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Articulo de Revision

INTRODUCCION

El dolor constituye el sintoma mas frecuente de enfermedad y por lo tanto, es la causa
mas habitual de consulta médica, especialmente en los servicios de urgencia. La
definicion mas comunmente aceptada es la que considera el dolor como una
experiencia sensorial y emocional desagradable asociada a una lesion tisular real o
potencial. Cualquier dolor de intensidad moderada o alta se acompafa del impulso de
escapar a esa sensacion. Esto refleja sus dos aspectos fundamentales: es a la vez
sensacion y emocion. El dolor presenta un componente emocional o subjetivo asociado
que cada individuo integra como una vivencia propia. Esto condiciona que se
desencadene una respuesta de stress, especialmente cuando el dolor es agudo, que
consiste fundamentalmente en una repuesta neurovegetativa (elevacion de la presion
arterial, de la frecuencia cardiaca, etc.). La evaluacién del paciente con dolor supone un
proceso complejo, debido en gran parte a que el dolor constituye una percepcion y no
una sensacion, de forma que para poder interpretar y tratar correctamente un dolor es
necesario un enfoque individualizado, teniendo en cuenta tanto las caracteristicas y
localizacion del dolor como la enfermedad de base del paciente y la presencia de
factores psiquicos asociados. En esencia, el mecanismo fisiopatolégico de la
transmision del dolor se origina a partir de un estimulo periférico (traumatismo,
inflamacion, isquemia, etc.) que es conducido a través de un nervio periférico, formado
por fibras especializadas en este tipo de transmision, hasta el sistema nervioso central y
asciende a través de unas vias medulares hasta hacerse consciente en la corteza
somatosensorial. La funcién principal de estos sistemas es la deteccion, localizacion e
identificacion de los procesos patoldgicos que producen un dafio tisular. (1-14)

TIPOS DE DOLOR

A pesar de la complejidad que supone el intento de clasificar un sintoma que incluye un
componente subjetivo y emocional tan significativo, es importante considerar de forma
separada algunos tipos de dolor, ya que tanto la valoraciéon clinica, como los
planteamientos diagndsticos y terapéuticos son muy diferentes.(3)

Dolor agudo

El dolor agudo indica la existencia de una lesion que es preciso diagnosticar y tratar,
por lo que se considera "Uutil": avisa de la presencia de un proceso cuya causa debe ser
identificada y corregida, por lo que constituye un dato de elevado valor en la semiologia
de las enfermedades, orientando su diagnéstico mediante caracteristicas tales como su
naturaleza, localizacion, extension, duracion e intensidad. Con frecuencia se acompafna
de signos objetivos de hiperactividad del sistema nervioso autbnomo tales como
taquicardia, hipertension arterial, diaforesis, midriasis y palidez. El dolor agudo suele
responder bien a los analgésicos y los factores psicolégicos desempefian un papel
menor en su patogenia. La duracion de este tipo de dolor, en general, no es superior a
3-6 meses, 0 bien no sobrepasa a la causa que lo desencadena. (4)
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Dolor crénico

A diferencia del dolor agudo, el dolor crénico, mas que un sintoma, constituye una
entidad nosolégica por si mismo. Con la cronificacion del dolor se produce una
disminucién en el umbral de excitacion, dando lugar a a una serie de modificaciones
psiquicas que condicionan la "fijacion del dolor". De esta forma el dolor crénico es un
dolor "inutil", es decir, no tiene valor semioldgico. El abordaje terapéutico de este tipo de
dolor debe ser multidisciplinar, incluyendo aspectos tales como el farmacologico, el
psicolégico y el rehabilitador. Desde un punto de vista fisiopatoldégico se pueden
diferenciar: (5-7)

Dolor somatico

Se produce cuando un estimulo de intensidad suficiente como para producir lesion
tisular excita las fibras aferentes nociceptivas periféricas. Si el dolor soméatico es
producido por la activacion de nociceptores cutaneos o de tejidos profundos, suele estar
bien localizado y es facilmente descrito por el paciente. Por el contrario, el dolor de
origen visceral es dificil de localizar para el paciente, ya que puede referirlo a una zona
de piel inervada por las mismas raices sensitivas que inervan a la viscera afectada. El
dolor somético debido a la activacibon de mecanismos nociceptivos normales suele
remitir de forma eficaz tras la administracion de un ciclo terapéutico con los analgésicos
adecuados. (10-17)

Dolor neuropético

Se produce por lesiones o alteraciones cronicas de las vias somatosensoriales
periféricas o centrales, es decir, por dafio directo sobre las fibras nerviosas. Un claro
ejemplo de dolor neuropético producido por lesion de nervios periféricos o de fibras
aferentes son la neuropatia diabética y la producida por el herpes zo6ster, que pueden
dar lugar a un dolor referido en el territorio corporal inervado por los nervios dafados.
Aungue con menos frecuencia, también puede producirse dolor por lesion del sistema
nervioso central, en especial por alteraciones del haz espinotalamico o del tAlamo. En
general este tipo de dolor suele presentarse en forma de disestesias o hiperalgesia,
desencadenado con minimos roces y suele ser de intensidad moderada o alta, con
frecuencia refractario a los tratamientos analgésicos convencionales. (2-14)

EVALUACION DEL PACIENTE CON DOLOR

La innegable influencia de factores emocionales en la percepcion del dolor hace que su
evaluacion sea un proceso complejo; sin embargo una correcta valoracion del paciente
con dolor permite un adecuado manejo terapéutico, asi como la identificacion de los
procesos patoldgicos que puedan estar desencadenando este sintoma, especialmente
en el caso de los dolores agudos. Diferentes enfermedades pueden dar lugar a
sindromes dolorosos con un patron caracteristico, de forma que rasgos tales como la
localizacion, naturaleza, intensidad, irradiacion, etc. del dolor proporcionan importantes
claves diagnésticas, combinadas con los hallazgos obtenidos en la exploracion fisica y
en la utilizacion de las exploraciones complementarias apropiadas. Existen escalas
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analgésicas que incluyen no solo datos referentes a las caracteristicas del dolor, sino
que valoran también la presencia de otros sintomas asociados, constituyendo una
herramienta de gran utilidad en la evaluacion inicial del paciente, asi como en la
valoracion de la eficacia del tratamiento. Sin embargo, la cuantificacion del dolor debe
hacerse en funcion de lo invalidante que éste sea para el paciente, aunque puede
ayudar el epleo de escalas visuales analdgicas. Puntuaciones por encima del valor
medio reflejan severidad y se correlacionan con dificultad para el trabajo, las relaciones
personales, alteraciones del estado de &nimo y el apetito. La evaluacion de pacientes
con dolor crénico constituye un reto considerable, tanto desde el punto de vista
intelectual como emocional; es necesario identificar y determinar tanto los factores
organicos como los psicologicos implicados antes de iniciar el abordaje terapéutico. La
valoracion de ambas circunstancias de forma conjunta es de gran utilidad y permite
mejorar la atencion a este grupo de enfermos, de forma que el manejo de los pacientes
con dolor crénico, y en particular los pacientes terminales, requiere un enfoque
multidisciplinar. (26-35)

TRATAMIENTO

En esencia, el tratamiento ideal de cualquier tipo de dolor es el control de los factores
etiolégicos que lo desencadenan. Sin embargo esto no siempre es posible, incluso en el
caso de dolores agudos en los que, aun habiendo sido realizado correctamente el
diagndstico e iniciado el tratamiento de la causa, existe un periodo de tiempo en el que
el dolor persiste. En general, el tratamiento farmacol6gico mediante el empleo de
farmacos analgésicos constituye la pieza fundamental en el manejo del dolor, aunque
en ocasiones éste es refractario al tratamiento convencional y es necesario aplicar
procedimientos no farmacol6gicos como el bloqueo nervioso, la simpatectomia o los
tratamientos de relajacion. Los principios basicos del tratamiento farmacolégico del
dolor tienen en consideracion diferentes aspectos. En primer lugar, el abordaje
terapéutico debe ser individualizado, teniendo en cuenta tanto el tipo e intensidad de
dolor como las caracteristicas de cada paciente, asi como en lo referente a la utilizacion
del farmaco escogido. En segundo lugar, la administracion de los farmacos analgésicos
debe ser pautada de forma estable, a intervalos fijos. Ademas, su prescripcion debe
realizarse escalonadamente, de acuerdo a la escala analgésica de la OMS, ajustando el
primer escalon del tratamiento a la intensidad del dolor. En tercer lugar, la via de
administracion debe ser la oral, siempre que sea posible. Por ultimo, es preciso informar
al paciente de los efectos secundarios y tratarlos de forma apropiada, si estos aparecen
o antes de que se desarrollen, si es posible.En general, desde un punto de vista
practico, es preferible que el médico que prescribe el tratamiento esté familiarizado con
unos cuantos compuestos analgésicos y los emplee correctamente, conociendo
perfectamente sus caracteristicas farmacoldgicas y efectos secundarios, que utilizar de
forma poco precisa muchos de ellos. (31-37)

Farmacos no opioides
En esta seccion se incluyen el paracetamol, el acido acetil salicilico (AAS) y los

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). En general estos farmacos se consideran de
forma conjunta debido a que se emplean en situaciones similares y a que su
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mecanismo de accion es parecido. Todos ellos son inhibidores de la enzima
ciclooxigenasa y, con excepciéon del paracetamol, tienen efecto antiinflamatorio,
especialmente si se utilizan a dosis altas; Este grupo de farmacos constituye el primer
escalon analgésico, siendo de elecciébn en pacientes con dolor leve que no hayan
recibido analgesia previamente. Presentan un efecto analgésico maximo, es decir, una
dosis a partir de la cual incrementos en la misma no proporcionan mayor eficacia
analgésica, aumentando la toxicidad; este "techo analgésico" puede ser aumentado al
ser asociados con codeina. También pueden ser utilizados en asociacion con farmacos
opioides en pacientes con dolor moderado-grave. Los analgésicos de este grupo
pueden administrarse ademas en combinaciones, siendo la mas caracteristica la de un
agente con actividad antiinflamatoria asociado a un analgésico (p.ej. metamizol y
paracetamol). La eleccion del compuesto se debe hacer de forma individualizada,
teniendo en cuenta tanto su efecto especifico como su perfil de toxicidad. El
paracetamol posee propiedades antipiréticas y analgésicas, pero carece de accion
antiinflamatoria o antiagragante plaquetaria. Se emplea habitualmente a dosis de 300-
1000 mg cada 4-6 horas, aunque la dosis diaria no debe sobrepasar los 4 gramos. Su
principal ventaja frente al AAS y los AINEs es la ausencia de toxicidad gastrica. Sin
embargo, la toxicidad hepatica puede resultar peligrosa y las sobredosificaciones
agudas pueden producir una necrosis hepatica mortal. EI AAS tiene efectos
analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios. Se administra en dosis de 325-1000 mg
cada 4-6 horas para aliviar el dolor. Existen comprimidos con proteccion entérica y
salicilatos no acetilados (p.ej. acetilsalicilato de lisina) que presentan un menor efecto
irritativo sobre la mucosa gastrica. Estos u0ltimos, ademas, carecen de efectos
antiagregantes plaquetarios. En cuanto a las reacciones adversas, la dispepsia y la
hemorragia digestiva debido a su efecto gastroerosivo son relativamente frecuentes y
potencialmente graves; las reacciones de hipersensibilidad (broncoespasmo, urticaria,
anafilaxia...) son mas raras, aunque los pacientes con antecedentes de reaccién
alérgica al AAS no deberian recibir tampoco otros AINEs. El empleo de forma cronica
de AAS puede causar nefritis intersticial y necrosis papilar, por lo que es recomendable
SuU uso con precaucién en pacientes con hepatopatia o nefropatia. En cuanto a su
efecto antiagregante plaquetario, este puede durar hasta una semana después de
ingerir una Unica dosis, de forma que debe evitarse su empleo en pacientes con
coagulopatias y durante el embarazo. Los AINEs ejercen sus efectos analgésico y
antiinflamatorio a través de la inhibicion de las dos isoformas de la enzima
ciclooxigenasa (COX-1 y COX-2). Sus principales efectos indeseables consisten en
toxicidad gastrointestinal y renal, disfuncion plaquetaria y reacciones de
hipersensibilidad. La toxicidad gastrointestinal se manifiesta por dispepsia, nauseas o
hemorragia digestiva, especialmente en pacientes que presentan factores de riesgo
(antecedentes de Ulcera, consumo de etanol, tabaco...). En general todos los AINEs
ejercen un efecto sistémico sobre la mucosa digestiva y aumentan la permeabilidad al
acido clorhidrico, aunque el ibuprofeno es uno de los que presenta menor efecto
gastroerosivo. En relacién con la toxicidad renal (insuficiencia renal aguda, sindrome
nefratico y nefritis intersticial aguda) se recomienda evitar el uso de AINEs en pacientes
con insuficiencia renal previa, cirrosis 0 ascitis, asi como una vigilancia periédica de la
funcién renal, especialmente en pacientes ancianos. El sulindac es el AINE con menor
nefrotoxicidad. Debido a su interferencia con la agregacion plaquetaria deben evitarse o
utilizarse con precaucion en pacientes con alteraciones de la coagulacion, diatesis
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hemorragica o en pacientes sometidos a tratamiento anticoagulante, asi como
interrumpir su administraciéon al menos 7 dias antes de una cirugia. El diclofenaco es
uno de los AINEs que presenta menor interaccion con los anticoagulantes orales. El
ketorolaco, frente al resto de los AINEs, presenta la ventaja de su posibilidad de
administracion por via intravenosa. Recientemente se han desarrollado nuevos
farmacos AINEs que bloguean selectivamente la isoenzima COX-2 sin afectar la funcién
de la COX-1, de forma que presentan un efecto analgésico y antiinflamatorio similar a
los AINEs no selectivos, con una tasa de efectos adversos significativamente menor.

Analgésicos opioides

Este grupo de farmacos constituye la herramienta mas potente disponible en la
actualidad en el tratamiento del dolor. De todos los analgésicos son estos los que
presentan un rango de eficacia mas amplio, proporcionando el método méas seguro para
conseguir un alivio rapido del dolor de intensidad moderada-severa. Aunque la
aparicion de efectos secundarios es frecuente, en general, estos no suelen ser graves,
con excepcion de la depresién respiratoria, y pueden ser rapidamente reversibles tras la
administracion de un antagonista (naloxona); El efecto analgésico de los opiaceos se
produce a través de su accion sobre el sistema nervioso central. La mayor parte de los
analgésicos opioides disponibles en la actualidad actuan a nivel del mismo receptor
para opiaceos (receptor m), diferenciandose principalmente en aspectos tales como su
potencia, velocidad de inicio de su accion, duracion del efecto y vias de administracion.
Los efectos secundarios relacionados con la dosis (sedacion, depresion respiratoria,
prurito y estrefiimiento) son similares en los diferentes tipos de opiaceos; sin embargo
existen efectos adversos debidos a la acumulacién de ciertos metabolitos no opioides
que son especificos de algunos farmacos concretos. En lineas generales, el dolor
constante requiere la administracion de analgesia de forma continuada, junto con la
administracion de dosis suplementarias si es preciso debido a la aparicion de dolor
intercurrente. Basicamente debe administrarse la dosis minima con la que se obtenga
una analgesia adecuada, con los intervalos apropiados en relacibn con la
farmacocinética del preparado. Esto requiere una valoracién de los datos aportados por
el propio paciente; el problema mas frecuente es la tendencia a la infravaloracion del
nivel de analgesia suficiente, asi como una sobrevaloracién de la duracion de los
efectos del medicamento. Siendo el objetivo fundamental del tratamiento un adecuado
alivio del dolor, si este no se obtiene en el periodo de tiempo en el que se supone el
efecto del farmaco, es necesario aumentar la dosis o bien, reducir el intervalo de
dosificacion. Si con la dosis maxima recomendada de un opioide no se alcanza una
analgesia suficiente o aparecen efectos secundarios intolerables, puede cambiarse a
otro farmaco, iniciandose el tratamiento con la mitad de la dosis equianalgésica, que se
incrementara gradualmente si es necesario hasta alcanzar el efecto deseado. Los
opioides esta contraindicados en enfermedades agudas en los que el dolor es un signo
diagnéstico importante, asi como en pacientes con hipertension intracraneal. Deben
administrarse con precaucion a los enfermos con hipotiroidismo, enfermedad de
Addison, hipopituitarismo y enfermedades respiratorias. Debe realizarse ajuste de dosis
en pacientes con hepatopatia. Su uso cronico se asocia al desarrollo de tolerancia, que
suele coincidir en el tiempo con la aparicion de la dependencia fisica; ésta se
caracteriza por el sindrome de abstinencia cuando se suspende la medicacion, con
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sintomas como ansiedad, irritabilidad, taquicardia, alteraciones gastrointestinales...Este
sindrome puede reducirse suspendiendo gradualmente la medicacion en el plazo de
varios dias. En cuanto a los efectos adversos principales destacan los efectos sobre el
sistema nervioso central (sedacion, euforia, miosis), depresion respiratoria, efectos
cardiovasculares (vasodilatacion periférica e hipotensién), gastrointestinales
(estrefiimiento, nauseas, vomitos) y retencién urinaria. (16-38)

Opioides débiles o menores

Estan especialmente indicados en pacientes con dolor leve-moderado que no se
controla con analgésicos menores y en los que se desea posponer el uso de opiaceos,
asi como son de utilidad frente a AAS y AINEs cuando se quiere evitar el efecto
gastroerosivo o antipirético. Constituyen el segundo escalén analgésico en la escala de
la OMS, siendo los mas representativos la codeina y la hidrocodeina. No presentan
"techo analgésico”, por lo que el empleo de dosis altas esta solo limitado por la
aparicién de efectos adversos. Pueden administrarse en asociacién con analgésicos
menores, pero en ningun caso deben asociarse con un opioide mayor ni dos opioides
débiles entre si. La dosis minima analgésica para la codeina es de 30 mg, pero no debe
administrarse a una dosis superior a 1,5 mg/kg, ya que existe una elevada incidencia de
efectos secundarios. Una alternativa a estos farmacos es el tramadol;su mecanismo de
accion es, en parte, similar a los opioides, y por otro lado inhibe la recaptacion de
aminas en la membrana presinptica. Se administra a dosis de 50-100 mg cada 4-6
horas. Sus efectos secundarios mas frecuentes son nauseas, mareo, estreflimiento,
sedacion y cefalea, sin que se haya descrito depresion respiratoria con las dosis
recomendadas. No debe administrarse a pacientes que estén tomando
concomitantemente farmacos IMAO, y su dosis debe reducirse en pacientes ancianos,
con hepatopatia o insuficiencia renal. El tramadol causa menos farmacodependencia y
presenta menor potencial de abuso que el resto de opiaceos. (28-40)

Opioides mayores (narcoéticos)

Constituyen el tercer escalén analgésico en la escala de la OMS. Son de eleccién en
pacientes con dolor leve-moderado que no se controla con farmacos del segundo nivel
y en pacientes con dolor grave en cualquier momento. Existen diferentes preparados
gue pertenecen a este grupo, siendo la morfina su principal representante. El sulfato de
morfina por via oral esta disponible en comprimidos de liberaciéon inmediata (5-30 mg
por via oral cada 2-8 horas) asi como en preparados de liberacion retardada (15-120
mg por v.o. cada 12 horas). La disponibilidad de morfina en comprimidos para
administracion oral de liberacion sostenida ha supuesto un gran avance en el
tratamiento del dolor moderado-grave y en pacientes oncoldgicos, y se ha convertido en
la alternativa de eleccion. La via parenteral debe reservarse a casos con intolerancia
oral y con dolor agudo intenso, debido a su mayor rapidez de accién. La dosis
equianalgésica de la morfina subcutanea es 1:2 y la intravenosa 1:3 con respecto a la
administracion oral. La administracién intravenosa continua proporciona niveles
sanguineos constantes y permite ajustar rapidamente la dosis, frente a la
administracion subcutdnea cada 4 horas. La disponibilidad de nuevas vias de
administracion ha permitido ampliar la utilidad de los analgésicos opioides, siendo la
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administracion espinal una de las mas importantes ; La morfina por via espinal, sola o
en combinacién con anestésicos locales, requiere la instalacion de un catéter epidural o
intratecal y su uso suele reservarse para pacientes que presentan efectos adversos
intolerables con la morfina por via sistémica; su potencia analgésica es 5-10 veces
mayor que por via parenteral, de forma que permite el empleo de dosis totales de
opiaceos mas bajas. De este modo es posible minimizar efectos secundarios tales
como nauseas, sedacion o depresion respiratoria. Los opiodes pueden ser también
administrados por via intranasal (butorfanol), rectal y transdérmica (fentanilo), lo que
permite obviar las molestias que ocasiona la administracion intavenosa o subcutanea
frecuente en los pacientes que no pueden recibir tratamiento por via oral .La analgesia
controlada por el paciente constituye un planteamiento innovador en la busqueda de un
adecuado alivio del dolor y se utiliza con cierta frecuencia para combatir el dolor
postoperatorio o el de los pacientes terminales. El empleo de esta técnica suele mejorar
los resultados, reduce la ansiedad y se asocia a una dosis total mas baja del
medicamento. (33)

Farmacos adyuvantes

Constituyen un grupo heterogéneo de farmacos que potencian el efecto analgésico de
los opioides, permiten aliviar algunos sintomas concomitantes que exacerban el dolor o,
en algunos casos, tiene efecto analgésico independiente. Es recomendable su uso
precoz, especialmente en los casos de dolor crénico, ya que mejora los resultados del
tratamiento, asi como previene la aparicion de los efectos adversos relacionados con
dosis excesivas de opiaceos. Los antidepresivos triciclicos, en especial la amitriptilina,
son sumamente utiles en el tratamiento del dolor crénico. Aunque no se conoce con
exactitud su mecanismo, se sabe que el efecto analgésico de estos farmacos presenta
un inicio de accibn mas rapido y con menores dosis que las necesarias en el
tratamiento de la depresion y su utilidad y eficacia es independiente de la presencia de
sintomas depresivos en los pacientes con dolor crénico. Estos farmacos potencian el
efecto de los analgésicos opioides y se utilizan como adyuvantes en el dolor persistente
y refractario en los pacientes oncolégicos. Tiene, ademas, especial utilidad en el dolor
neuropatico, concretamente en la neuropatia diabética y la neuralgia postherpética. Su
principal limitacion viene determinada por la aparicién de efectos anticolinérgicos. Los
corticoides proporcionan un intenso efecto antiinflamatorio, especialmente util en casos
de dolor asociado a la presencia de metastasis Oseas, compresion medular,
hipertension intracraneal o edema. Pueden administrarse en asociacion con opiaceos,
pero no se recomienda su uso junto a AINEs debido al efecto gastroerosivo que
presentan ambos. Los farmacos anticomiciales estan especialmente indicados en casos
de dolor neuropatico paroxistico (p.ej. neuralgia del trigémino), farmacolégico

Estas medidas pueden utilizarse de forma concurrente con el tratamiento farmacoldgico
0 plantearse tras el fracaso o refractariedad del mismo. En general, estas opciones en
el tratamiento del dolor requieren unidades especializadas con un planteamiento
multidisciplinario. Existen métodos fisicos, tales como la neuroestimulacién eléctrica
transcutanea, el calor o frio local, la acupuntura; La radioterapia en pacientes con
metastasis 6seas o compresion nerviosa es eficaz en el control del dolor en el 70% de
los casos. Otros tratamientos incluyen las técnicas de anestesia local; que pueden ser
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Utiles para dolores localizados producidos por infiltracion tumoral, las técnicas
neuroquirargicas con blogueos nerviosos, la cirugia ortopédica, las técnicas de
relajacion.(37-43)
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