la invasion del plexo celiaco®. El dolor
es apreciado en epigastrio, la region baja
toracica de la espalda o ambos. A menudo
es descrito como un dolor mantenido que
es mas intenso al estar acostado.

— Obstruccion croénica intestinal: un
dolor abdominal difuso puede ser relacio-
nado con una obstruccion intestinal cro-
nica debida a una neoplasia abdominal o a
adherencias. En estos casos el dolor puede
estar relacionado con la distension produ-
cida por el segmento de intestino obs-
truido, la isquemia de pared o la tension
sobre el mesenterio; puede ser continuo o
colico y puede referirse a dermatomas re-
presentados por los segmentos espinales
que inervan la viscera afectada. Las nau-
seas, vomitos y el estrefiimiento son sinto-
mas asociados; los métodos de imagen son

exploraciones clave para el diagndstico de
estas situaciones.

— Carcinomatosis Peritoneal: una siem-
bra carcinomatosa peritoneal conduce a la
inflamacion del peritoneo, adherencias e
implantes tumorales en el mesenterioy as-
citis, todo lo cual puede causar el dolor. El
dolor puede ser difuso o focal, agudo, colico
y que aumente tras la ingesta. Distension
abdominal, nausea y estrefiimiento son co-
munes.

— Dolor de perineal: este dolor se rela-
ciona con las neoplasias de colon, recto, el
area femenina reproductiva y el sistema
distal genitourinario. El dolor puede au-
mentar al estar sentado o de pie y puede
tener un componente de tenesmo. Un dolor
intenso intermitente es compatible con es-
pasmos de vejiga.

— Sindrome de dolor suprarrenal: la
metastasis suprarrenal puede producir un
dolor de costado unilateral que se puede
irradiar en los cuadrantes ipsilaterales su-
periores e inferiores del abdomen. Un dolor
severo agudo puede ser resultado de la he-
morragia suprarrenal.

— Obstruccion ureteral: los tumores
gastrointestinales, genitourinarios y gine-
coldgicos son las causas mas comunes de
obstruccion ureteral®, aunque estos pa-
cientes puedan no manifestar sintomas.
Otros refieren dolor en el costado que se
irradia a la region inguinal; es de tipo c6-
lico, intermitente y parecido a una onda. Si
llega a ser severo puede asociarse a nau-
seas y vomitos.
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Sindromes de dolor neuropatico

Los sindromes de dolor neuropatico
son causados por la invasion directa de la
meédula espinal, raices nerviosas, plexos o
nervios periféricos. Aproximadamente el
40% de pacientes con dolor cronico relacio-
nado con cancer lo suelen presentar.

— Infiltracion Leptomeningea: la pre-
sentacion clinica es variable, algunos pa-
cientes tienen dolor de cabeza, que puede
o no tener caracteristicas tipicas de hiper-
tension intracraneal (dolor generalizado o
palpitante que es peor por la manana, au-
menta con la maniobra de Valsalva y a
veces asociado con nauseas y vomitos).
Otros refieren un dolor no especifico en la
espalda con una distribucion radicular
que puede afectar cualquier nivel del neu-
roeje. Estos dolores pueden estar acom-
pafiados por un grupo de complicaciones
neuroldgicas, incluyendo convulsiones,
dano cognoscitivo, hemiparesias o sindro-
mes hemisensoriales, sindromes de mé-
dula espinal o cualquier combinacion de
alteraciones motoras o sensoriales com-
patible con una neuropatia craneal o radi-
culopatia.

Considerando esta presentacion varia-
ble, la metastasis leptomeningea puede
imitar cualquier tipo de dolor o desorden
neurologico y deberia ser sospechada
siempre que el dolor o el dafio progresen y
eludan el diagnéstico inicial.

— Neuralgia craneal: puede presen-
tarse en caso de metastasis que afecten la
base del craneo o las leptomeninges, o de
otros tumores nacidos en las partes blan-
das de la cabeza, el cuello o senos.
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— Neuralgia del Glosofaringeo: es ca-
racterizada por presentarse como un dolor
paroxistico unilateral severo, punzante o
lancinante en la garganta o el cuello que se
puede irradiar al oido y regiones mastoi-
des. Desencadenantes tipicos pueden ser
la masticacion, tragar, tos, el habla, bos-
tezo, ciertos gustos o la presion sobre el
cuello o canal auditivo externo. El dolor se
manifiesta en episodios de semanas de du-
racion o incluso meses, que alternan con
periodos largos de remision.

- Neuralgia del trigémino: puede ser
causado por los tumores de fosa media o
posterior craneal. Se presenta “como un
choque eléctrico” o como paroxismos pun-
zantes que son similares a los sintomas
descritos en el sindrome idiopatico, de
hecho, muchos pacientes con la neuralgia
relacionada con tumor son tratados, al
menos al principio, como un proceso idio-
patico. La evolucion sin embargo y el cre-
cimiento de tumor, conduce a sintomas y
signos que levantan la sospecha en cuanto
a la naturaleza del desorden.

- Radiculopatias: cualquier proceso
maligno que comprime, deforma o inflama
las raices de un nervio puede causar radi-
culopatias dolorosas. Pueden ser motiva-
das por metastasis leptomeningeas o
tumores intradurales (meningioma, neuro-
fibroma y ependimoma) o un tumor en el
espacio epidural; esta situacion ultima es
la mas comun y puede surgir por la exten-
sion posterior de un tumor o una metasta-
sis de cuerpo vertebral, o por el
crecimiento tumoral en el foramen inter-
vertebral o en un lugar paraespinal. El
dolor radicular puede ser continuo o inter-
mitente, lancinante, agudo o disestesico
(urente o eléctrico). Puede asociarse con
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signos neurologicos. Cuando se localiza a
nivel toracico es bilateral en la distribucion
y si el dolor es experimentado como una
cinta apretada a través del térax o abdo-
men puede indicar una alta probabilidad de
enfermedad asociada a dano epidural.

- Plexopatias: se relacionan con tumor
a nivel cervical, braquial o lumbosacro.

Plexopatia cervical: puede ser debido a
un tumor de cabeza o cuello, o a implantes
metastaticos que afecten a los ganglios cer-
vicales. El dolor es descrito como un dolori-
miento o quemazon y puede presentarse en
la zona periauricular postauricular o en las
regiones anteriores del cuello o un lateral de
la cara, la cabeza o el hombro.

Si hay afectacion de los ganglios de la ca-
dena simpatica superior cervical (estre-
llado) o de los nervios simpaticos adyacentes
a la arteria de carotida, puede manifestarse
el sindrome de Horner (miosis homolateral,
ptosis y anhidrosis).

Plexopatia Braquial: puede presen-
tarse con dolor en el hombro, brazo o
mano con o sin déficits neuroldgicos o sin-
drome de Horner. La causa mas frecuente
es la extension local de un tumor primario
o metastatico. Los signos iniciales y sinto-
mas varian segun la posicion anatémica,
el dolor suele ser seguido de parestesias
con una distribucion consecuente a los
nervios implicados. Debilidad y pérdida
sensorial son sintomas consecutivos y, en
dltima instancia, una panplexopatia dolo-
rosa y disfuncion que afecta al miembro
entero.

En los pacientes que ya fueron tratados
de un cancer con radioterapia, el diagnos-

tico diferencial de una plexopatia braquial
debe de hacerse considerando una recaida
tumoral y el dano motivado por la irradia-
cion.

Plexopatia Lumbosacra: la invasion ne-
oplasica puede presentar dolor severo y
progresivo. La distribucion del dolor y sig-
nos asociados y sintomas depende del sitio
de participacion anatémica.

— Mononeuropatias periféricas: pueden
ser el resultado de la invasion directa de un
tumor a un nervio periférico.

— Cefaleas: un dolor de cabeza nuevo,
diferente o progresivo en un paciente con
una historia de cancer, deberia ser eva-
luado con extremo cuidado ya que puede
ser sospecha de lesiones intracraneales.

Dolor relacionado con tratamientos
antineoplasicos:

La quimioterapia, glucocorticoides, tra-
tamientos hormonales, agentes biologicos,
radioterapia y la cirugia, puede ser asocia-
dos a un grupo de sindromes de dolor croé-
nico.

La neuropatia relacionada con la qui-
mioterapia, complicaciones 6seas y gluco-
corticoides, ginecomastia dolorosa y
antiandrogenos, sindromes de dolor pos-
tquirurgico o postirradiacion son ejemplos
de situaciones que motivan dolor crénico
en el curso del proceso tumoral.

EVALUACION DEL DOLOR (Tabla 3)

Ante un paciente con dolor la rutina
debe de centrarse en realizar una evalua-
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TABLA 3. Escalas para medir el dolor

Escalas de Med
Escala Simple Descriptiva d

1 i —f

ida del dolor
e la Intensidad del Dolor

Nada Leve Moderado

Intenso

Escala Numérica de intensidad del Dolor 0-10

1 1 1 ————f—f—f—t—
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nada El peor

posible

Escala Analégica Visual (VAS)

Muy Intenso El peor posible

© ©

®

cion, ya que en gran parte de ello depen-
dera el éxito del tratamiento.

Anamnesis: en la que deberemos ma-
tizar el tipo de dolor, la localizacion, irra-
diacion (dibujos), intensidad, variacion
temporal, factores desencadenantes o que
lo aumentan, calidad (a qué se parece),
grado de ansiedad, depresion e hipocon-
dria, grado de actividad (Performance
Status), diferenciar entre dolor agudo y
agudizacion dolor cronico y efecto conse-
guido con la analgesia pautada (duracion
del efecto y grado de alivio).

EXPLORACION FISICA GENERAL Y
NEUROLOGICA

Exploraciones instrumentales

Evaluacion de la intensidad me-
diante el empleo de escalas unidimensio-
nales validadas, recomendandose escalas
visuales analdgicas (EVA) o escalas numé-
ricas de clasificacion del dolor (tabla 3).
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Hay que tener en cuenta la existencia
también de escalas multidimensionales
que evaldan el dolor y su interferencia en
otras esferas, tales como el Cuestionario
breve del Dolor (Brief Pain Inventory) va-
lidado en castellano que evalda la intensi-
dad del dolor y su interferencia en las
actividades (cada una de ellas evaluada
con una escala numérica de 1-10). En los
casos de deterioro cognitivo, se pueden uti-
lizar escalas especificas como las PACS-
LAC (Pain Assessment Checklist for
Seniors with Limited Ability to Communi-
cate) y DOLOPLUS 2141516,

Lo que se pretende es usar herramien-
tas eficaces y que al menos consideren las
seis dimensiones basicas:

* Fisiologica (localizacion, duracion,

etiologia y tipo).

* Sensorial (intensidad, cualidad y pa-

tron).

e Afectiva (estado de animo, bienes-

tar).

* Cognitiva (significado del dolor para

el paciente).
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TABLA 4. Evaluacion del dolor

Definicion del dolor

R (Radiation): Localizacion - es.

S (Severity): Intensidad. Mediante EVA

Q (Quality): Naturaleza neuropética o nociceptiva.
Coexistencia componente nociceptivo

T (Timing): Relacién temporal: momento de aparicién, duracién, n° episodios

P (Provocaciéon o paliacion): ;Qué empeora o mejora el dolor?

e Conductual (comportamiento y con-
ducta ante el dolor).
* Socio-cultural (familia, trabajo).

No obstante y siendo conscientes de
que en Oncologia el dolor, siendo impor-
tante; esta dentro del contexto de un pro-
ceso que la asistencia al paciente lo tiene
entre sus necesarias y variadas atenciones
al paciente y siendo practico presentamos
una sistematica facil y breve para su eva-
luacion: QRST-P (Naturaleza, Localizacion,
Intensidad, relacion temporal y provoca-
cion (tabla 4).

CLASIFICACION DEL DOLOR

La clasificacion mas utilizada es la si-
guiente:

Segun la duracion

e Agudo: es aquel dolor que dura
menos de 3-6 meses, de comienzo
bien definido con signos y sintomas
objetivos.

¢ Cronico: persiste mas de seis meses,
no suele acompanarse de signos ob-

jetivos y para su control es necesario
un enfoque multidisciplinar.

Segin la intensidad

* La valoracion de “ cuanto “ duele se
hace con la Escala Visual Anal6gica
(EVA) y esta nos determina el esca-
l6n analgésico de la OMS.

* Leve: EVA de 0-3.

* Moderado: EVA de 4-6.

* Intenso: EVA de 7-10.

Segin las caracteristicas

* Nociceptivo: es un dolor que se pro-
duce por la activacion de unos receptores en
todo el cuerpo llamados nocirreceptores, si-
tuados en piel y tejidos profundos. Estos re-
ceptores son estimulados por infiltracion
tumoral o cambios inflamatorios secunda-
rios a la liberacion de unas sustancias qui-
micas del dolor (serotonina, prostaglandinas
E1y E2, bradiquininas...). Este tipo de dolor
puede a su vez diferenciarse en:

— Visceral: es un dolor constante,
sordo, mal localizado. Caracteristico
del tumor de pancreas, metastasis
pulmonares y hepaticas.
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TABLA 5. Caracteristicas del dolor

Caracteristicas Dolor Dolor Dolor
del DOLOR somaético visceral neuropatico
Origen Estimulacién de los Estimulacién de los Lesién
nociceptores nociceptores nerviosa
Funcién nerviosa Normal Normal Anormal
Localizacién de Tejido Abdominal Nervios
la lesién (piel, musculo, toracico, pélvico,
tendén, hueso, etc.) visceral.
Descripcién Sordo, agudo, algia Sordo, algia, célico Quemazon
Corrosivo referido a puntos escopetazo,
cuténeos hormigueo
Sensaciones Ninguna Ninguna Habituales
anormales
Respuesta a la Tiende a Tiende a Mala
analgesia responder responder respuesta

— Somatico: es también constante, in-
tenso, bien localizado, opresivo y pun-
zante. Caracteristico de las metastasis
0seas.

e Neuropatico: es un dolor que se pro-
duce por una lesion del sistema nervioso cen-
tral o periférico; que los pacientes describen
como una descarga electrica, desagradable,
quemante, punzante, hormigueo, acorcha-
miento, picor, tirantez. Puede acompanarse
de momentos de muchisimo dolor con otros
mas calmados. Responde bien al tratamiento
con farmacos que no son especificamente
analgésicos denominados coadyuvantes (an-
tidepresivos triciclicos, antiepilépticos, anes-
tésicos locales, corticoesteroides...) (tabla 5).

e Irruptivo: que se describe como una
exacerbacion pasajera del dolor que se pro-
duce bien espontaneamente, bien en rela-
cion con un desencadenante especifico,
predecible o impredecible a pesar de un
dolor basal relativamente estable y adecua-
damente controlado”.
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 Incidental o desencadenado: Suele
aparecer el dolor existiendo una relaciéon
causa-efecto (con el movimiento...), no es
continuo pero si muy intenso. Es frecuente
encontrarlo en las metastasis 6seas acom-
panando al dolor somatico.

¢ Impredecible: Sin causa aparente co-
nocida y puede durar de minutos a horas y
no volverse a repetir.

Segin la etiologia

Entre pacientes con cancer, hay hetero-
geneidad sustancial en como el dolor es ex-
perimentado y en como aparece. En
muchos casos, la constelacion de sintomas
y signos puede sugerir un sindrome de
dolor de cancer especifico. La identifica-
cion de tal sindrome puede ayudar a acla-
rar la etiologia del dolor, dirigir la
evaluacion diagnostica, clarificar el pronds-
tico para el dolor o la enfermedad y dirigir
la intervencion terapéutica.
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CLASIFICACION PRONOSTICA DE
EDMONTON PARA EL DOLOR
PRODUCIDO POR EL CANCER

El Sistema de Clasificacion Edmonton*®
pretende proporcionar un sistema de cla-
sificacion clinica para el dolor producido
por cancer. Incluye los factores prondsticos
conocidos para la respuesta al tratamiento
y se considera relativamente exacto a la
hora de predecir los resultados. También
puede resultar util para la estratificacion
de los pacientes antes de la randomizacion
en las pruebas clinicas, con el fin de garan-
tizar el equilibrio en la distribucion de los
diferentes tratamientos.

Inicialmente se consideraron 7 catego-
rias:

A. Mecanismos del dolor

Se ha sugerido que los pacientes con
dolor neuropatico por lesion de un nervio
tienen menor probabilidad de mejora con
el tratamiento farmacolégico y no farmaco-
logico. Ocurre lo mismo en el dolor de tipo
mixto.

Al: Dolor Visceral: dolor en el que se
implican visceras y usualmente se describe
como no bien localizado. Ocasionalmente
puede producir colicos o calambres.

A2: Tejidos blandos - 6seo: general-
mente descrito como un dolor que afecta al
hueso o a un area de tejidos blandos, agra-
vado con la presion o el movimiento y bien
localizado.

A3: Dolor Neuropatico: dolor localizado
en la zona del nervio que ha sido lesionado
asociado o no a déficit motor o sensorial,

cambios autondmicos, parestesias o episo-
dios de dolor paroxistico. Suele tener ca-
racteristicas quemantes o eléctricas.

A4: Dolor Mixto: se aplica esta catego-
ria cuando se identifican componentes de
dolor neuropatico y no neuropatico.

A5: Desconocido: cuando después de
hacer la historia clinica, examen fisico y
técnicas de imagen, el mecanismo del
dolor continua siendo incierto.

B. Caracteristicas del dolor

La intensidad, duracion, localizacion o
irradiacion no se correlacionan con las di-
ferentes respuestas al tratamiento. Una de
las caracteristicas que ha sido asociada
con una pobre respuesta a los analgésicos
es el inicio con alguna maniobra o el lla-
mado dolor incidental.

B1: Dolor no incidental: dolor que no se
modifica con el movimiento.

B2: Dolor Incidental: el dolor se agrava
de repente con los movimientos, la deglu-
cion, la defecacion o la miccion. El control
del dolor suele ser excelente cuando el pa-
ciente permanece inmovil o se abstiene de
realizar las maniobras que causan dolor.

C. Exposicion previa a opioides.

Aunque hay varios tipos de analgésicos
opioides, pueden calcularse las dosis equi-
valentes utilizando tablas. No hay evidencia
de que un opioide sea significativamente
mejor que otro para un determinado tipo de
dolor. La dosis previa de opioide que recibe
el paciente se considerd inicialmente con
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implicaciones prondsticas. Se consideraron
3 dosis.

C1: Menos de 60 mg de la dosis equiva-
lente de morfina oral/ dia: incluye a pacien-
tes que reciben opioides débiles o
analgésicos no opioides.

C2: De 60 a 300 mg de la dosis equiva-
lente de morfina oral/ dia: este grupo in-
cluye a la mayoria de pacientes que reciben
opioides mayores para el dolor.

C3: Mas de 300 mg de la dosis equiva-
lente de morfina oral/ dia: este grupo in-
cluye pacientes que reciben altas dosis
orales o parenterales.

D. Funcion cognitiva

Evidencias recientes han sugerido que
el fallo cognitivo es muy frecuente en pa-
cientes con cancer. La presencia de fallo
cognitivo puede dificultar la evaluacion del
dolor y la respuesta analgésica y esto es
particularmente importante en la investi-
gacion clinica.

D1: Funcion Cognitiva normal.

D2: Funcion Cognitiva alterada: cuando
el paciente presenta alterada alguna fun-
cion mental, no es fiable la evaluacion del
dolor.

E. Distress psicolégico

El grado de distress psicoldogico puede
ser un factor pronoéstico importante. La de-
presion mayor, la ansiedad o la hostilidad

pueden tener un tratamiento dificil.

E1: No distress psicologico.
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E2: Distress Psicologico: pacientes con
somatizacion sélo, o somatizacion asociada
con depresion, ansiedad, hostilidad o alte-
racion neurotica severa, en los que es dificil
aliviar el dolor.

F. Tolerancia

La necesidad de incrementar la dosis
de opioide puede deberse a tolerancia far-
macoldgica (relacionada con los cambios
del nivel de receptor) o por incremento del
dolor.

F1: Aumento menor al 5% de la dosis
inicial /dia: estos pacientes pueden ser tra-
tados con ajustes de dosis semanales.

F2: Aumento del 5% o mas de la dosis
inicial/dia: los pacientes necesitan au-
mento de dosis varias veces a la semana.
En estos pacientes la tolerancia puede ser
un problema serio de manejo.

G. Historia de adiccion pasada

Una historia pasada de personalidad
adictiva, con adiccion demostrada a alcohol
o drogas puede predisponer al paciente a
la adiccion a opioides cuando se adminis-
tran para el tratamiento del dolor. La eva-
luacion del dolor y la respuesta al
tratamiento es muy dificil en estos pacien-
tes.

G1: Historia negativa de alcoholismo o
adiccion a drogas.

G2: Historia positiva de alcoholismo o
adiccion a drogas.

Actualmente se propone mantener el
sistema de clasificacion con 5 categorias y
2 estadios:
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Estadio 1: Buen prondstico (Al, B1, E1,
F1, G1, A2). Sin dolor la mayoria del tiempo
y con necesidad de dos o menos dosis de
rescate por dia.

Estadio 2: Mal prondéstico (A3, A4, A5,
B2, E2, F2, G2). Dolor leve- moderado o se-
vero la mayor parte del tiempo con necesi-
dad de tres o mas dosis de rescate por dia.

El factor que determina un mayor
riesgo de mal control de dolor es la existen-
cia de historia previa de drogodependen-
cias y enolismo (Tabla 6).

TRATAMIENTO DEL DOLOR
ONCOLOGICO

El dolor en el paciente oncologico se de-
fine como “dolor total”, pues en su percep-
cion se integran componentes fisicos,
psicoldgicos, sociales y espirituales, enten-
diéndolo el paciente como una amenaza al
relacionarlo con un empeoramiento del
pronodstico de su enfermedad, una disminu-
cion de su autonomia personal, de su bien-
estar y calidad de vida y una amenazad a
su dignidad.

El principio basico de la asistencia es la
individualizacion del tratamiento. Me-
diante un proceso de evaluaciones repeti-
das, se personaliza la seleccion y la
administracion del tratamiento para lograr
y mantener un balance favorable entre ali-
vio del dolor y efectos adversos.

Ala hora de predecir la respuesta al tra-
tamiento analgésico, consideraremos como
situaciones de mal pronoéstico o de dificil
control: dolor neuropatico o mixto, dolor
irruptivo, incremento rapido de las dosis de
opioides, antecedentes de enolismo o drogo-
dependencia y la existencia de distrés emo-
cional.

Como premisa ante la aparicion de un
dolor oncolégico perfectamente diagnosti-
cado como tal y en uno de nuestros pacien-
tes deberemos recordar que la Lex Artis ad
Hoc exige conocer?’:

¢ Que el tratamiento del dolor es una
urgencia oncolégica.

* Que se debe saber simplificar la ad-
ministracion de analgésicos.

* Que se deben dar al paciente direc-
trices clinicas sencillas.

TABLA 6. Escala de Edmonton

Estadio | (Buen pronéstico)
» Dolor visceral, 6seo o de partes blandas.
* Dolor irruptivo.

» Escala lenta de opioides.

» No antec. enolismo/drogodependencia.

* No distrés emocional.

Estadio Il (Mal pronéstico)
» Dolor neuropatico o mixto.
» Dolor irruptivo.
* Incremento réapido de la dosis
de opioides.
* Antec. de enolismo/drogodependencia.

» Existencia de distrés emocional.
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¢ Que la administracion debe ser con
hora fija (anterior a la presencia del
dolor) y continuada.

* Que se debe emplear siempre medi-
cacion oral o transdérmica y nunca o
casi nunca inyectada.

* Que las prescripciones terapéuticas
deben ser escritas y legibles.

* Que hay que vigilar cuidadosamente
los efectos secundarios que pro-
duzca.

* Que es imprescindible el empleo de
coadyuvantes farmacoldgicos (de-
presion, etc.).

* Que hay que tratar de forma eficaz el
insomnio.

* Que debemos procurarnos el apoyo
de un familiar motivado e inteligente
(cuidador).

Como punto de partida para el trata-
miento del dolor se elige la Escalera Anal-
gésica que es un esquema de tratamiento
de analgésicos segun la intensidad del
dolor que publicé a nivel internacional la
Organizacion Mundial de la Salud; parece
tener su origen en dos tradiciones de inves-
tigacion distintas: la del Memorial Sloan-
Kettering Cancer Center de Nueva York
-efectos analgésicos de los medicamentos-
y la de Twycross en el St. Christopher’s
Hospice de Londres -bienestar del pa-
ciente®.

La OMS publica en 1986 en Ginebra el
documento denominado “Alivio del dolor en
el cancer” (Cancer Pain Relief)* y que va
a ser conocido como Escalera Analgésica
de la OMS. La segunda edicion del docu-
mento se lleva a cabo en el afio 1996 que re-
coge las modificaciones producidas pero
manteniendo su estructura basica, en las
que algunos de los medicamentos inicial-

98

mente propuestos han desaparecido o re-
legados a un segundo plano. Se ha eva-
luado, debatido su origen, su vigencia, sus
éxitos y limitaciones, reconociéndose que
su difusion ha mejorado de forma sustan-
cial el tratamiento del dolor?.

Estas recomendaciones estaban orien-
tadas al dolor de tipo oncoldégico que puede
evolucionar desde un nivel leve-moderado
a un nivel moderado-intenso y que, por lo
tanto, requiere analgésicos progresiva-
mente mas potentes. Este esquema senci-
llo ha sido de mucha utilidad a lo largo de
los anos, pero ha ido perdiendo vigencia,
por la aparicion de nuevos analgésicos,
porque no incluye otro tipo de terapias no
farmacologicas, o tratamientos quirdrgicos
utilizados para dolores muy intensos y, ade-
mas porque este esquema no sirve para al-
gunos tipos de dolor muy comunes y
complejos como el dolor neuropatico.

En su origen, la escalera analgésica de
tres escalones fue descrita para el trata-
miento del dolor de cancer terminal. Aun-
que en principio el objetivo fundamental de
la OMS era su difusion a los paises del ter-
cer mundo, su uso, por los profesionales
meédicos, se ha extendido por todos los pa-
ises y se considera un principio general
para el tratamiento de todos los tipos de
dolor siendo de especial seguimiento en el
tratamiento del dolor del cancer y cancer
terminal. Se basa en la administracion gra-
dual de farmacos analgésicos asociada a la
evolucion e incremento del dolor que deben
conseguir que el enfermo esté libre de
dolor®.

El método terapéutico propuesto en ‘La
escalera analgésica de la OMS’ se consi-
dera eficaz en un 90% de los enfermos con
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cancer®, se aplica también en pacientes
afectos de dolor en SIDA, enfermedades
geriatricas, pediatricas y otras enfermeda-
des cronicas.

A pesar de la eficacia de la escalera del
dolor, se cuestiona cada vez mas su utili-
dad. Por un lado se proponen modificacio-
nes con el objetivo de perfeccionar el
esquema general establecido (tanto en los
farmacos como en el numero de escalones)
y por otro se hacen propuestas de ruptura
con el modelo de escalera®.

En cuanto a la reforma del niumero de
escalones existen planteamientos que dis-
cuten la eficacia de la existencia de un 2°
escalon, proponiendo su eliminacion, otras,
en sentido contrario, proponen la creacion
de uno y hasta dos nuevos escalones supe-
riores reordenando los medicamentos exis-
tentes e incorporando las nuevas técnicas
y tratamientos. Algunas ven la posibilidad
de la divisién en dos del escalon interme-
dio. También hay propuestas que defienden
el mantenimiento de los 3 escalones pero
trasladando los opioides fuertes como la
morfina al 2° escalon, para dejar en el ter-
cero los nuevos sistemas de administra-
cion y otras técnicas.

También se infiere, como mas adecuado
y util en el tratamiento del dolor intenso, el
modelo denominado ascensor analgésico
y que basicamente reduce o elimina los es-
calones inferiores evitando una interpreta-
cion compartimentada del progreso y
tratamiento del dolor.

Quienes proponen la ruptura del modelo
de la escalera argumentan que los avances
en el diagndstico del dolor permiten saber
si es somatico (de cualquier origen excep-

tuando el sistema nervioso central), neuro-
patico (con origen en el sistema nervioso
central) o dolor visceral (con invasion de te-
jidos y organos de los distintos sistemas) y
aplicar, en consecuencia, la solucion analgé-
sica dependiendo del tipo de dolor y de su
grado, es decir, una terapéutica individuali-
zada. Basicamente la idea es: un trata-
miento para cada dolor con la seguridad de
que se puede alcanzar una analgesia que
supera la eficacia de la escalera de la OMS
y que estaria cercana al 99% (Tabla 7).

En la actualidad domina la terapia per-
sonalizada, ajustada al tipo de dolor; locali-
zacion, intensidad, duracion; utilizando en
cada momento el analgésico mas adecuado
o la terapia complementaria. Se va impo-
niendo el esquema del “ascensor” en lugar
de la escalera, si el dolor aumenta de inten-
sidad, el especialista puede pasar a un tra-
tamiento con un opioide fuerte sin
necesidad de pasar por etapas intermedias.

La estructura basica de la Escalera
Analgésica de tres escalones es la si-
guiente:

e Escalon primero o inferior (dolor
leve): No opioides +/- coadyuvantes.
Estos analgésicos tienen un limite en
el alivio del dolor, es el denominado
techo analgésico, es decir, llega un
momento que aunque se aumente la
dosis del medicamento no aumenta
el alivio del dolor. Ademas no mejora
su eficacia administrando varios me-
dicamentos de este tipo a la vez.

» AINEs (analgésicos antiinflama-
torios no esteroideos) y derivados:
aspirina, ibuprofeno, diclofenaco,
ketorolaco.
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TABLA 7. Escala de tratamiento del dolor oncolégico

NEUROMODULACION

4° escalén

DOLOR GRAVE

Si es necesario,
terapia, “en ascensor”

A )
3% escalén

— Opiéaceo potente
— No opiaceo

— Farmaco adyuvante _

Codefna, tramadol

DOLOR MODERADO

2° escalén DOLOR LEVE
Opiéceo débil . )
- No opiaceo 1° escalén
— Farmaco adyuvante _ o opidceo

— Farmaco adyuvante

Paracetamol, AINE

ALIVIO DEL DOLOR

¢ Otros: paracetamol o acetamino-
fén, metamizol (o dipirona).

* Escalon segundo o intermedio
(dolor moderado): Opioides débiles
+/- No opioides +/- coadyuvantes.
En este escaldon se incorporan como
analgésicos los opioides débiles y se
mantienen los AINEs del primer es-
calon ya que los opioides actian en
el sistema nervioso central y los
analgésicos no opioides en el sis-
tema nervioso periférico. El trama-
dol ha mostrado una mayor eficacia
y menores efectos secundarios en
este nivel.

* Opioides débiles: tramadol, code-
ina, hidrocodona , dihidrocodeina,
dextropropoxifeno, y propoxifeno.
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e Escalon tercero o superior (dolor
severo): Opioides potentes +/- No
opioides +/- coadyuvantes.

En este escalon se sustituyen los
opioides débiles por los opioides po-
tentes como analgésicos y se mantie-
nen los AINEs del primer escalon.
Cuando la administracion no es posi-
ble por via oral se aplicaran los medi-
camentos por via transdérmica o
subcutanea.

En este escalon el cambio o la rota-
cion de un medicamento a otro -del
mismo escalén- debe hacerse si se
produce fallo en el control del dolor,
toxicidad, tolerancia o dolor refracta-
rio?.

* Opioides fuertes: morfina, hidro-
morfona, tapentadol, buprenorfina,
metadona, fentanilo, oxicodona, he-
roina, levorfanol
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Muy importante destacar que el pilar te-
rapéutico del paciente oncolégico siguen
siendo los opioides, y en su uso es prudente
recordar que estos acttian sobre el receptor
opioide u, por lo que su actividad puede des-
encadenar respuestas de analgesia, depre-
sion respiratoria, euforia y disminucion de
la motilidad intestinal. Son preferibles las
formulaciones de accion prolongada via oral
o transdérmica y a dosis individualizadas (lo
que requiere en cada paciente una titulacion
de la dosis al principio y una reevaluacion
frecuente, asi como una prevencion efectos
secundarios). También se considera indis-
pensable tener presente la equivalencia
entre los distintos opioides (tabla 8)%".

+ Ultimo escalon - Dolor grave re-
fractario.
Cuando el dolor no desaparece con las
soluciones anteriores y se vuelve refrac-
tario u ocasiona unos efectos secunda-
rios indeseables debe considerarse la
aplicacion de procedimientos mas radi-
cales®?. Estos procedimientos pueden
incluirse en un amplio tercer escalon o,
considerarse medidas analgésicas de
un cuarto y hasta un quinto escalén:

La administracion de farmacos por via
espinal (ya sea por via epidural o via intra-
tecal) altera la percepcion del dolor y con-
sigue ‘enganar’ a los receptores del dolor.
Las dos formas basicas de administrar far-
macos por via espinal son mediante un ca-
téter espinal y bomba de infusion.

Bloqueo de los nervios periféricos,
bloqueo simpatico o bloqueo neurolitico
consiste en bloquear los nervios mediante
la administracion inyectada de anestésicos
y otros medicamentos neuroliticos. En al-
gunos casos, los bloqueos pueden aliviar el
dolor durante mucho tiempo.

Técnicas de estimulacion eléctrica:
De uso limitado por su complejidad y alto
coste se utiliza para dolores muy especifi-
cos. Consiste en la estimulacion de la mé-
dula mediante impulsos eléctricos que
disminuyen la irradiacion del dolor.

Las técnicas de neurocirugia estan en
recesion y basicamente son: cordotomia
percutanea, rizotomia y mielotomia comi-
sural.

TABLA 8. Equivalencia de dosis en los opioides

Con una dosis de:
Morfina, oral (mg/d) 40 mg/d 80 mg/d 120 mg/d 160 mg/d
Oxicodona, oral (mg/d) 20 mg/d 40 mg/d 60 mg/d 80 mg/d
Oxicodona/Naloxona, oral (mg/d) 20/10 mg/d 40/20 mg/d  60/30 mg/d  80/40 mg/d
Tramadol, oral (mg/d)? 200 mg/d 400 mg/d - -
Hidromorfona oral (mg/d) 4 mg/d 8 mg/d - 16 mg/d
Fentanilo, trasdérmico (mcg/h) 12 mg/d 25 mcg/h 50 mcg/h 75 mcg/h
Buprenorfina, trasdérmico (mcg/h) 35 mcg/h 52,5 mcg/h 70 mcg/h
Tapentadol, oral (mg/d) 100 mg/d 200 mg/d 300 mg/d 400 mg/d
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Farmacos coadyuvantes

Su administracion, junto a los medica-
mentos principales, esta autorizada en
todos los escalones de la escalera. Los far-
macos coadyuvantes mejoran la respuesta.
Son utilizados para el tratamiento de los
sintomas que menoscaban la calidad de
vida y empeoran el dolor, siendo especial-
mente utiles para algunos tipos de dolor
como el neuropatico y necesarios para mi-
tigar o eliminar los efectos secundarios de
otros medicamentos, entre los de mas fre-
cuente uso antidepresivos, anticonvulsio-
nantes o antiepilépticos, neurolépticos,
ansioliticos, esteroides, corticoides, rela-
jantes musculares, calcitonina, antieméti-
cos, antiespasticos y anestésicos locales.
La incorporacion de nuevos farmacos o de-
rivados de los ya existentes es cons-
tante30,31,32,33.

TRATAMIENTO DEL DOLOR
IRRUPTIVO

En cuanto a su tratamiento, el dolor
irruptivo tiene las mismas posibilidades
que el dolor cronico:

Etiolégico siempre que sea posible y
sintomatico: basado en el uso de un opioide
complementario del que se usa para el
dolor cronico, sin olvidar los coanalgesicos
y coadyuvantes necesarios, asi como las
medidas no farmacologicas®.

El farmaco idoneo debe cumplir las si-
guientes caracteristicas:

¢ Elevada potencia analgesica.

* Inicio rapido de su accion.

¢ Corta duracion del efecto.

* Minimos efectos secundarios.

* Comodidad y facilidad de uso.
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INTERACCIONES
MEDICAMENTOSAS

El tratamiento con poliquimioterapia
del paciente oncologico es cada vez
mayor, lo que aumenta la posibilidad de
interacciones; si unimos la medicacion
concomitante que frecuentemente se aso-
cia en demasia. También destacamos una
edad elevada en una proporcion grande
de estos enfermos hace que sean frecuen-
tes otras patologias comorbidas (infeccio-
sas, cardiovascular, endocrina, mental...)
incrementando la frecuencia de interac-
ciones.

Todo lo anterior es una reflexion a la
hora de uso de opioides lo que debemos
de tener en cuenta y prevenir con farma-
cos que siguiesen vias metabdlicas dife-
rentes.

TRATAMIENTOS NO
FARMACOLOGICOS

Son aquellos tratamientos que aun no
siendo especificos para el tratamiento del
dolor y siempre y cuando no estén con-
traindicados por el tipo de lesion, enferme-
dad, dolor o situacién, pueden mejorar la
respuesta fisica y emocional del enfermo
ante el dolor®.

Acompanamiento al enfermo, comuni-
cacion verbal y fisica.

Rehabilitacion, ejercicio fisico, fisioterapia.
Soporte o ayuda psicoldgica, psicoterapia

Otras terapias: acupuntura, hidrotera-
pia, termoterapia, musicoterapia.
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NORMAS PRACTICAS EN EL (opioides, corticoides, bisfosfonatos).
TRATAMIENTO DEL DOLOR Valorar radioterapia.
ONCOLOGICO

e La EVA inicial del paciente deter-
mina qué escalon analgésico debe
aplicarse. Con EVA entre 7-10 indica-
cion de opioides mayores, asociados
ono a AINEs y a coadyuvantes.

e La escalera analgésica de la OMS no
es dogma: es una herramienta tera-
péutica orientativa. La analgesia
debe ser rapida y resolutiva, Valorar
uso del “ascensor terapéutico”.

e Si existe indicacion de opioides
(EVA 7-10) en dolores de reciente
instauracion, debe comenzarse por
preparados de actuacion rapida
(p.€j., morfina oral 5-15 mg/ 4 horas).
La dosts correcta de un analgésico
es aquélla que elimina el dolor: no
existe una dosis estandar para
todos.

¢ Una vez estabilizado el dolor pueden
pautarse preparados de liberacion
prolongada (fentanilo y buprenorfina
transdérmicos, morfina de liberacion
retardada, oxicodona de liberacion
retardada y otros, para mayor como-
didad).

¢ Lamedicacion debe prescribirse con
horarios pre-establecidos y asociarse
con una medicacion de rescate.

¢ Los dolores por metastasis 6seas son
los mas frecuentes. Son nociceptivos
somaticos y en su tratamiento anal-
gésico son fundamentales los AINES
asociados o no a otros farmacos

* Los dolores nociceptivos viscerales
responden bien a los opiaceos asocia-
dos a corticoides y AINEs.

e Los dolores neuropaticos son de
complejo manejo. Suelen necesitar
para su control la combinacion de an-
ticonvulsivantes, corticoides, ansioli-
ticos,antidepresivos, opiaceos y
AINEs.

e Prevenir los efectos secundarios de
los analgésicos también desde el
principio del tratamiento (estreni-
miento, nauseas/vomitos, sedacion).

 Plantear objetivos realistas y escalo-
nados en la analgesia (bienestar en la
cama, en la sedestacion, en la bipe-
destacion y en la deambulacion, por
este orden).

* Consideracion a los aspectos psico-
sociales: presencia de insomnio, an-
siedad, desarreglos familiares y
problemas emocionales no resuel-
tos.

¢ Revision frecuente de la evolucion
del paciente.

“La liberacion del dolor deberia ser
contemplada como un derecho de todo
paciente con cancer y el acceso a su tra-
tamiento como una medida de respeto
por su derecho”?.
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La especialidad de Medicina Fisica y
Rehabilitacion se define en el Ministerio de
Sanidad y Consumo de Espana como “la
especialidad médica a la que concierne el
diagnastico, evaluacion, prevencion y tra-
tamiento de la incapacidad encaminados
a facilitar, mantener o devolver el mayor
grado de capacidad funcional e indepen-
dencia posibles”.

Hoy en dia el dolor constituye una de las
causas mas importantes de discapacidad
en los seres humanos, no sélo por los sin-
tomas que provoca sino por su impacto en
la calidad de vida y las repercusiones eco-
noémicas que conlleva.

La Asociacion Internacional del estudio
del dolor (IASP) defini6 en el 1994 el
DOLOR como una experiencia sensorial o
emocional desagradable, asociado a un
dano tisular real o potencial, o que es vivido
como tal dano. En el 2007, el Grupo de In-
terés Especial sobre Dolor Neuropatico
[Special Interest Group on Neuropathic
Pain (NeuPSIG)] de la IASP define el dolor
neuropatico como aquel que se origina
como consecuencia directa de una lesion o

enfermedad que afecta al sistema somato-
sensorial.

Se considera dolor agudo aquel que se
mantiene menos de un mes; subagudo el
que dura entre uno y tres meses y dolor
cronico aquel que persiste mas de 3-6
meses a pesar de que desaparezcan las
causas que lo provocaran.

Habitualmente el 75% de las urgencias
que acuden a un hospital cada dia asocian
dolor, de ellas, un 88% corresponden a un
dolor agudo y un 42% de estos son postrau-
maticos. Dicho dolor agudo postraumatico
suele ser la patologia mas frecuente en
nuestras consultas de rehabilitacion.

La importancia de un control adecuado
del dolor agudo radica (ademas del hecho
en si que “curar la enfermedad o sintoma”)
en que debemos evitar la aparicion del pro-
ceso de sensibilizacion central para impe-
dir que se convierta en un “dolor crénico”
(con un manejo mucho mas complicado ya
que asociaria alteraciones del sueno, de-
presion, ansiedad, limitacion de la funcion
social, limitacion laboral y movilidad redu-
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cida, disminuyendo, en resumen, la calidad
del vida del paciente).

Tradicionalmente distinguimos dos
tipos de dolor, el dolor nociceptivo causado
por estimulo de los receptores del dolor de-
bido a lesion o dafio y el dolor neuropatico
causado por un mal funcionamiento en el
sistema nervioso que activa el sistema so-
mato- sensorial, a veces, sin causa fisica
obvia. No obstante, existen determinadas
patologias que asocian componentes noci-
ceptivo y neuropatico; es el denominado
dolor mixto y esta presente por ejemplo en
la lumbalgia croénica.

Por su capacitacion, la mayor aporta-
cion del médico rehabilitador en la parcela
diagnostica del dolor es la valoracion de
la funcionalidad y/o de la discapacidad.

En la parcela terapéutica las alternativas
que aportamos en el paciente con dolor son:

Terapias de aplicacion directa por el
médico rehabilitador: farmacoldgicas, infil-
traciones, manipulaciones, ete.

Técnicas aplicadas por el equipo de te-
rapeutas:

¢ Las técnicas fisioterapicas

¢ Las de terapia ocupacional (cuando
el dolor interfiere en las actividades de la
vida diaria)

Figura 1. Termografia

Prescripcion y control de las ortesis y
ayudas técnicas (en caso de déficit de fun-
cion definitivos) que podran suplir/ facili-
tar- complementar la funcion, logrando la
mayor independencia posible de todos los
pacientes.

Cuando el médico especialista en “Me-
dicina Fisica y Rehabilitacion” se en-
frenta a esta patologia inicia su actuacion
realizando una detallada historia clinica
donde tiene un gran valor realizar una
“exhaustiva exploracion”. Siendo muy im-
portante pasar los adecuados cuestiona-
rios de valoracion que nos serviran,
especialmente, para valorar la evolucion
de nuestros pacientes y “medir” la efecti-
vidad de los tratamientos aplicados (dolor
neuropatico, calidad de vida, EVA, etc.)
Tras un diagnostico de sospecha en oca-
siones se pueden precisar algunas prue-
bas complementarias, algunas de ellas,
cada vez mas, realizadas por el propio
meédico rehabilitador:

— Ecografia musculo-esqueletica

- Electromiografia y neurografia

— Termografia (Fig. 1) por infrarrojos,
que es un método no invasivo que permite
la “visualizaciéon” del dolor (energia tér-
mica) y da informacion sobre la severidad
de los desordenes funcionales, asi como la
compatibilidad diagnoéstica y seguimiento
de procesos especificos, tales como el Sin-
drome Doloroso Regional Complejo y S.
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Miofascial, neuropatias, etc. La Fisica per-
mite convertir las mediciones de la radia-
cion infrarroja en medicion de temperatura,
esto se logra midiendo la radiaciéon emitida
en la porcion infrarroja del espectro elec-
tromagnético desde la superficie del objeto,
convirtiendo estas mediciones en sefales
eléctricas.

Tras realizar el diagnostico el médico
rehabilitador tiene diversas y posibles ac-
tuaciones técnicas, entre ellas vamos a
destacar: la prescripcion de terapias fisicas
(fisioterapia y/o terapia ocupacional en las
que no nos detenemos por existir una po-
nencia de fisioterapia), la prescripcion de
ortesis, el tratamiento farmacolégico (sin
profundizar los opioides porque son motivo
de otra ponencia), las infiltraciones y las
manipulaciones vertebrales.

Con la aplicacion de una o varias de
estas terapias los objetivos generales de la
medicina fisica y rehabilitacion en el dolor
agudo son:

* Reducir o suprimir el dolor y/o infla-

macion articular/periarticular.

¢ Evitar la aparicion de deformidades

articulares.

¢ Conservar la amplitud articular.

e Conservar la potencia muscular.

Prescripcion de ortesis y/o ayudas
técnicas

Los objetivos de las ortesis son suplir/
facilitar/complementar la funcion, logrando
la mayor independencia posible de todos
los pacientes. Entre las mas importantes:

¢ En las ortesis de muneca/mano: dis-
minuir el dolor, la deformidad y el dé-
ficit.

e En las ortesis de codo (para epicon-
dilitis/epitrocleitis) disminuimos la
tension sobre epicondilo/epitroclea,
disminuyendo el dolor y favoreciendo
la funcionalidad y la recuperacion de
la lesion.

* En las ortesis dorsolumbares (marco
de jewet, lumbostato knigh o chair-
back, etc.): control del movimiento
mas o menos intenso disminuyendo
el dolor y favoreciendo la cicatriza-
cion de las estructuras lesionadas.

e En las de miembro inferior: descar-
gamos el peso corporal durante la
marcha e inmovilizamos disminu-
yendo el dolor y acelerando la repa-
racion de la lesion, facilitando la
deambulacion desde el principio y,
por tanto, disminuyendo la depen-
dencia.

Tan importante como conocer todas las
ortesis y hacer una correcta prescripcion
es el control de las mismas y la correcta
adaptacion al paciente (trabajo que se debe
realizar con el técnico ortoprotésico).

Tratamiento farmacologico

La escalera analgésica de la Organiza-
cion Mundial de la Salud fue disenada cla-
sicamente para el tratamiento del dolor
canceroso pero puede adaptarse de ma-
nera general para el abordaje terapéutico
de la mayoria de los sindromes dolorosos.
A mediados de la década del 2000 la IASP
cuestiono la eficacia analgésica de la Esca-
lera en el tratamiento del dolor severo al
seguir todos los escalones paso a pasoy no
iniciar el tratamiento en el peldafio segun
la intensidad del dolor. En el caso del dolor
agudo postoperatorio se debe acceder di-
rectamente al tercer peldario (ascensor te-
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rapéutico). Dicha “Teoria del Ascensor”,
propuesta en el afio 2002 sugiere acceder
directamente al tercer peldafo en el caso
de dolor muy intenso y posteriormente, en
el momento en el que se controle el dolor,
bajar de escalon.

En el primer peldafio encontramos los
analgésicos no opioides (AINEs, Paraceta-
mol y metamizol), en el segundo escalon
disponemos de los opioides débiles (trama-
dol/paracetamol, codeina/paracetamol, tra-
madol, codeina) y en el tercer escalon
encontramos los opioides potentes (Mor-
fina, Buprenorfina, Fentanilo, Oxicodona,
Hidromorfona y Tapentadol). Tanto en el
segundo como en el tercer escalon podemos
asociar los farmacos del primer escalon.

Asimismo, existen una serie de coadyu-
vantes que pueden ser utilizados en cual-
quier escalon segun la situacion clinica del
paciente y la causa que desencadena el
dolor. Dentro de los coadyuvantes encon-
tramos: los antidepresivos (amitriptilina,
imipramina, duloxetina, venlafaxina y la
fluoxetina), los anticonvulsivantes (prega-
balina, gabapentina, carbamacepina), los
reguladores del calcio (calcitonina, bifosfo-
natos), corticoides (dexametasona), anti
NMDA (ketamina), etc...

Dentro del primer escalon encontra-
mos una gran variedad de antiinflamato-
rios no esteroideos, muy utiles en los
procesos inflamatorios agudos. Su princi-
pal problema son los efectos adversos gas-
trointestinales por lo que hasta un 35% de
los pacientes que reciben un AINE toman
conjuntamente un gastroprotector.

Con la aparicion de los AINEs selecti-
vos han disminuido los efectos gastrolesi-
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vos, el dano hepatico y la lesion del sistema
vascular periférico.

Se pueden clasificar los AINES segun
su selectividad por la ciclooxigenasa
(COX):

¢ Selectivos: celecoxib, etoricoxib, ro-

cecoxib, lumiracoxib.

* No selectivos: ibuprofeno, naproxeno,

indometacina, ketoprofeno, ketoro-
laco.

Segun su estructura quimica:
* Acidos: indometacina, ketoprofeno.
¢ No acidos: nimesulida, nabumetona.

Segun duracion de su accion:

¢ Corta: lornoxicam, ibuprofeno, diclo-
fenaco, dexketoprofeno.

» Larga: naproxeno, celecoxib, roceco-
xib.

Segun sus aplicaciones clinicas: analge-
sia, fiebre, reumatismos, artritis.

La mejor estrategia de empleo de los
AINES debe incluir dos requisitos impres-
cindibles, se deben utilizar a la dosis mas
baja efectiva y durante el menor tiempo po-
sible. En el caso de pacientes de alto riesgo
y en pacientes ancianos se debe considerar
siempre como primera opcion un analgé-
sico simple como el paracetamol.

La utilizacion de los opioides débiles
asociados con analgésicos simples (para-
cetamol/tramadol, codeina/ibuprofeno y
codeina/paracetamol) presenta menos
efectos adversos al ser menor la dosis de
los opioides.

El tapentadol, se ha presentado reciente-
mente como nueva clase analgésica con
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doble mecanismo de accion (como agonista
puro de los receptores opioides w y por inhi-
bicion de la recaptacion de la noradrenalina).
Esta indicado en el dolor crénico intenso.

Los corticoides no tienen un meca-
nismo analgésico establecido pero estan in-
dicados en aquellas situaciones en las que
sospechamos una compresion nerviosa y
edema de partes blandas.

Se han comercializado varios farmacos
de aplicacion topica. La capsaicina es un
alcaloide natural derivado de la guindilla.
Cuando se aplica disminuye la sustancia P
de las terminaciones nerviosas periféricas.
Existe una presentacion en crema al
0.075% de uso ambulatorio, indicada en pa-
tologias como la epicondilitis y otra presen-
tacion en parche al 8% de utilizacion
hospitalaria.

También se han comercializado cremas
anestésicas topicas y apositos analgésicos
de lidocaina al 5% (utilizados en neuralgia
postherpética y cicatriz dolorosa).

Infiltraciones

El objetivo de la infiltracion es obtener
la supresion o el alivio del dolor, recuperar
la capacidad funcional articular y reducir
la actividad inflamatoria articular de una
estructura periarticular, vaina tendinosa o
bolsa serosa. Debemos destacar que la uti-
lizacion de corticoides de deposito ha con-
seguido mantener su accion durante varias
semanas, al liberar de forma progresiva la
hidrocortisona suficiente para proporcio-
nar una accion antiinflamatoria mantenida.
Los corticoides inhiben el edema, la dilata-
cion capilar, los depositos de fibrina, la mi-
gracion leucocitaria y la actividad

fagocitica. Su actividad antiinflamatoria de-
pende de la accion local directa y no re-
quiere una transformacion metabdlica
para ser eficaz. Inicialmente soélo los corti-
coides y los anestésicos locales fueron uti-
lizados en las infiltraciones; actualmente el
acido hialurénico esta indicado en artrosis
de rodilla poco evolucionadas, lubricando
la cavidad articular y proporcionando vis-
cosidad al liquido sinovial, a la vez que
ejerce un efecto amortiguador.

El tratamiento mediante infiltracion
debe ser considerado cuando el paciente
no ha respondido al tratamiento médico
convencional, aunque en algunas ocasio-
nes de dolor agudo intenso puede ser con-
siderado, en manos expertas, como una
primera opcion (solo o asociado a otras te-
rapias). Estan indicadas en patologias ar-
ticulares: artrosis con mucho dolor e
inflamacion, monoartritis u oligoartritis
agudas o cronicas no infecciosas y en po-
liartritis cronica. También son utilizadas en
patologias de estructuras periarticulares y
tejidos blandos: capsulitis retractil, tendi-
nitis, sinovitis, bursitis, fascitis, entesopa-
tias, fibrositis, dolor miofascial y sindromes
radiculares.

Dentro de las localizaciones mas fre-
cuentes las patologias dolorosas que mas
infiltramos en la fase aguda son:

e En hombro: tendinitis bicipital y del
supraespinoso, bursitis subacromial
y capsulitis adhesiva.

* En codo: epicondilitis y epitrocleitis.

¢ En mano: tenosinovitis de De Quer-
vain, sindrome del tunel carpiano y
dedo en gatillo (resorte).

* En cadera: bursitis trocantérea y ten-
dinitis abductores/adductores.

111



“CONTROL Y ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR AGUDO” XII REUNION DE EXPERTOS

¢ Enrodilla: bursitis anserina o pata de
ganso y bursitis prepatelar.

¢ En pie: neurinoma de Morton, seno
del tarso, sindrome del tiunel del
tarsoy fascitis plantar con y sin espo-
l6n calcaneo.

* En columna lumbar (lumbalgia): a
nivel de facetas articulares y a nivel
paravertebral (puntos gatillo).

Es condicion “sine qua non” para la in-
filtracion el lavado de manos antes y des-
pués de dicha practica. El material
utilizado debe ser siempre estéril desecha-
ble, al ser esencial una asepsia rigurosa.
Cualquier fallo en la misma puede provo-
car una infeccion articular. Debemos tener
un perfecto conocimiento de la anatomia
articular, periarticular y tejidos blandos ad-
yacentes para evitar lesionar estructuras
vecinas (vasos, nervios, etc.). Siempre en-
tregaremos el consentimiento informado al
paciente que debera leerlo cuidadosamente
y firmarlo siempre antes de proceder a la
infiltracion. Descartar comorbilidades que
la contraindiquen de forma absoluta y/o re-
lativa segun la sustancia a infiltrar (HTA
grave, diabetes mellitus, anticoagulado.
etc.)

Es necesario establecer una relacion
afable con el paciente para tranquilizarlo.
Una vez elegido el material adecuado
(guantes, jeringas, agujas) limpiaremos
ampliamente la zona que se ha de inyectar
con una gasa estéril empapada en povi-
dona yodada y procederemos a la inyeccion
que se realizara en un punto previamente
prefijado. Se debe aspirar para comprobar
que nos encontramos dentro de la cavidad
articular y no en un vaso y a continuacion
se inyecta el producto. Recomendaremos
al paciente el reposo relativo de la articu-
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lacion durante 24 horas, evitando que se es-
cape el producto de la cavidad articular.

Para decidir el nimero adecuado de in-
filtraciones nos dejamos guiar por el sen-
tido comun y la propia experiencia. Si una
infiltracion no produce el efecto deseado al
cabo de una semana, cabe la posibilidad de
que no se aplicara en el lugar exacto, por lo
que procederemos a una segunda infiltra-
cion y en caso de fracaso ya no procedere-
mos a una tercera tentativa.

Constituye una contraindicacion abso-
luta la infeccion articular o periarticular o
la presencia de una zona eritematosa o pla-
cas de psoriasis en el punto de la inyeccion.
Hemos de evitar la inyeccion en el tendon
cuando infiltremos una vaina tendinosa ya
que podemos favorecer la rotura del
mismo. Estan contraindicados los corticoi-
des en pacientes con trastornos de coagu-
lacion y en diabéticos. Los corticoides
pueden originar atrofia cutdanea, hipopig-
mentacion y telangiectasias, por ello es re-
comendable utilizar corticoides cuyo efecto
sea de corta duracion y realizar sobre el
punto de entrada una ligera presion al re-
tirar la aguja durante unos segundos.

Hasta hace unos anos las infiltraciones
del aparato locomotor se realizaban utili-
zando referencias anatomicas, sin em-
bargo, hoy en dia, cada vez se utiliza con
mas frecuencia el intervencionismo guiado
por ecografia. La ecografia es una técnica
barata y que se encuentra disponible en
muchos servicios de rehabilitacion. Es la
herramienta mas indicada para realizar in-
filtraciones en el aparato locomotor, en
aquellas lesiones que son accesibles a los
ultrasonidos. Aporta la ventaja de realizar
la técnica con un control continuo de la po-
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sicion de la aguja, asegurandonos que rea-
lizamos la infiltracién en la localizacion de
mayor eficacia.

Otra de sus ventajas es que no utiliza
radiaciones ionizantes por lo que se pue-
den realizar procedimientos de larga dura-
cion sin inconvenientes.

La localizacion mas frecuente en la que
utilizamos la ecografia es en hombro, codo
y rodilla.

 Las infiltraciones intraarticulares de
hombro se pueden realizar tanto por
via anterior (con el paciente en decu-
bito supino y el brazo en rotacion ex-
terna) como por via posterior (se
realiza con el paciente sentado, con
el brazo colocado en una aproxima-
cion forzada).

* El acceso al codo se hace con la arti-
culacion flexionada, desde la cara
posterior del codo, siguiendo un
plano longitudinal inyectando de pro-
ximal a distal.

* El acceso mas sencillo a la rodilla es
en el plano axial, desde un punto la-
teral a la rétula y dirigiendo la aguja
al espacio entre la rotula y el fémur.
En cualquier caso debe evitarse atra-
vesar el tendon rotuliano para acce-
der a la articulacion.

En el momento de realizar la infiltra-
cion se deben tener en cuenta varias pre-
misas:

e Se debe utilizar la menor cantidad de
gel posible de cara a poder marcar el
punto de entrada con un rotulador y
evitar que se contamine accidental-
mente el punto de entrada. Dado que
el transductor apenas se mueve du-

rante la infiltracion, afiadir mayor
cantidad de gel no aportara ninguna
ventaja.

Es preciso evitar la puncion del car-
tilago articular.

La infiltracién intraarticular de corti-
coides se ha asociado a dafo y pér-
dida de elasticidad en el cartilago
articular cuando se inyecta en articu-
laciones que soportan peso. Por ello
se recomienda evitar el ejercicio en
esa articulacion durante un par de
semanas y cargar peso sobre ella du-
rante 6 semanas.

Las infiltraciones terapéuticas de sus-
tancias estan indicadas en todos los proce-
sos dolorosos musculoesqueléticos en los
que se pueda identificar la causa del dolor
y su origen sea traumatico o inflamatorio.
Esta especialmente indicado en las tendi-
nitis y las bursitis no infecciosas, sobre
todo cuando se puede identificar con la
ecografia liquido en las vainas o las bursas
o un engrosamiento de estas. También son
muy utiles en patologias como la fascitis
plantar y los Neuromas de Morton.

La técnica es parecida al procedimiento
intraarticular. Se debe colocar el transduc-
tor sobre la lesion a tratar y se planifica el
acceso en el plano de corte ecografico ade-
cuado. A continuacion, se introduce la aguja
a través del punto de la piel seleccionado y
se dirige hacia la lesion, mostrandose la
aguja como una linea hiperecogénica bri-
llante. Se debe tener un control ecografico
continuo de la punta de la aguja para tener
localizado en qué posicion se encuentra.
Una vez situada la punta de la aguja en el
lugar deseado se procede a la inyeccion del
corticoide, pudiendo incluso observar su
dispersion por el tejido.
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Se deben evitar las inyecciones en el in-
terior de tendones, fascias o ligamentos ya
que son estructuras que se pueden danar.

No esta indicado el uso de corticoides
para el tratamiento de las lesiones tendino-
sas cronicas.

Como normas generales en el uso de
las infiltraciones de corticoides, debemos
tener en cuenta que hay que espaciar las
inyecciones el tiempo necesario para poder
comprobar sus efectos, generalmente un
minimo de 6 semanas.

No se deben realizar mas de 3 inyeccio-
nes en el mismo sitio en cada tratamiento
y no se debe repetir la inyeccion sino se lo-
gran al menos 4 semanas de alivio después
de haber realizado 2 inyecciones.

Manipulaciones vertebrales

La manipulacion espinal es una técnica
usada por el médico rehabilitador para pro-
porcionar, principalmente, alivio para el
dolor musculoesquelético vertebral. Es una
forma de terapia manual que implica el mo-
vimiento de una articulacion mas alla de su
limite normal, pero no mas alla de su rango
de movimiento anatoémico, un area que se ha
denominado la “zona de paraphysiologic”.

Este movimiento de la articulacion se
acompana con frecuencia de un sonido au-
dible de crujido o estallido.

Su accion antidlgica es sobre el sistema
nervioso central debido a que el acto mani-
pulativo actua intensamente sobre nume-
rosos receptores articulares situados en
las articulaciones interapofisarias poste-
riores que envian bandadas de influjos
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sobre el sistema de fibras gruesas que cie-
rran la puerta a las entradas nociceptivas
de las pequenas fibras que convergen
sobre el cuerno posterior de la misma me-
tamera (teoria neurofisiologica de la puerta
de entrada).

Se postulan cuatro hipétesis respecto al
beneficio de las manipulaciones:

* Laliberacion de pliegues sinoviales o
plica (atrapados).

* La relajacion del musculo hiperto-
nico por estiramiento stbito.

e La interrupcion de las adherencias
articulares o periarticulares.

» Desbloqueo de los segmentos de mo-
vimiento que han sufrido desplaza-
mientos desproporcionados.

La manipulacion espinal se utiliza para
el tratamiento del dolor lumbar agudo y
cronico. La manipulacion es segura y pro-
bablemente eficaz para los pacientes sin
radiculopatia.

Puede ser posible definir subconjuntos
de pacientes en los que la manipulacion es
probable que sea beneficiosa. Un ensayo
aleatorio encontré que los pacientes con
dolor de espalda baja son mucho mas pro-
pensos a beneficiarse de la manipulacion
mas ejercicio que de ejercicio por si solo, si
cumplian con al menos cuatro de los si-
guientes criterios:

¢ Los sintomas de menos de 16 dias.

* No hay sintomas distales a la rodilla.

* Un puntaje por debajo de 19 en el
cuestionario de miedo-evitacion.

e Al menos un segmento de hipomovi-
lidad en la columna lumbar.

¢ Al menos una de las caderas con mas
de 35 grados de rotacion interna.
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En la actualidad, consideramos que es
conveniente recomendar la manipulacion
como una opcion terapéutica para los pa-
cientes con dolor lumbar sin complicacio-
nes que no pueden tomar o tolerar otras
medidas para aliviar el dolor (como el pa-
racetamol o AINE), los que respondieron
bien a la manipulacion en el pasado o en
pacientes cuyos sintomas han persistido a
un nivel inaceptable de mas de 10 dias. La
efectividad de la manipulacion en relacion
con otras formas de terapia sigue siendo
un tema de investigacion en curso.

Después de dolor lumbar el dolor de
cuello y dolor de cabeza son los sintomas
mas comunes siguientes para los cuales se
ofrece la terapia de manipulacion espinal.
En conjunto, estos sintomas representan
alrededor del 20 por ciento de todas las vi-
sitas a quiropracticos. Se estima que entre
18 y 38 millones de manipulaciones verte-
brales cervicales se realizan anualmente
en los Estados Unidos.

Los datos que apoyan la eficacia de la
manipulacion espinal para el dolor de cuello
son mas limitadas que las de dolor lumbar.

En general, la manipulacion espinal, es
un procedimiento relativamente seguro,
aunque puede estar asociado con una serie
de quejas de menor importancia (aumento
de dolor y rigidez temporal) y, en raras oca-
siones, a algun efecto adverso grave (la
hernia de disco, el sindrome de la cola de
caballo y los accidentes vertebrobasilares).
Hernia de disco y el sindrome de cauda
equina ocurren con mayor frecuencia con
la manipulacion lumbar. Los eventos isqué-
micos arteriales vertebrobasilares pueden
ocurrir después de la manipulacion cervi-
cal con frecuencias que van, segun los in-

formes, tan s6lo una vez por 1 a 3 millones
de manipulaciones hasta el 5 por 100.000
manipulaciones.
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El planteamiento diagndstico y el ma-
nejo terapéutico de las alteraciones funcio-
nales y dolorosas del Aparato Masticatorio
(lo que se conoce como Disfuncion Crane-
omandibular, en adelante DCM) y dolor en
el area orofacial (Dolor Orofacial, en ade-
lante DOF) han experimentado en los ulti-
mos anos un cambio muy significativo. De
los modelos tradicionales de diagnostico y
tratamiento, basados en los conceptos
erroneos derivados de las conclusiones ex-
traidas por el Dr. Costen y publicadas en
1934! y planteados desde un punto de vista
de la medicina tradicional, exclusivamente
mecanicista (relacion causa-efecto) y de la
definicion cartesiana del dolor como mera
senal de alarma ante un agente agresor, se
ha evolucionado a un enfoque basado en el
entendimiento del individuo como una uni-
dad biopsicosocial que implica un plantea-
miento diagnostico y terapéutico integral,
orientado a analizar y detectar las altera-
ciones del Eje PsicoNeuroEndocrinoInmu-
nitario (Eje PNEI) que con frecuencia
subyacen debajo de estas entidades clini-
cas de DCM y DOF.

El Dolor Craneofacial es la especialidad
de la Medicina Oral que estudia las entida-
des clinicas (locales, regionales o sistémi-
cas) que cursan con dolor en el area de
boca, cara, cabezay cuello. Sus areas de in-
terés incluyen:

¢ Dolor Musculoesquelético Masticato-
rio y Cervical (DISFUNCION CRA-
NEOMANDIBULAR).

* Dolor Craneofacial y Cervical Neuro-
vascular.

¢ Dolor Craneofacial Neuropatico Epi-
sédico y Continuo.

* Alteraciones del Sueno relacionadas
con el Dolor Craneofacial (SAOS,
Bruxismo del Suefio...).

¢ Alteraciones Oromotoras y Distonias
Craneofaciales.

¢ Cuadros Clinicos Sistémicos que cur-
san con Dolor Craneofacial.

La carencia de conocimiento sobre este
tipo de patologias de dolor craneofacial
hace que, como promedio, los pacientes vi-
siten a 5,3 profesionales de la salud durante
un periodo no inferior a 4 anos antes de en-
contrar alivio para su dolencia?.
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Tradicionalmente los dentistas (médi-
cos estomatdlogos y odontélogos) han
mantenido una estrecha relaciéon con el
dolor. Aun hoy en dia, la causa mas fre-
cuente por la que los pacientes acuden al
dentista es el dolor de muelas y por tanto
los tratamientos (instrumentales, quirurgi-
cos y farmacologicos) estan orientados a
eliminar o aliviar dicho dolor, pero en mu-
chas ocasiones dichos tratamientos (ex-
tracciones, endodoncias, cirugias orales...)
producen, ellos mismos, cierto grado de
dolor en el paciente. Por ello parece razo-
nable pensar que los dentistas deberian
tener solidos conocimientos de la preven-
cion y el tratamiento del dolor adquiridos a
lo largo de su formacion académica. Des-
graciadamente la realidad actual des-
miente esta afirmacion. Los programas
académicos de Odontologia contemplan un
numero muy limitado de horas lectivas de-
dicadas a este tema tan importante. Esta
situacion es, desgraciadamente, muy pare-
cida en todas las profesiones de la salud®.

Los datos epidemiol6gicos muestran
que aproximadamente un 22% de la pobla-
cion general refiere haber padecido un cua-
dro de DOF en los ultimos seis meses. La
causa mas frecuente de dolor es aun la
odontalgia (el “dolor de muelas”) con un
12%, seguido de la artralgia de la Articula-
cion Témporomandibular (ATM, 5,3%) y la
mialgia en la musculatura masticatoria
(4,1%) manifestada frecuentemente como
cefalea‘. El DOF se presenta mas frecuen-
temente en mujeres (30%) que en hombres
(21%) siendo su prevalencia mayor entre
los 18 y los 25 anos de edad y en un 17 %
afecta a las actividades de la vida diaria®.

El 70-90 % de las odontalgias son de
causa odontogénica, es decir tienen su ori-
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gen en la pulpa dentaria (pulpitis, necrosis
pulpar) o en el ligamento periodontal que
rodea a las piezas dentarias (periodontitis),
pero un 10-30% de las odontalgias no son de
causa dentaria o periodontal. Entre las pa-
tologias mas importantes que pueden pro-
ducir estas odontalgias no odontogénicas
estan el dolor miofascial masticatorio refe-
rido, el DOF neurovascular (p.ej las migra-
nas faciales o dentarias), el DOF
neuropatico agudo (neuralgias del Trigé-
mino de manifestacion clinica dentaria), o
cronico (odontalgia atipica), el dolor de ori-
gen cardiaco, nasal, sinusal, central, psico-
geno®... Esto implica que el dentista actual,
como profesional de la salud, se enfrenta
diariamente con cuadros clinicos de dolor
en el area orofacial que en ocasiones exce-
den el ambito dentario e incluso oral y fa-
cial, pudiendo tener una causa local,
regional o sistémica. De hecho, mas del
81% de los pacientes con DOF presentan
también dolor en otras zonas del orga-
nismo ajenas al territorio del nervio Trigé-
mino’. Entidades clinicas como la
fibromialgia, el sindrome de fatiga cronica,
cefaleas cronicas, colon irritable, sensibili-
dad quimica multiple, dermatitis y urtica-
rias cronicas, sindrome de estrés
postraumatico, dismenorreas, vulvodinias,
dispepsias, etc coexisten frecuentemente
con el DOF, sobre todo cronico® y que for-
man parte de lo que en la actualidad se co-
nocen como Sindromes de Sensibilidad
Central®. Por ello es importante que el den-
tista tenga una sélida formacion médica
para poder evaluar adecuadamente a estos
pacientes, establecer un diagnéstico co-
rrecto y una decision terapéutica conse-
cuente, bien sea tratar dicha patologia o
referir al paciente al profesional de la salud
mas indicado formando, en ocasiones,
parte de un equipo multidisciplinario de
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tratamiento junto con médicos rehabilita-
dores, fisioterapeutas, algélogos, neurolo-
gos, cirujanos maxilofaciales, psicologos,
psiquiatras, etc. En estos casos la respon-
sabilidad del dentista es el manejo terapéu-
tico de los problemas clinicos del paciente
con DOF que entren dentro de su ambito
de competencia.

En la actualidad el tratamiento de los
cuadros agudos de DCM se basa en:

1. Medidas de Reposo y Automanejo
(ANEXO 1)

2. Farmacologia:

— Analgésicos No Opiaceos: AINEs y
Paracetamol.

— Analgésicos Opidceos (escasamente
utilizados por los médicos estomato-
logos, nunca por los odont6logos).

— Antiinflamatorios: AINEs y Corticoi-
des.

- Relajantes Musculares:

* De accion central (Benzodiacepinas,
Tizanidina...).

e De accion periférica (Toxina Botuli-
nica).

— Condroprotectores:

e Precursores de la Matriz Cartilagi-
nosa: Glucosamina, Condroitin Sul-
fato y Ac. Hialuronico.

¢ Moduladores de las Citoquinas: Dia-
careina, Pias-cledine y los Inhibido-
res de las Metaloproteasas.

3. Ortesis Orales

4. Fisioterapia

— Manual

— Instrumental

La Sociedad Espaiiola de Disfuncion
Craneomandibular y Dolor Orofacial es la
sociedad cientifica que retine a los profe-
sionales de la salud que estan interesados

en el estudio, prevencion, diagnostico y tra-
tamiento de los cuadros clinicos de DCM y
DOF fomentando la asistencia clinica, la
formacion y la investigacion.

En la Asamblea General Extraordina-
ria del 17 de Diciembre de 2011 el Con-
sejo General de Dentistas de Espana
aprobo la creacion de 11 especialidades
odontoldgicas. Ello permitira el estable-
cimiento de programas formativos de
dentistas especialistas y la acreditacion
de centros clinicos y universitarios para
la formacion de dichos especialistas
segun un modelo residencial tipo MIR.
Entre dichas especialidades aprobadas
esta la de “Dentista Especialista en Me-
dicina Oral y Dolor Craneofacial”. A dia
de hoy hay cinco paises del mundo (Sue-
cia, Brasil, Costa Rica, Corea del Sur y
Tailandia) que contemplan el DOF como
una especialidad odontoldgica. Otros pa-
ises (EEUU, Holanda) se encuentran en
proceso de acreditacion.

En la actualidad en Espaia solo existe
un programa de postgrado que permite la
obtencion del titulo oficial universitario de
“Especialista en Disfuncion Craneomandi-
bular y Dolor Orofacial”. Dicho programa
se imparte en la Facultad de Medicina de
la Universidad San Pablo CEU de Madrid
y esta destinado a Médicos Estomatologos,
Odontologos, Cirujanos Maxilofaciales y Fi-
sioterapeutas.
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ANEXO 1

Consejos generales en el manejo de
la disfuncion craneomandibular

La intencion de este impreso es la de
ofrecerle una serie de consejos generales
que nos ayudaran en el tratamiento de su
patologia. Léalo detenidamente, pues la
mejoria de su sintomatologia depende en
gran parte de su colaboracion.

Es muy importante favorecer el reposo,
tanto de la articulacion témporomandibu-
lar, como de las estructuras asociadas
(musculos, columna cervical,...) y del orga-
nismo en general.

Reposo local

e Evite abrir mucho la boca: no
muerda ni parta los alimentos con los
dientes (bocadillos, manzanas,...), parta
los alimentos en trozos pequenos,
controle el bostezo con la mano o bien
bajando la barbilla al pecho, evite citas
largas con el dentista, las exploraciones
faringolaringologicas, intubaciones para
anestesia,... y en general todas las
maniobras que requieran tener la boca
abierta mucho tiempo.

¢ Mastique la comida situandola a
ambos lados a la vez o, si esto le resulta di-
ficil, alternando los lados cada poco tiempo.

¢ No apriete ni rechine los dientes. Re-
laje su mandibula, manteniendo los labios
juntos y los dientes separados.

 Intente, en lo posible, hablar poco.

 Elimine habitos como morderse las
unas, mordisquearse el labio o la mejilla,
morder boligrafos u otros objetos,...

¢ No coma chicles, caramelos mastica-
bles, frutos secos, verduras crudas ni cual-



DOLOR OROFACIAL AGUDO

quier alimento que precise una mastica-
cion prolongada.

¢ Lleve una dieta semiblanda: pescado,
pasta, verdura cocida, huevos, sopas y cre-
mas,...

« Utilizacion de frio/calor:

- Frio en lesiones recientes y agudiza-
ciones de lesiones previas.

— Calor humedo (pafios templados) en
lesiones cronicas.

Reposo general

a) Mejore la cantidad y calidad del suefo:

¢ No tome café, refrescos de cola o al-
cohol antes de ir a dormir. Aunque el
alcohol pueda inducir el sueno al co-
mienzo de la noche, tiende a frag-
mentarlo durante la segunda mitad
de la noche.

¢ Interrumpa el consumo de tabaco. Si
esto le resulta demasiado dificil, in-
tente al menos no fumar a partir de
las 7h. de la tarde.

¢ No coma o beba grandes cantidades
durante las 3 horas previas a acos-
tarse. No obstante, la ingesta de una
pequena cantidad de comida a la
hora de acostarse puede ser util.

e Mantenga su dormitorio oscuro, tran-
quilo, bien ventilado y con una tempe-
ratura ambiental confortable largo de
la noche.

* Evite, en la medida de lo posible, lu-
gares para dormir que sean poco fa-
miliares.

 El colchoén no debe ser ni demasiado
blando o ni demasiado duro. La almo-
hada debe de tener la altura y contex-
tura correcta.

¢ Evite dormir la siesta siempre que
tenga dificultades para conciliar o
mantener el sueno.

No se acueste en la cama mas
tiempo del estrictamente necesario
para dormir. Recuerde que un ex-
ceso de tiempo en cama puede dis-
minuir la calidad de suefio en noches
sucesivas.

Establezca un ritual para acostarse.
Leer antes de apagar la luz puede ser
util, siempre y cuando la lectura sea
ligera y no esté relacionada con el
trabajo.

La ingesta de hipnéticos no es pro-
blema, siempre que sea ocasional.
Puede ser ventajoso tomar un bano
caliente de 30 minutos unas dos
horas antes de acostarse, de tal ma-
nera que su temperatura corporal se
eleve en aprox. 2 grados. Similar-
mente, una bebida caliente puede
ayudar a relajarse ya que contribuye
a aumentar ligeramente la tempera-
tura corporal.

Evite dormir boca abajo.

Si por la noche tiene preocupaciones,
escriba en un papel la lista de proble-
mas asi como una frase conteniendo
las primeras medidas a tomar du-
rante el dia siguiente.

Si se despierta por la noche, no mire
la hora ni fume con el fin de rela-
jarse.

Si no consigue dormir, no insista. En
su lugar, concéntrese en pensamien-
tos relajantes y placenteros.
Levantese de la cama todos los dias
de la semana a la misma hora.

b) Adopte una postura correcta du-

rante el dia: espalda erguida, hom-
bros hacia atras.

¢) Evite sujetar el teléfono con el hom-

bro o utilice los dispositivos adecua-
dos para ello.
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Es aconsejable realizar algun ejerci-
cio fisico suave que mantenga el tono
muscular general. Lo ideal es la na-
tacion, sobre todo los estilos de es-
palda y braza. No son en cambio
aconsejables las disciplinas deporti-

vas bruscas que sobrecarguen la es-
palda como aerobic, etc. Es conve-
niente que el ejercicio fisico haya
concluido 4 a 6 horas antes de dormir.
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El dolor es uno de los problemas mas
frecuentes con los que se enfrentan los pro-
fesionales de la salud, médicos y fisiotera-
peutas en su practica diaria. EI dolor tiene,
por tanto, una considerable transcendencia
individual, econémica y social.

Tradicionalmente se ha considerado a
la fisioterapia como una intervencion se-
cundaria dirigida al restablecimiento de la
funcion una vez finalizado el tratamiento de
la patologia. Esto ha llevado a que el pa-
ciente fuera derivado al fisioterapeuta muy
tardiamente lo que limitaba las posibilida-
des de un tratamiento eficaz. Actualmente
muchas recomendaciones y guias clinicas
consideran que la fisioterapia juega un
papel central en el tratamiento del dolor y
en la prevencion de la discapacidad cronica
relacionada con el dolor'?. Y sin embargo,
entre los profesionales de la salud existe un
gran desconocimiento sobre lo que puede
ofrecer la fisioterapia actual en el trata-
miento del dolor.

Los fisioterapeutas estan implicados en
el tratamiento de la disfuncion fisica y el
dolor, previniendo la progresion de la dis-

funcion, limitacion funcional y discapaci-
dad.

Nuevo modelo de fisioterapia

Los cambios sucedidos en el ambito de
la ciencia asi como en la evolucion profe-
sional del fisioterapeuta nos han conducido
a un nuevo modelo de fisioterapia basada
en nuevos paradigmas. Estos paradigmas
son el fundamento de una forma distinta de
abordar el dolor. Podemos resumir esos
cambios en el desarrollo de la Practica ba-
sada en la Evidencia, el Paradigma Biopsi-
cosocial, Nuevos modelos de practica
clinica y Nuevos Paradigmas del Dolor.

Practica basada en la evidencia

En el ambito de la ciencia uno de los
cambios fundamentales ha sido el desarro-
llo de la practica basada en la evidencia. La
practica basada en la evidencia se ha defi-
nido como la utilizaciéon consciente, expli-
cita y juiciosa de la mejor evidencia clinica
disponible para tomar decisiones sobre el
tratamiento del paciente individual. La
practica basada en la evidencia ha su-
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puesto un salto significativo respecto a la
aplicacion de numerosos procedimientos y
medios fisicos utilizados hasta ahora en el
tratamiento del dolor, basados en una cien-
cia cuestionable, la tradicion, dogmas esta-
blecidos basados en libros de texto pasados
de moda, en reglas admitidas por todo el
mundo pero no verificadas, etc.

Del paradigma biomédico al modelo
biopsicosocial

Con respecto al modelo de atencion cla-
sico, el modelo biomédico, los sintomas del
paciente son el resultado de una enferme-
dad o disfuncion. Este modelo biomédico
ha supuesto una importantisima contribu-
cion a la salud, fundamentalmente en el
tratamiento de la enfermedades agudas.
Sin embargo, su interés exclusivo en los
factores biolégicos, aunque necesario, re-
sulta insuficiente en la practica clinica3.
Durante décadas los paradigmas tradicio-
nales en el tratamiento del dolor se han ca-
racterizado por lo que se podria denominar
‘practica orientada al 6rgano’ y el modelo
patomecanico. La practica orientada al 6r-
gano considera que el dolor es un reflejo di-
recto de una enfermedad o disfuncion, el
diagnostico requiere de la realizacion de
pruebas especificas que se dirijan al or-
gano o sistema afectado y el tratamiento
debe dirigirse particularmente a ese or-
gano o sistema.

El modelo patoanatéomico sostiene que
los signos y sintomas del paciente son un
reflejo directo de la patologia o lesion que
padece. Este modelo pato-anatémico toda-
via se sigue manteniendo, muchas veces,
en el ambito de la fisioterapia, lo que ha lle-
vado a un excesivo mecanicismo. Frente a
este modelo patoanatomico se ha im-
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puesto, en estas ultimas décadas, el mo-
delo biopsicosocial en el cual, la presenta-
cion clinica del paciente, su evolucion,
prondstico y tratamiento no dependen tni-
camente de una patologia o disfuncion fi-
sica concreta, sino también los factores
psicosociales.

Las creencias, conductas y contexto so-
cial tienen una importancia critica en las
manifestaciones y el desarrollo del pro-
ceso. Reflejo de esta necesidad de un cam-
bio en el marco conceptual de la salud,
destaca la publicacion por la OMS de la
Clasificacion Internacional del Funciona-
miento, la Discapacidad y la Salud (CIF)4.
El modelo pato-anatéomico clasico, basado
en la patologia, ha dado paso a un nuevo
modelo biopsicosocial del dolor y de la dis-
capacidad como una interaccion dinamica
entre el sujeto individual y factores contex-
tuales. El dolor es, por tanto, la consecuen-
cia de la interaccion entre aspectos
biol6gicos, psicologicos y sociales en res-
puesta a una situacion de distreés.

El modelo mas referenciado es el de
Waddell: Waddell estima que la experiencia
dolorosa abarca 5 niveles interrelaciona-
dos. Estos niveles son: dolor, creencias, dis-
trés psicologico, conductas de dolor y
entorno social.

Nuevos modelos de practica clinica

Desde principios de la década de los 90
algunos grupos de fisioterapeutas de todo
el mundo comenzaron a interesarse en la
investigacion en el dolor?. Esto comenzo a
originar cambios significativos en el trata-
miento de los pacientes con dolor crénico.
Los fisioterapeutas ya no aceptaban el
papel de aplicadores pasivos de trata-
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miento sino que participaban activamente
en la investigacion y publicacion sobre el
dolor y en la verificacion de los limites de
la posibilidades del tratamiento fisiotera-
pico. La fisioterapia deseaba autonomia
para elegir y adaptar lo mas adecuado para
el paciente. Lo que caracteriza a estos mo-
delos de practica clinica ha sido la transi-
cion de un modelo terapéutico centrado en
los tejidos a un modelo basado en los me-
canismos que subyacen al dolor del pa-
ciente.

EL DOLOR Y EL PARADIGMA
BIOMEDICO

El tratamiento insuficiente del dolor no
tiene que ver con su terapéutica si no con
la escasa o inadecuada comprension de lo
que es esencialmente el dolor. Como afir-
man Jacobson y Mariano?® la dificultad
para tratar el dolor se deriva fundamental-
mente de los principios filosdficos y estruc-
turales de la biomedicina. Es seguir
entendiendo el dolor como un sintoma se-
cundario a una lesion. Es la concepcion
cartesiana del dolor. El dolor es algo que se
produce en el cuerpo y que interpreta la
mente. Segun el modelo biomédico existe
una correlacion directa y lineal entre la se-
veridad del dolor y la magnitud de la lesion
tisular. Una intervencion terapéutica ade-
cuada sobre los tejidos lesionados seria su-
ficiente para eliminar el dolor. Sin
embargo, lo que, paradgdjicamente, obser-
vamos es que existen muchos pacientes
que manifiestan dolores intensos con lesio-
nes de escasa importancia y, por el contra-
rio, pacientes con un gran deterioro
patologico que manifiestan escasos sinto-
mas®.

Otro de los problemas del paradigma
biomédico es el de considerar a los factores
de indole psicologico y social como fenéme-
nos secundarios’. Esta actitud lleva a esta-
blecer asi dos categorias de pacientes:
aquellos con un dolor organico y aquellos
con un dolor psicégeno. Cabe recordar que
pueda haber dolor como consecuencia de
estimulos nociceptivos, pero que también
hay dolor sin nocicepcion. La nocicepcion
NO es suficiente ni necesaria para producir
dolor.

Las técnicas de neuroimagen funcional
muestran que el dolor supone la activacion
de areas corticales y subcorticales especi-
ficas, entre ellas el area somatosensorial
primaria y secundaria. Siempre que se ac-
tiven estas areas corticales el sujeto perci-
bira dolor, independientemente de que los
mecanismos desencadenantes sean noci-
ceptivos o de indole cognitivo o emocional.
Desgraciadamente, esta diferenciacion
entre dolor organico y psicogeno sigue
manteniéndose en la literatura médica ac-
tual y en la practica clinica.

FISIOTERAPIAY DOLOR

La evolucion en el tratamiento del dolor
procede de la convergencia de dos lineas
de trabajo: los modelos neurobiolégicos
sustentados por los avances en la neuro-
cienciay el desarrollo del modelo biopsico-
social®.

El dolor insuficientemente tratado
puede desencadenar profundos cambios
neuroplasticos en el SNC3. Por eso, el tra-
tamiento del dolor debe basarse, tanto en
los recientes avances en el campo de la fi-
siopatologia del dolor, como en el papel que
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juegan los distintos aspectos cognitivos,
emocionales, conductuales y sociales®!.

FISIOTERAPIA BASADA EN LOS
MECANISMOS

En los ultimos 20 afnos se ha producido
una auténtica revolucion en la compren-
sion del dolor. De un modelo en el que no-
cicepcion y dolor se consideraban casi
como términos sinénimos a una vision mas
compleja pero mas atractiva en la que el
dolor se contempla como una respuesta del
cerebro en la que la nocicepcion puede
jugar un papel muy variable. Es evidente
que la nocicepcion puede ser el mecanismo
desencadenante del dolor en muchos pa-
cientes, sin embargo, muchos otros van a
experimentar dolor severo y discapaci-
tante sin la existencia de un mecanismo
nociceptivo evidenciable®. De ahi, que en
las ultimas décadas se hayan realizado dis-
tintos intentos de subclasificar a los pacien-
tes basandose en el mecanismo dominante
implicado en el dolor!*4,

Una de estas clasificaciones fue des-
arrollada por Gifford!! como herramienta
para ayudar, tanto a clinicos como a pacien-
tes, a obtener una comprension mas amplia
del dolor, desde una perspectiva biologica.
Este modelo integra los tres niveles que
participan en la experiencia de dolor: nivel
de entrada (la captacion de la informacion
nociceptiva), nivel de procesamiento (el
procesamiento central del dolor) y nivel de
salida (la elaboracion de respuestas frente
al mismo). El organismo detecta la informa-
cion tanto de los tejidos como de los cam-
bios ambientales, procesa la informacion
obtenida y elabora respuestas adaptadas
para hacer frente a la agresion percibida.
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En lugar de un modelo “lineal” (lesion
tisular-percepcion central del dolor) este
modelo “circular” enfatiza como la expe-
riencia del dolor puede comenzar en cual-
quiera de los niveles determinando
repercusiones sobre el resto(15). Uno de
los aspectos que resalta el modelo es la es-
trecha relacion entre el dolor y la respuesta
de estrés. El dolor es uno de los componen-
tes de la respuesta de estrés cuyo primer
proposito adaptativo es el de establecer
mecanismos fisiologicos y estrategias con-
ductuales que capacitan a los organismos
para el mantenimiento de la homeostasis y
la supervivencia. El sistema nociceptivo en
lugar de considerarse como un sistema di-
rigido al dolor, se transforma junto con el
sistema endocrino e inmunitario en parte,
por un lado, de un sistema de analisis del es-
tado de los tejidos y estructuras inervadas
y, por otro, de un sistema capaz de desarro-
llar respuestas motoras o conductuales
adaptadas.

La informacion es procesada tanto
consciente como inconscientemente, se
compara con experiencias pasadas y se
elaboran respuestas que incluyen cambios
en la actividad motora y en los sistemas
nervioso auténomo, neuroendocrino, neu-
roinmune y motor (16). Asi cuando se pro-
duce una lesion en los tejidos, el SNC
puede acceder a informacion guardada en
la memoria consciente e inconsciente, ex-
periencias pasadas, comportamientos exi-
tosos que pueden ser relevantes a esa
situacion y que pueden colaborar en el des-
arrollo de una respuesta dirigida a recupe-
rar la homeostasis®2. Cuando se ha
producido una lesion tisular o el sujeto per-
cibe que ésta es posible, debe producirse
dolor, una respuesta emocional, motora y
conductual, asi como respuestas fisiologi-
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cas que faciliten la recuperacion. Estas
respuestas tienen a su vez una consecuen-
cia sobre los tejidos periféricos y determi-
nan cambios neuroplasticos en el SNC.

EL DOLOR COMO EXPERIENCIA
MULTIDIMENSIONAL

La definicion actual de dolor adoptada
por la IASP y elaborada por Merskey y
Bogduk en 1994, lo considera como: “Una
experiencia desagradable sensitiva y emo-
cional asociada a un dafio real o potencial
de los tejidos o descrita en términos de
dicho dano”'". Esta definicion significa en-
tender el dolor como una experiencia sub-
jetiva vivencialmente compleja, que abarca
tres dimensiones:

* Sensorial Discriminativa. Su funcién
es transmitir la estimulacion dolo-
rosa, describir su intensidad y carac-
teristicas espacio-temporales.

e Afectiva Motivacional. Implica la vi-
vencia del dolor como desagradable
y aversivo, cualidades capaces de
provocar ansiedad y alteraciones de
las respuestas emocionales del su-
jeto, asi como motivar conductas de
huida.

e Cognitivo Evaluativa. El papel que
pensamientos, creencias, atribucio-
nes, significado y valor tienen sobre
la experiencia de dolor.

El dolor abarca, de este modo, la totali-
dad del individuo. Asi, Melzack y Wall®® afir-
man: “Los datos psicologicos dan apoyo a la
concepcion del dolor como experiencia per-
ceptual cuya cualidad e intensidad estan in-
fluidas por la historia pasada unica del
individuo, por el significado que asigna a la

situacion que produce dolor y por el estado
de sumente en ese momento. De este modo,
se convierte en una funcion de todo el indivi-
duo, incluyendo sus pensamientos y temores
presentes tanto como sus esperanzas para
el futuro.” Esto supone el reconocimiento de
que el dolor se produce como consecuencia
de la combinacion de aferencias bioldgicas,
psicoldgicas y sociales con la arquitectura
neural existente en el individuo®.

El dolor ademas se asocia a cambios
motores, endocrinos, inmunes, se expresa
en conductas y viene determinados por
multiples aspectos de indole psicosocial y
cultural.

El dolor no sélo esta relacionado con la
activacion del sistema nociceptivo, sino
que hace intervenir otros sistemas como el
sistema nervioso auténomo (SNA), el neu-
roendocrino y el inmunitario. El compo-
nente emocional aversivo del dolor tiene
como objetivo el desencadenar una res-
puesta de estrés que facilite las conductas de
lucha o huida. Este componente emocional
supone, un estado de activacion fisiologica
mediado por el SNA y neuroendocrino?#,

El dolor es interpretado como una ame-
naza a la integridad biolégica del individuo.
La magnitud del componente emocional
del dolor es proporcional a su percepcion
como amenaza?2, Esta respuesta de es-
trés también puede desencadenarse frente
a una amenaza de orden psicologico. Segun
Wall (24) el dolor s6lo aparece una vez to-
mada la decision de que esta respuesta es
apropiada a las necesidades biolégicas del
individuo. Por ello, segun este autor, el
dolor se parece mas a la sed o a el hambre
que otras modalidades sensoriales como el
oido o la vista.
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El dolor, por consiguiente, es producido
por el cerebro cuando éste percibe un peli-
gro para el individuo y se requiere una ac-
cion para evitarlo #. Todas las dimensiones
del dolor estan dirigidas a este objetivo. Ac-
tualmente, es evidente que los sindromes
de dolor crénico comparten muchas cosas
en comun con los sindromes de estrés pos-
traumatico?.

El sistema inmunitario también juega
un papel importante en la respuesta de es-
trés?™, Los cambios inmunitarios, secun-
darios a una lesion o inflamacion del tejido
neural, no s6lo aumentan la percepcion del
dolor®! sino que también provocan cambios
en las conductas, estado de humor, motiva-
ciones y cognicion?'3,

La respuesta de estrés favorece un es-
tado de hipervigilancia, amplificindose la
conciencia de alteracion del estado corpo-
ral?*36, E1 SNC responde, no solo en funcion
de la intensidad del estimulo, sino también
del contexto en que la respuesta fisiologica
ocurre, influyendo en la magnitud y la du-
racion de la respuesta de estrés?.

DOLOR Y NEUROPLASTICIDAD
CENTRAL

El dolor puede dar lugar a cambios fun-
cionales y estructurales en el SNC, que se
enmarcan dentro del concepto de Sensibi-
lizacion Central. Los mecanismos que con-
ducen a una sensibilizacion central, son
numerosos y se producen a nivel espinal,
nucleos troncoencefalicos, nucleos talami-
cos, ganglios basales y cortex cerebral.
Entre ellos podemos mencionar: la sensi-
bilizacion y activacion permanente de las
neuronas nociceptivas de segundo orden
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(NNSO), cambios en los niveles de neuro-
transmisores y receptores (cambios géni-
cos), incremento del numero de sinapsis y
activacion de sinapsis colaterales, poten-
ciacion a largo plazo, Wind up, apoptosis de
las interneuronas inhibidoras y su disminu-
cion gabaérgica, sprouting A3 en lamina II,
activacion de la glia, reorganizacion de los
mapas corticales somatosensorial y motor,
modificacion del patron de respuesta de
areas corticales y subcorticales. Uno de los
cambios corticales que se producen en si-
tuaciones de dolor es la alteracion de la re-
presentacion propioceptiva en el area
somatosensorial primaria (S1) de la parte
del cuerpo donde el sujeto percibe el
dolor**#, En el desarrollo de una sensibili-
zacion central maladaptativa intervienen,
no sélo los cambios secundarios al proce-
samiento de la informaciéon nociceptiva,
sino también la desregulacion del sistema
de respuesta de estrés y del sistema in-
mune y a factores cognitivo-conductuales
en respuesta a una percepciéon de ame-
naza®.

FISIOTERAPIA DEL DOLOR

El primer objetivo de la fisioterapia en
el dolor es prevenir su evolucion a dolor
cronico. El dolor musculoesquelético cro-
nico esta alcanzando magnitudes epidémi-
cas en los paises industrializados. Estudios
epidemiologicos muestran como un 12% de
la poblacién espanola presenta dolor cro-
nico, con una duracion entre 6 y 14 afios
(45-47). Estos estudios han puesto de ma-
nifiesto que aunque en Espana la mayoria
de los pacientes recibe tratamiento, fre-
cuentemente refieren que el tratamiento
que reciben no tiene ninguin efecto. De
hecho, un 60% de los pacientes esta insatis-
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fecho o muy insatisfecho con el tratamiento
que reciben. Como puso de manifiesto el
estudio ITACA, realizado en 100 unidades
del dolor en Espana. El motivo de consulta
mas frecuente lo constituye el dolor cro-
nico musculoesquelético, alcanzando el
dolor lumbar cronico méas del 50% de todas
las consultas®.

El dolor cronico es un problema social
también por los elevados costes economi-
cos y sociales que conlleva, como la elevada
utilizacion de servicios médico-sanitarios,
gastos en tratamientos farmacolégicos y
procedimientos invasivos, pérdidas de
horas de trabajo y costes asociados a in-
demnizaciones. En Europa los datos publi-
cados en el 2009 sobre la repercusion
laboral del dolor nos informan de que el
dolor musculoesquelético es responsable
del 49% del absentismo laboral, el 60% de
la incapacidad laboral permanente y que
los costes derivados ascienden a 240 billo-
nes de euros®.

Un estudio reciente ha mostrado como
en EEUU los gastos sanitarios derivados
del tratamiento del dolor crénico alcanzan
a 635 $ millones, superando la suma total
de los gastos por cancer, diabetes y car-
diopatias®. Es imprescindible, por tanto,
una estrecha colaboracion entre todos
aquellos profesionales de la salud que tra-
tamos pacientes con dolor. Cabe recordar
que el dolor es una epidemia fundamental-
mente en los paises occidentales. Por
tanto, esta epidemia tiene su origen en los
profundos cambios econdmicos y cultura-
les que ha experimentado nuestra socie-
dad occidental.

En el tratamiento del dolor deben inte-
grarse aquellos aspectos relevantes en la

experiencia del dolor del paciente. Un pri-
mer cambio necesario en el abordaje del
dolor es el paso de modelos centrados en la
patologia o disfuncion de los tejidos a mo-
delos neurobioldgicos.

La fisioterapia del dolor tiene como pi-
lares fundamentales la educacion, reedu-
cacion fisica y tratamiento del dolor y debe
estar centrada en el paciente y basada en
la evidencia.

Un aspecto fundamental que caracteriza
al modelo biopsicosocial es que el paciente
asume el protagonismo en su proceso tera-
péutico. El clinico participa en la desmedi-
calizacion del problema, asumiendo un rol
totalmente distinto al biomédico habitual.
Ademas de disenar un tratamiento adap-
tado a la clinica del paciente, se dirige a mo-
tivar cambios cognitivos y conductuales,
transmitiendo informacion al paciente y di-
senando un programa de desensibilizacion
y reeducacion fisica.

Muchas veces, como senala Watson
(51), el clinico confunde los medios con el
fin. El tratamiento del dolor no es un fin en
si mismo, sino uno de los medios para ob-
tener el fin, que es reincorporar al paciente
a sus actividades laborales, familiares y so-
ciales. El primer paso, por tanto, es la edu-
cacion del paciente.

En el tratamiento del dolor muchas
veces el primer problema supone hacer
frente a una considerable informacion in-
adecuada y erronea, transmitida muchas
veces por profesionales de la salud. Y es
que los profesionales de la salud son mu-
chas veces responsables de favorecer la
cronificacion del dolor; cuando ofrecen al
paciente explicaciones patoanatéomicas
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mecanicistas, justifican la discapacidad y
utilizan un lenguaje diagnostico lleva al ca-
tastrofismo y miedo. Ejemplo de informa-
cion inadecuada, puede ser la utilizacion
de etiquetas diagndsticas que puedan re-
sultar amenazantes para el paciente,
como compresion del nervio, hernia de
disco, estrechamiento del canal, degene-
racion, inestabilidad, etc... Muchas veces,
las recomendaciones del profesional de la
salud son contraproducentes como el
hecho de recomendar reposo, no realizar
actividades fisicas hasta que no cese el
dolor, no llevar peso, etc... Este tipo de in-
formacion, aumenta y focaliza la atencion
del paciente en las percepciones fisicas y
favorece las conductas de dolor y discapa-
cidad. Debemos reconocer asimismo que,
el tratamiento que un paciente recibe, de-
pende mas de las preferencias y afinidades
del profesional de la salud por una deter-
minada técnica o ‘escuela’ que de las nece-
sidades reales del paciente.

Un ejemplo de educacién con resulta-
dos contraproducentes es la que comun-
mente se utiliza en las back school en el
manejo de pacientes con dolor lumbar
cronico. Al paciente se le explican aque-
llos factores anatomicos y biomecanicos
responsables del dolor lumbar. Este tipo
de educacion tiene un efecto negativo ya
que conceptualiza el dolor lumbar en tér-
minos de un problema estructural, de
forma que el paciente interpreta que su
estructura es vulnerable a la lesion. Ade-
mas incrementa la atencion en el dolor y
aumenta la utilizacién de los recursos sa-
nitarios??%,

Desde hace unos anos podemos hablar
con propiedad de la emergencia de un au-
téntico movimiento neuropedagdgico pro-
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ximo a las aproximaciones desarrolladas
por Butler y Moseley**® y Gifford". Este
modelo pretende obtener un cambio en la
concepcion del dolor. El método propuesto
se basa en explicar la neurofisiologia del
dolor, haciendo uso de las nuevas aportacio-
nes de la neurociencia, para que el paciente
comprenda el papel de los pensamientos, ac-
titudes y conductas en el desarrollo del dolor
cronico.

Conocer la naturaleza del dolor reduce
la sensacion de amenaza y las emociones
asociadas a la experiencia del dolor, dismi-
nuyendo la activacion de los sistemas de
defensa y alarma (endocrino, inmune, sim-
patico y motor). El terapeuta debe ayudar
a que el paciente comprenda el impacto
que tienen los pensamientos catastrofistas
y las conductas de miedo-evitacion en el
desarrollo de la discapacidad”,

La educacion en la neurofisiologia del
dolor cambia la forma de pensar de los su-
jetos acerca del dolor y disminuye su dis-
capacidad. Estudios clinicos randomizados
demuestran la alta eficacia de este modelo
neuropedagogico en el tratamiento de pa-
cientes con dolor con efectos positivos no
solo en el dolor sino en la discapacidad, ca-
tastrofismo y rendimiento fisico.

Los procedimientos de reeducacion fi-
sica, terapia manual y ejercicios terapéu-
ticos muestran evidencia en el manejo
del paciente con dolor agudo. La reedu-
cacion fisica puede dividirse en dos apar-
tados: uno, especifico, dirigido a tratar el
problema especifico del paciente y otro,
inespecifico, cuyo objetivo es aumentar
progresivamente el nivel de actividad fi-
sica en general.
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En muchas ocasiones, ademas, es nece-
sario atender inicialmente a la disfuncion
fisica articular, muscular, neural o de con-
trol neuromuscular que presente el pa-
ciente. El tratamiento manipulativo puede
jugar un papel importante en el trata-
miento del dolor. Sin embargo, aunque las
modalidades terapéuticas pasivas estan
justificadas para reducir los sintomas, co-
bran mayor importancia las técnicas acti-
vas. Por eso, desde el inicio del
tratamiento debe ensefnarse al paciente
modalidades de autotratamiento de las
disfunciones fisicas encontradas, como:
ejercicios de estiramiento, de automovili-
zacion y de reeducacion del control neu-
romuscular, reeducacion postural, etc.
para que los realice en su domicilio.

Ademas del tratamiento de la disfun-
cion fisica especifica, se debe proponer al
paciente un aumento progresivo en su
nivel de actividad general, escogiendo un
deporte o actividad fisica concreta. La rein-
corporacion precoz al mundo laboral me-
jora la evolucion clinica y previene la
discapacidad.

Los beneficios de la actividad fisica no
se derivan exclusivamente de la mejoria en
el acondicionamiento fisico, sino sobre la
percepcion subjetiva de salud. El mensaje
mas importante que debe transmitirse es
que el aumento progresivo en el nivel de
actividad conduce a una reduccion progre-
siva del dolor®.

En el tratamiento especifico del dolor
se han propuesto distintas estrategias de
neuromodulacion, cuyo objetivo es aumen-
tar las aferencias no-nociceptivas periféri-
cas con técnicas de estimulacion cutanea,
estimulacion profunda, TENS, entrena-

miento de la discriminacion sensorial y téc-
nicas de desensibilizacion. Una de las téc-
nicas que ha mostrado mayor evidencia es
la imagineria motora graduada IMG) ba-
sado en la combinacion de reconocimiento
de la lateralidad, movimientos imaginados
y reeducacion en espejo. Este tipo de tra-
tamiento ha demostrado ser efectivo en
pacientes con SDRCI. Actualmente co-
mienzan a utilizarse sistemas de realidad
virtual y realidad aumentada que se basan
en los mismos principios que los métodos
de feedback visual y que estan obteniendo
resultados prometedores. Una de las pro-
puestas se basa en la utilizacion de siste-
mas de feeback visual en espejo utilizando
realidad virtual. En este entorno virtual
puede anadirse una serie de tareas de una
dificultad progresiva con realidad aumen-
tada. La eficacia de la reeducacion en es-
pejo con realidad virtual se explica debido
a que la informacion visual domina sobre
la somatosensorial en la elaboracion de la
representacion propioceptiva cortical.

CONCLUSION

El dolor no es tratado adecuadamente
de forma precoz es capaz de desencadenar
cambios neuroplasticos complejos en el
SNC. El objetivo del tratamiento debe ser
la educacion del paciente, el tratamiento de
las disfuncion fisica, el tratamiento del
dolor con estrategias neuromoduladoras,
interviniendo también en aquellos aspec-
tos de indole psicosocial que puedan favo-
recer la discapacidad del paciente.

Es necesario contar con fisioterapeutas
y clinicos expertos en el tratamiento del
dolor, capaces de reconocer y modificar las
creencias erroneas y las conductas de
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miedo-evitacion, instaurar un programa
que favorezca el reacondicionamiento fi-
sico, la normalizacion de las respuestas
corticales y que permita, a su vez, un ma-
nejo independiente de su dolor por parte
del paciente.

Los conocimientos actuales sobre la fi-
siopatologia del dolor junto con el desarro-
llo de un nuevo modelo de aproximacion
biopsicosocial, deben impulsar un cambio
en el modelo de atencion dirigido a los pa-
cientes.

Una fisioterapia especializada en el
tratamiento el dolor tiene resultados ver-
daderamente significativos en los costes
econémicos y sociales que supone el dolor;
es capaz de disminuir tanto el gasto sani-
tario como el derivado de las compensa-
ciones por incapacidad y, evidentemente,
supone una mejora importante en la cali-
dad de vida de los pacientes con dolor.

Fue nuestra conviccion de que era ur-
gente un cambio en el modelo de atencion
del paciente con dolor, lo que nos impulso
a constituir la Sociedad Espanola de Fisio-
terapia y Dolor. Como sociedad cientifica,
nuestro primer objetivo es promocionar los
avances en la investigacion y estudio del
dolor y formar a los fisioterapeutas en
nuevas estrategias en el tratamiento del
dolor. Creemos que, en estos momentos, la
fisioterapia puede liderar un cambio en el
modelo de atencion del paciente pero,
para ello, es indispensable establecer
relaciones fructiferas con el resto de pro-
fesionales de la salud. Por eso, nuestra so-
ciedad es multidisciplinar, intentando
servir de plataforma de encuentro para
todos aquellos que estén implicados en el
ambito del dolor. Sélo de esta manera con-
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seguiremos que la revolucion en el mundo
del dolor repercuta en una mejor atencion
del paciente.
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En Neurologia, la inmensa mayoria de
pacientes que consultan por dolor agudo
padecen cefaleas o neuralgias. Las carac-
teristicas clinicas que alarman a los pa-
cientes — y a los médicos- son la aparicion
paroxistica de los episodios, la intensidad
extrema del dolor, la precipitacion de los
paroxismos, los acompanamientos vegeta-
tivos dramaticos y el dolor nocturno. Con
estas caracteristicas, el diagndstico incluye
la neuralgia trigeminal, las cefaleas provo-
cadas, la cefalea hipnica, la cefalea en
trueno y las cefaleas trigémino-autonomi-
cas.

NEURALGIA DEL TRIGEMINO

La Neuralgia del Trigémino se presenta
en personas mayores de 50 afios y tiene un
discreto predominio femenino. El dolor es
generalmente unilateral y se percibe gene-
ralmente en el territorio de las ramas II
(maxilar) o III (mandibular). Menos de un
5% de los casos presenta el dolor en el area
inervada por la rama I (oftalmica), y en
esos casos la incidencia de casos sintoma-
ticos es relativamente frecuente.

En su evolucion la neuralgia tiende a
extenderse a otra rama y en general, tras
mas de 10 anos de sufrimiento, es fre-
cuente la afectacion de dos o incluso las
tres ramas trigeminales. Excepcional-
mente, la neuralgia puede duplicarse, afec-
tando el lado contralateral.

El dolor es muy intenso, atroz o insopor-
table, de inicio y fin abruptos y muy breve,
generalmente de 6-7 segundos de duracion
(rango: de 2 a 32 segundos), segin estima-
ciones objetivas. El dolor es de caracter
lancinante, punzante o ‘eléctrico’ y puede
aparecer de forma espontanea o ser preci-
pitado por estimulos exteroceptivos sutiles
sobre determinadas zonas sensibles deno-
minadas ‘gatillo’. Maniobras como el tacto
suave, lavarse o secarse la cara, masticar,
hablar, etc, desencadenan frecuentemente
los paroxismos. Al finalizar los ataques
existe tipicamente un periodo refractario.

El patron temporal es recurrente con
fases sintomaticas de meses-afnos de dura-
cion, alternando con remisiones de dura-
cion variable. Durante los periodos
sintomaticos la inmensa mayoria de los
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ataques son diurnos. Durante la noche se
produce una considerable disminucion, o
incluso cese, de los paroxismos. Este feno-
meno puede tener relacion con la menor
estimulacion sensorial durante el sueno, o
con un cambio del estado funcional de los
mecanismos de control de la sensibilidad y
el dolor, relacionados con el sueno.

La etiologia y patogenia de la neuralgia
trigeminal son desconocidas pero se espe-
cula con un proceso periférico que desen-
cadenaria impulsos nerviosos anormales
(descargas efapticas), y una fisiopatologia
central consistente en hiperactividad de los
nucleos sensitivos, en parte alimentada por
el input anémalo periférico.

La exploracion neurologica es normal
en los casos idiopaticos. La deteccion de
anomalias sensitivas (parestesias, hiperes-
tesia, hipoestesia o alteraciones del reflejo
corneal) sugieren una forma sintomatica.
Aunque los casos secundarios son raros, el
protocolo diagndstico de la neuralgia del
trigémino requiere la realizacion de un es-
tudio de neuroimagen, preferiblemente
RM.

En los casos secundarios la edad de co-
mienzo puede ser precoz y el curso clinico
gradual y progresivo. El dolor puede ser ti-
pico (e indistinguible del de la neuralgia tri-
geminal esencial), o mas frecuentemente
atipico, bien con dolor continuo, bien con
paroxismos de larga duracion, o con dolor
residual interparoxistico. En estos casos
suelen encontrarse lesiones desmielinizan-
tes trocoencefalicas, meningioma del
cavum de Meckel, neurinoma trigeminal,
epidermoide, bucles vasculares adyacen-
tes a alguna de las ramas del trigémino o
malformaciones arteriovenosas en la re-
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gion del angulo pontocerebeloso del lado
sintomatico.

El tratamiento de eleccion es con Car-
bamazepina (600 a 1.200 g/dia) u Oxcarba-
zepina (600-3.000mg/dia), que alivian,
sustancial o completamente, a la inmensa
mayoria de pacientes. Como tratamiento
alternativo o complementario de los ante-
riores pueden considerarse la Difenilhidan-
toina, Gabapentina, Pregabalina, Valproato
y Topiramato. Los tratamientos adyuvan-
tes incluyen Opiaceos, Baclofen, Amitripti-
lina y Neurolépticos.

Los casos refractarios pueden benefi-
ciarse del tratamiento quirtrgico, que ba-
sicamente consiste en procesos lesivos o
destructivos sobre el nervio o el ganglio de
Gasser. El tratamiento invasivo debe limi-
tarse a neuralgias estrictamente unilatera-
les en las que las alternativas médicas han
sido agotadas. La eleccion de un procedi-
miento quirdrgico requiere ademas asumir
posibles complicaciones y efectos secunda-
rios indeseables, inoportunos y molestos,
derivados de la pérdida de sensibilidad fa-
cial (anestesia dolorosa) o corneal.

El procedimiento de eleccion en la ac-
tualidad parece ser la termocoagulacion
por radiofrecuencia de las raices trigemi-
nales o del ganglio de Gasser. Otras inter-
venciones tutiles son la compresion con
balén del ganglio de Gasser, y la rizolisis
percutanea con glicerol en el cavum de
Meckel (asiento del ganglio de Gasser).
Estos procedimientos suelen proporcionar
alivio parcial o total prolongado.

La cirugia de ramas periféricas del tri-
gémino se basa en el intento de inutilizar la
transmision de los mecanismos precipitan-
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tes. Se han utilizado la inyeccion con es-
treptomicina, crioterapia, aleoholizacion,
neurectomias, laserterapia y termocoagu-
lacion por radiofrecuencia. Estas técnicas
solo precisan anestesia local. Propician ali-
vio sostenido durante algo menos de un
afo y la mayoria de los pacientes precisan
mantener, en mayor o menor medida, el
tratamiento farmacolégico. A cambio exis-
ten muy pocos efectos secundarios.

En los pacientes en los que se demues-
tra una compresion de las raices trigemi-
nales a nivel del angulo pontocerebeloso
por una arteria tortuosa (generalmente la
cerebelosa posterior), la descompresion
microvascular (procedimiento de Jan-
netta) propicia una mejoria sostenida en la
mayoria de pacientes, pero casi un tercio
presentan alguna complicacion, frecuente-
mente pérdida de audicion. Debe conside-
rarse que el procedimiento, que exige una
craneotomia suboccipital, no esta exento
de posibles complicaciones graves como
meningitis, hemorragia o infarto.

El tratamiento con Gamma-Knife
puede ser eficaz. Es una técnica no inva-
siva con la que multiples haces finos de
radiacion gamma se dirigen convergen-
temente sobre la raiz trigeminal, o una
eventual anomalia vascular o tumoral
adyacentes. Los casos sintomaticos re-
quieren, obviamente, una terapia etiolo-
gica.

CEFALEAS PROVOCADAS

En este grupo se incluyen cefaleas pre-
cipitadas por estimulos especificos (la tos,
el coito, o el ejercicio fisico). La caracteris-
tica comun y principal es que en ausencia

de estimulo apropiado la cefalea no existe.
El dolor suele ser repentino, “explosivo”,
de gran intensidad, breve y sin acompana-
mientos vegetativos.

Las cefaleas provocadas suelen ser pri-
marias, pero se requiere un estudio neuro-
logico para descartar causas secundarias,
en particular hemorragias cerebrales, le-
siones estructurales intracraneales y mal-
formaciones vasculares y del sistema
nervioso central. En el protocolo diagnds-
tico se deben realizar TC o RM de craneo y
estudios neurovasculares (p.e. angiografia
por RM). Si la anamnesis y la exploracion
sugieren una hemorragia subaracnoidea
(HSA) y la TC es normal, debe realizarse
una puncion lumbar.

Cefalea primaria de la tos

Esta cefalea s6lo aparece tras la tos, y
otras circunstancias que implican una ma-
niobra de Valsalva (estornudos, risa,
llanto, levantamiento de pesos, defeca-
cion, etc). Es una cefalea rara, predomi-
nante en varones maduros, que remite
espontaneamente, generalmente antes de
dos anos.

El dolor se inicia inmediatamente o se-
gundos después de la circunstancia desen-
cadenante, tipicamente la tos, alcanza gran
intensidad, y adquiere un caracter agudo,
punzante, desgarrador o explosivo. Gene-
ralmente es bilateral, y suele predominar
en la region occipital, aunque puede locali-
zarse en otras regiones. La duracion del
dolor es breve, de segundos a minutos, y
s6lo en raras ocasiones persiste una ligera
molestia durante varias horas. El dolor no
se asocia a otras manifestaciones, como
nauseas o vomitos.
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Casi la mitad de las cefaleas tusigenas,
son secundarias, generalmente a una mal-
formacion de Arnold-Chiari tipo I. Otras
causas menos frecuentes son displasias
oseas de la unién craneo-cervical, lesiones
ocupantes de espacio en la fosa posteriory,
de modo excepcional, los aneurismas rotos
y la enfermedad carotidea o vertebrobasi-
lar.

La patogenia de la cefalea de la tos pri-
maria es desconocida. Se ha propuesto que
el mecanismo de aparicion podria estar re-
lacionado con un aumento transitorio de la
presion intracraneal. Por otra parte, la pa-
togenia de las formas sintomaticas podria
relacionarse con una impactacion transito-
ria de las amigdalas cerebelosas por de-
bajo del foramen magnum.

La mayoria de pacientes con cefalea de
la tos primaria responden al tratamiento
profilactico con indometacina en dosis de 25
a 150 mg por dia. Los pacientes con lesiones
estructurales subyacentes no suelen res-
ponder a ningun farmaco y requieren trata-
miento quirdrgico.

Cefalea primaria por ejercicio fisico

La cefalea del ejercicio primaria es rara
y predomina en varones jovenes: la edad
media de inicio es de 24 afios y el rango de
10 a 48 afios. El curso clinico es autolimi-
tado, con remision espontanea en meses.

El dolor se desencadena por el ejercicio
fisico prolongado. Existen circunstancias
que pueden favorecer su aparicion, como
el calor, la humedad, los cambios de pre-
sion atmosférica, la altitud elevada, la hipo-
glucemia y la ingestion de cafeina o alcohol.
La cefalea suele comenzar bruscamente
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en el acmé del ejercicio y habitualmente
cede en unos minutos con el reposo, aun-
que puede persistir hasta 2 dias. EI dolor
es bilateral o hemicraneal, frecuentemente
pulsatil, y a menudo se acompaiia de sinto-
mas 0 signos migranosos, como nauseas y
vomitos o foto-fonofobia.

La patogenia de las formas primarias
es desconocida. Se han propuesto mecanis-
mos similares a los de la migrana, ya que a
menudo coexisten ambos tipos de cefalea.
Raramente la cefalea es secundaria a HSA
por rotura de un aneurisma o malforma-
cion vascular, lesion intracraneal ocupante
de espacio, diseccion de arterias cefalicas
o feocromocitoma.

La mayor parte de los pacientes respon-
den al tratamiento profilactico con indome-
tacina (25 a 150 mg/dia). Alternativamente
puede prevenirse con beta-bloqueantes. Los
ergoticos, triptanes o indometacina, antes
de iniciar el ejercicio pueden prevenir la
aparicion de la cefalea. Si la situacion lo re-
quiere, sera necesario evitar o dosificar el
ejercicio fisico.

Cefalea primaria por actividad sexual

Esta cefalea se desencadena especifica-
mente por el coito o la masturbacion. Se es-
tima una prevalencia del 1%. Es mas
frecuente en varones, entre 20 y 44 anos.
La cefalea sexual suele aparecer en perio-
dos sintomaticos de duracion variable
(entre unos pocos dias y varios anos), con
o sin recurrencias. Lo habitual es sufrir un
Unico brote de algunas semanas o meses
de duracion.

Clinicamente se distinguen dos subti-
pos: cefalea preorgasmica (1/3) y cefalea
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orgasmica (2/3). El dolor de la cefalea pre-
orgasmica se desarrolla de forma progre-
siva a medida que aumenta la excitacion
sexual. La cefalea orgasmica aparece de
forma repentina, en el momento del or-
gasmo, o muy proxima a él. Por lo demas
las caracteristicas clinicas de ambos subti-
pos son similares. El dolor suele ser bilate-
ral, generalmente occipital o difuso. La
cualidad puede ser opresiva, pulsatil o pun-
zante. En raras ocasiones se acompana de
nauseas o de mareo inespecifico. La mayo-
ria de pacientes experimentan una fase de
dolor intenso cuya duracion oscila entre 1
minuto y 24 horas (habitualmente menos
de 4 horas), seguida de una fase de dolor
mas leve que puede llegar a prolongarse
hasta 2 o 3 dias.

La patogenia de la cefalea asociada a la
actividad sexual es desconocida. Se ha su-
gerido que la de tipo 1 (preorgasmica) podria
relacionarse con contraccion muscular, o ser
analoga a la cefalea tensional. La del tipo 2
(orgasmica) se ha relacionado con la mi-
grana, con la cual puede coexistir. También
se especula que el dolor de estas cefaleas
podria deberse a un aumento transitorio de
la presion intracraneal, secundario al in-
cremento de la presion intratoracica du-
rante la actividad sexual.

La cefalea sexual suele ser primaria,
pero se requiere descartar HSA, diseccion
arterial, malformaciones de la fosa poste-
rior, tumores y otras causas de hiperten-
sion intracraneal persistente o paroxistica.

Algunos pacientes responden a la ad-
ministracion de una dosis de 50-100 mg de
indometacina entre 30 y 60 minutos antes
de iniciar la actividad sexual. Para aque-
llos que tengan periodos sintomaticos pro-

longados o multiples ataques se reco-
mienda el tratamiento profilactico con
propranolol (120-240 mg/dia), metoprolol
(100-200 mg/dia) o diltiazem (180 mg/dia).

CEFALEA HIPNICA

La cefalea hipnica es estado-depen-
diente: sdlo ocurre durante el suefio noc-
turno o diurno. Es una cefalea rara, propia
de adultos, especialmente en edades avan-
zadas. La edad media de comienzo es 61
anos (rango: 30-83), con discreto predomi-
nio femenino.

El dolor despierta al paciente y, si no se
trata, persiste durante unos 90 minutos. El
rango de duracion habitual es de 15-180 mi-
nutos, aunque algunas crisis se pueden
prolongar hasta 10 horas. El dolor puede
ser leve, moderado o intenso, y puede ad-
quirir caracter sordo, pulsatil o punzante.
Excepcionalmente puede acompanarse de
nauseas, fotofobia o fonofobia. La frecuen-
cia media es de 1 ataque diario, pero puede
variar entre 1 ataque a la semana y 6 ata-
ques en la misma noche. A diferencia de la
cefalea en racimos (vide infra), que tam-
bién cursa con ataques nocturnos, la cefa-
lea hipnica suele ser bilateral y no se
acompana de fenémenos vegetativos.

La cefalea hipnica es primaria. La pato-
genia es desconocida, pero la estricta de-
pendencia con el sueno y la respuesta al
litio (vide infra) sugieren una disfuncion
cronobioldgica, constitucional y/o degene-
rativa.

El diagnéstico es clinico. Los estudios

de imagen son normales o muestran ano-
malias inespecificas. El diagndstico dife-

141



“CONTROL Y ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR AGUDO” XII REUNION DE EXPERTOS

rencial incluye cefaleas primarias o secun-
darias que pueden aparecer durante el
sueno o al despertar por la manana (p.e.
cefalea en racimos, hemicrania paroxis-
tica, cefaleas causadas por neoplasias in-
tracraneales o hipertension intracraneal, y
cefalea asociada a sindrome de apneas del
sueno).

El tratamiento preventivo mas ensayado
es el carbonato de litio (100 y 600 mg por la
noche), que resulta eficaz en la mayoria de
casos. Otros tratamientos potencialmente
eficaces incluyen la cafeina antes de dormir
(en tabletas de 40 a 60 mg o en taza), fluna-
rizina (5 mg), melatonina (3-9 mg) e indome-
tacina (25-75 mg). De forma puntual se han
encontrado respuestas a prednisona, topi-
ramato, gabapentina, acetazolamida, vera-
pamilo y pregabalina.

CEFALEA EN TRUENO

La cefalea en trueno primaria (CTP) se
caracterizada por la aparicion subita de un
dolor craneal que rapidamente alcanza una
intensidad atroz. Estas caracteristicas son
alarmantes y obligan a descartar procesos
estructurales intra- o extracraneales clini-
camente similares, principalmente la HSA.
Por tanto, el diagnéstico es obligatoria-
mente de de exclusion.

El dolor de la CTP es de gran intensi-
dad, alcanzando el cenit algico en el primer
minuto, y dura entre 1 horay 10 dias. La ce-
falea generalmente es difusa u occipital, y
en ocasiones se acompana de nauseas o0 vo-
mitos. El paciente presenta una explora-
cion neurologica normal.
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El primer paso diagndstico es la reali-
zacion de una TC de craneo, dada su alta
sensibilidad en la deteccion de HSA.
Cuando esta exploracion sea negativa se
realizara una puncion lumbar, esperando al
menos 7 horas desde el comienzo de la cli-
nica, para permitir que el posible sangrado
llegue a provocar xantocromia en el LCR.
En los casos con TC y puncién lumbar ne-
gativos, la probabilidad de una CTP es muy
baja. No obstante, puede ser recomendable
completar el estudio con RM y angio-RM
craneales.

La fisiopatologia de la CTP no es bien
conocida. Algunos autores consideran que
muchos casos de cefalea en trueno sin
causa aparente pueden ser debidos a una
angiopatia cerebral aguda reversible, enti-
dad que pasa desapercibida si no se reali-
zan las exploraciones complementarias
oportunas. Se caracteriza por cefalea su-
bita y vasoconstriccion aguda reversible de
las arterias cerebrales, y puede compli-
carse con hemorragia o infarto cerebrales.
La angio-RM o angiografia convencional
pueden demostrar el espasmo vascular en
la fase aguda y su posterior recuperacion.
Si se documenta esta causa, debe tratarse
con nimodipino y analgésicos.

El curso habitual de la CTP es monofa-
sico, y las recurrencias son excepcionales.
Al ser un cuadro clinico autolimitado, sélo
se recomienda la analgesia en el periodo
sintomatico. Dado que la cefalea en trueno
se ha relacionado con fenémenos de vaso-
espasmo cerebral, deben evitarse los far-
macos ergoticos y los triptanes.
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CEFALEAS TRIGEMINO
AUTONOMICAS

La cefalea en racimos (CR), la hemicra-
nea paroxistica (HP) y el SUNCT (Shortlas-
ting, Unilateral, Neuralgiform Headache
attacks, with Conjunctival injection, and
Tearing) son los tres sindromes que inte-
gran el grupo III (cefaleas trigémino-auto-
noémicas 6 CTA) de la clasificacion de las
cefaleas (IHS-2) de International Headache
Society. Se considera que los vinculos noso-
logicos del grupo son precisamente la loca-
lizacion trigeminal (primera rama) del dolor
y la activacion de un reflejo trigémino-facial
(trigémino-parasimpatico) responsable de
las manifestaciones vegetativas oculofacia-
les.

Las pruebas de neuroimagen funcional
han demostrado una activacion ictal del hi-
potalamo en las tres CTA. Dado que el hi-
potalamo esta conectado con los centros
troncoencefalicos vegetativos y de modula-
cion del dolor, y que ademas existen cone-
xiones directas hipotalamotrigeminales, el
proceso de activacion hipotalamica expli-
caria, al menos en parte, las similitudes
entre las tres CTA. La activacion hipotala-
mica sustenta los tratamientos de las CTA
con técnicas de neuromodulacion central.

Fisiopatologia

La expresion clinica de las tres CTA es
periférica, incluso con manifestaciones ve-
getativas oculofaciales macroscopicas, ca-
racteristicas. Sin embargo se postula que
el origen de los ataques es central.

Durante los ataques de CR y HPE, las
concentraciones de péptido relacionado
con el gen de la calcitonina (CGRP) y de

péptido vasointestinal (VIP) se encuentran
elevadas en la sangre de la vena yugular
del lado sintomatico, lo cual refleja la acti-
vacion trigeminal y parasimpatica respec-
tivamente. Aparentemente, la excitacion
del trigémino seria responsable del dolor,
mientras que la activacion de un reflejo tri-
gémino-facial (parasimpatico) explicaria la
presencia de algunos signos vegetativos. El
tratamiento efectivo de los ataques de CR
y HE, con sumatriptan e indometacina res-
pectivamente, normaliza los niveles de
CGRPy VIP en sangre yugular.

En el seno cavernoso coinciden la arte-
ria carétida interna, el simpatico pericaro-
tideo, fibras parasimpaticas en su trayecto
hacia la o6rbita, y la primera rama trigemi-
nal. Un hipotético sindrome cavernoso fun-
cional paroxistico podria explicar el dolor
ocular y periocular, la congestion y au-
mento de presion intraoculares (por vaso-
dilatacion carotidea y de sus ramas), la
intolerancia al dectibito de la CR (por défi-
cit de drenaje venoso), la hipofuncion sim-
patica de (por afectacion del simpatico
pericarotideo) y la descarga parasimpatica
de las fibras en transito hacia los efectores
oculofaciales.

La ignicion de cada ataque de CR es
efectiva solo durante un periodo de tiempo
sintomatico (cluster) que oscila con periodi-
cidad circanual. Durante la fase sintomatica
los ataques acontecen con ritmo circadiano,
habitualmente por la tarde/noche, y ultra-
diano, generalmente durante el sueio REM.
La patocronia “metronémica” de la CR su-
giere que el origen fisiologico de la sintoma-
tologia es el hipotalamo, sede de diversos
marcapasos cronobioldgicos. Sin embargo,
la sintomatologia de la HP y el SUNCT no
tiene tan marcada influencia cronobioldgica.
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El hipotalamo contiene las células de
origen (12 neurona) del sistema simpatico
y esta conectado con otros centros simpa-
ticos, nucleo caudal del trigémino y nucleo
salivar superior (centro pontino del reflejo
parasimpatico trigémino-facial). La activa-
cion de este reflejo daria lugar a los acom-
panamientos vegetativos del dolor. Ademas
de la unidad funcional trigémino-facial,
existe un complejo trigémino-cervical de
interés patogénico (y terapéutico). El nu-
cleo trigémino-espinal recibe aferencias de
las raices cervicales superiores, sobre todo
C2, que pueden modificar la actividad de
las neuronas sensitivas trigeminales y por
tanto modular los ataques de CR. Ademas,
la interaccion trigemino-cervical esta faci-
litada por la contigiiidad anatomica entre
la porcion caudal del nucleo trigémino-es-
pinal y la sustancia gelatinosa de Rolando
en el asta posterior de las primeras meta-
meras medulares.

En todas las CTA (CR, HP y SUNCT)
las pruebas de neuroimagen funcional han
demostrado una activacion ictal del hipota-
lamo. Como quiera que esa activacion hi-
potalamica no se detecta en el dolor
provocado por capsaicina inyectada local-
mente en la frente, el hipotalamo parece
patogénicamente relevante en las CTA. La
activacion hipotalamica comun explicaria,
al menos en parte, las similitudes entre las
tres CTA. Las diferencias clinicas podrian
deberse a variaciones en la modulacion de
las neuronas hipotalamicas y trigeminales,
y en los recorridos de los diversos bucles
sinapticos implicados. Sin embargo el hipo-
talamo también puede activarse en otros
tipos de cefalea y sindromes periodicos, y
por tanto su relevancia patogénica pudiera
ser secundaria o inespecifica. Podria con-
siderarse la activacion hipotalamica como
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un factor permisivo o preparatorio de la gé-
nesis de los ataques.

Se ha enfatizado la importancia del eje
hipotalamo hipofisario en la patogenia del
SUNCT, en base a los hallazgos de lesiones
estructurales selares y paraselares, y a la
posible influencia de agonistas domapinér-
gicos en la generacion de los ataques. Sin
embargo, los agonistas domapinérgicos
pueden mejorar y empeorar el SUNCT, es
decir, pueden ejercer un efecto y el contra-
rio, lo cual rebaja la consistencia de estas
observaciones.

Todos los casos de HP responden a la
administracion de indometacina. Por tanto
la indometacina parece interrumpir una
parte crucial del proceso fisiopatoldgico de
la HP. La razon de esta respuesta exquisita
a la indometacina es desconocida, pero
debe de ser independiente del efecto
comun de los antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) sobre la sintesis de prosta-
glandinas, ya que, a dosis equipotentes,
otros AINEs son ineficaces. La indometa-
cina es el unico AINE que disminuye la
presion intracraneal, pero es dudoso que
esta propiedad determine su eficacia en la
HP. Por otra parte, la indometacina inhibe
la sintesis de 6xido nitrico (NO), cuya capa-
cidad de provocar cefaleas neurovascula-
res (p.e. migraia y CR) es ampliamente
reconocida. E1 NO estimula la liberacion de
CGRP de las fibras trigeminales y se co-lo-
caliza con el VIP en las neuronas y axones
del sistema parasimpatico. Se ha compro-
bado que las elevaciones ictales de CGRP
y VIP en la HP se normalizan tras trata-
miento con indometacina. Por consi-
guiente, la indometacina podria ejercer su
efecto beneficioso antagonizando el sis-
tema del NO. Recientemente se ha demos-
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trado que la indometacina disminuye la va-
sodilatacion dural inducida por NO, mien-
tras otros AINEs como ibuprofeno y
naproxeno no tienen el mismo efecto.

Formas primarias y sintomaticas

Las CTA son cefaleas primarias. Rara-
mente pueden encontrarse cuadros clini-
cos parecidos, sintomaticos. Las CTA
sintomaticas han sido atribuida a lesiones
intracraneales, en fosa media, selares, pa-
raselares, en la vecindad del seno caver-
noso, en fosa posterior, e incluso en region
cervical superior.

Caracteristicas clinicas

Las tres CTA comparten la lateraliza-
cion del dolor y los signos y sintomas vege-
tativos, que son cualitativamente iguales.
Sin embargo existen diferencias clinicas
sustanciales que permiten la distincion de
los tres sindromes (Tabla 1).

Tratamiento

Los ataques de CR responden a suma-
triptan (6 mg) inyectado subcutanea-
mente, y a oxigenoterapia de alto flujo.
Como segunda eleccion se recomiendan
sumatriptan (20 mg) o zolmitriptan (5 mg),
via intranasal.

En la CR los tratamientos preventivos
de eleccion son el manidén y los corticoi-
des. El manidon debe administrarse a lo
largo de todo el periodo sintomatico, o de
forma indefinida en la forma cronica. Las
dosis habituales oscilan entre 240 y 480 mg
diarios. Dosis mayores (hasta 960 mg/dia)
pudieran ser eficaces, pero se requiere
control EKG. Los corticoides se adminis-

tran como terapia preventiva a corto plazo,
o de transicion, a la espera de que otros far-
macos, como el manidon, ejerzan su efecto
beneficioso. Habitualmente se prescribe
prednisona: 60-90 mg/dia durante 5-7 dias,
con posterior reduccion gradual en 2-3 se-
manas.

Los farmacos preventivos de segunda
eleccion son metisergida (no disponible en
Espana), litio (600-1200 mg/dia) y topira-
mato (100-200 mg/dia). Otros farmacos pre-
ventivos potencialmente eficaces o de
utilidad adyuvante incluyen valproato (500-
2000 mg/dia), gabapentina (900 mg/dia) y
melatonina (10 mg/dia).

La indometacina es el tunico trata-
miento absolutamente eficaz en la HP. La
indometacina se administra por via oral en
dosis habituales de 75-150 mg diarios divi-
didos en 3-6 tomas. Con dosificacién apro-
piada, los pacientes deben esperar una
respuesta absoluta en menos de 24 horas,
frecuentemente en menos de 8 horas. Una
vez asegurada la eficacia del tratamiento,
puede mantenerse de forma indefinida si
los periodos sintomaticos son prolongados
y/o frecuentes. En pacientes con periodos
sintomaticos infrecuentes la indometacina
puede administrarse desde el inicio hasta
el final del periodo sintomatico.

Los requerimientos de indometacina
pueden variar en paralelo con la fluctua-
cion en intensidad de los sintomas y los
pacientes pueden, en general, adecuar la
dosis a la gravedad del proceso. La dosis
eficaz habitual varia entre 75 y 100 mg dia-
rios, y el rango total de dosis eficaz oscila
entre 25 y 250 mg diarios. La necesidad de
dosis mas altas es excepcional y obliga a
un estrecho seguimiento, ya que en no
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Tabla 1. Cefaleas trigemino-autonémicas. Principales diferencias clinicas

Duracién de los ataques:
* SUNCT: 5-240 segundos
* HP: 2-30 minutos

* CR: 30-180 minutos

Distribucién temporal de los ataques:

* SUNCT: predomina durante el dfa.

Precipitantes:

Respuesta absoluta a indometacina:

* CRy HP: caracterizados por ataques nocturnos.

* SUNCT: estimulos mecénicos en éareas trigeminales y extratrigeminales.
* HP: raramente (10%) por movimientos activos o pasivos del cuello.
» CR: vasodilatadores (alcohol, nitroglicerina, hipoxemia de las alturas)

* Es un criterio diagnéstico exclusivo de la HP.

CR: cefalea en racimos. HP: hemicranea paroxistica. SUNCT (Shortlasting, Unilateral,
Neuralgiform Headache attacks, with Conjunctival injection, and Tearing).

pocas ocasiones una pobre respuesta al
farmaco revela la presencia de una forma
sintomatica. Por ultimo debe tenerse en
cuenta que las dosis altas de indometa-
cina pueden llegar a provocar una cefalea
quimica.

En pacientes con intolerancia a la indo-
metacina, los inhibidores de la COX-2, otros
AINESs y el verapamilo son las mejores al-
ternativas terapéuticas.

No se dispone de un tratamiento con-
vincente para el SUNCT, solo la lamotri-
gina (100-300 mg diarios), el topiramato
(50-300 mg diarios), la gabapentina (800-
2700 mg diarios), y la carbamazepina (600-
1200 mg diarios), ofrecen perspectivas
solidas de eficacia en el momento actual.
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Procedimientos invasivos

El bloqueo anestésico del nervio occipital
mayor (NOM) ha mostrado eficacia terapéu-
tica en la CR. Los expertos recomiendan infil-
trar ambos NOM con una mezcla de lidocaina
y corticoides de accion prolongada (triamci-
nolona o betametasona). La estimulacién de
ambos NOM se considera potencialmente efi-
caz como tratamiento preventivo a largo plazo
de la CR refractaria. Esta técnica no esta re-
conocida para la HP ni para el SUNCT.

En pacientes con CR, HP y SUNCT cro-
nicos refractarios, la estimulacion hipota-
lamica profunda puede proporcionar alivio
persistente y satisfactorio. No obstante, se
han descrito casos de hemorragia cerebral,
incluso el fallecimiento de un paciente, y su
indicacion requiere el cumplimiento de un
protocolo estricto de seleccion.
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