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Según el Diccionario de la Real Academia de la Lengua, en su primera acepción, 
crisis es el “cambio brusco en el curso de una enfermedad, ya sea para mejorarse, 

ya para agravarse el paciente”. Viene a la memoria el texto de un chiste de Perich sobre 
el dolor que decía que «existen dos tipos de dolor, el nuestro, que es insufrible, y el de 
los demás, que es exagerado». Entonces, dolor crónico es un ¿vaivén imprevisible? Es 
un sin vivir. 

El dolor crónico, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), afecta a más del 
20 % de la población. Por ello es considerado por dicho organismo mundial como una 
enfermedad y, al igual que cualquier patología crónica, requiere un tratamiento conti-
nuado, multidisciplinar controlado por especialistas en el tratamiento del dolor. 

El Dolor crónico supone un coste entre el 2,2 y el 2,8 del PIB de los países indus-
trializados, contabilizando los recursos necesarios para su tratamiento y las perdidas 
debidas al absentismo laboral. De otra parte la idoneidad del tratamiento es un derecho 
inalienable de todos los pacientes, y el llevarlo a término una obligación de los pro-
fesionales de la salud. Creemos que esto explica suficientemente la razón, por la que 
los médicos debemos estar implicados en el desarrollo de esta y otras iniciativas, que 
reconozcan el dolor como problema cuya solución y abordaje debe ser posible. 

Redundando en los datos, uno de cada cinco adultos en Europa padece o padecerá do-
lor crónico. El impacto es muy importante sobre las vidas de los afectados, tanto a nivel 
personal como profesional y se hace necesario un marco de comprensión y solidaridad 
mayor del problema. Por eso debemos colocar el problema del dolor en el lugar que su 
importancia merece.

En España, de dolor saben un total de 4,5 millones de personas que lo padecen de 
forma crónica, limita seriamente sus vidas y marca sus expectativas personales y pro-
fesionales de forma decisiva. Es un trastorno con el que los afectados conviven durante 
un promedio de 5 años a lo largo de su vida y que en la mitad de los casos no es bien 
controlado, conforme a los resultados de un reciente estudio desarrollado por la Plata-

EL DOLOR CRÓNICO, UNA CRISIS PERMANENTE 
“SINE DOLORE SE VIVE MEJOR”
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forma “Pain Proposal” en 15 países europeos, con el objetivo de recoger la realidad del 
dolor crónico en España y Europa.

Esta iniciativa, impulsada por expertos europeos y españoles en colaboración con la 
industria farmacéutica, ha contado con la participación de más de 2. 000 pacientes y 
casi 1. 500 médicos de Atención Primaria y ha evidenciado, además, que el promedio 
de tiempo para obtener un diagnóstico de dolor crónico es de 2 años que, junto al año 
y medio para lograr un tratamiento adecuado, prolonga innecesariamente esta crisis 
personal en casi 4 años.

Respecto al impacto laboral del dolor crónico, el 22% de los pacientes pierde su em-
pleo, un 8% sufre cambios de responsabilidad en su puesto de trabajo y un 4% se ve 
obligado a cambiar de trabajo. Es decir, el dolor no solo afecta a la salud física de un 
paciente, sino también a su entorno familiar y puede condicionar la estabilidad laboral 
del mismo y por extensión, de un país entero, sobre todo, cuando su abordaje es confu-
so y/o tardío y ya no digamos costoso, sobre todo en estos tiempos.

Para dar una salida a estos pacientes existen las Clínicas del Dolor, donde médicos es-
pecialistas, realizan un abordaje integral del problema, no solo tratan el dolor sino que 
alivian el sufrimiento y sobre todo aumenta la calidad de vida de los pacientes víctimas 
de esta enfermedad epidémica que es el DOLOR CRÓNICO.

El dolor es un problema que afecta a todos, sin distinción de profesión o condición 
social, no respeta a niños, ni ancianos; no discrimina por sexo, raza o credo; no tiene 
preferencia por el norte o el sur. Es un enemigo astuto, que muchas veces se oculta sin 
dar la cara en análisis o pruebas de imagen y que mina la resistencia física y psíquica 
de las personas.

El dolor debe contemplarse como área de formación y especialización específica po-
tenciándose las iniciativas tendentes a la cualificación de los profesionales de la salud. 
Menos del 2% de los pacientes de dolor son atendidos por profesionales con suficiente 
cualificación y experiencia en el tratamiento del dolor. Un profesional formado mejora 
la atención y disminuye el tiempo de resolución de los problemas.

Pero no debemos conformarnos con eso, un paciente formado mejora igualmente el 
tiempo y la eficacia en la resolución de los problemas, se debe apoyar aquellas inicia-
tivas que desde diversas entidades y colectivos mejoran el conocimiento de la salud y 
de las enfermedades.

En algunos países europeos, la legislación considera los opioides casi como venenos 
adictivos sin tener en cuenta la necesidad del paciente y la prescripción médica a la 
hora de su uso en la vida normal del paciente. Esto puede generar discriminación in-
justificada. Debemos reclamar la suficiente atención para el tratamiento del dolor como 
entidad independientemente de la causa que lo genere.
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La falta de comprensión puede llevar incluso a impedir algunas tareas a personas con 
tratamientos perfectamente controlados por el hecho de ser analgésicos mayores. De 
ahí que se debería valorar en su justa medida los tratamientos crónicos como necesa-
rios para las patologías crónicas y comprender las limitaciones que pueden generar, 
sin convertirlas en factores de discriminación. Esa suerte de equilibrio entre efectos 
terapéuticos y secundarios, se constituye en un arte gracias a la correcta orientación 
del profesional del dolor.

Todos cuantos viven alrededor del dolor crónico, bien como pacientes, bien como cui-
dadores, bien como terapeutas, consideran que el tratamiento del dolor crónico en los 
primeros síntomas debería considerarse una estrategia prioritaria, pues con ello se re-
ducirían los gastos sanitarios derivados del retraso y probablemente se aminorasen las 
complicaciones de su cronificación y, por ende, el sufrimiento.

El dolor crónico en muchos casos, se puede renombrar como «dolor total», al ser un 
problema multidimensional compuesto por varios aspectos: uno bien conocido por los 
médicos, es el aspecto físico-biológico, pero coexisten, no siempre con el mismo peso 
en el valor del «dolor total», un aspecto emocional, otro social y un último, quizá 
el más relevante en los momentos de finales de la vida que nos enfrenta a preguntas 
trascendentales, el aspecto espiritual. Todas estas facetas del dolor influyen en su 
intensidad y, si quienes se proponen aliviarlo, no comprenden este concepto de «dolor 
total», y se trata de manera parcial, es muy probable que no obtengan todo el éxito en 
su tratamiento.

En muchos casos el dolor acompaña hasta el fallecimiento y solo alcanza el alivio en 
este punto. Pretendemos que el dolor no acabe con la vida y se extinga por la muerte 
sino que se mitigue antes, mejorando la calidad de vida mientras exista y acompañando 
a la persona hasta su final, sin estigmas ni sufrimiento.

Iniciativas cívicas como Sine Dolore: Asociación Española contra el Dolor (www.si-
nedolore.org), que promueve hacer visible lo invisible: EL DOLOR, son del todo en-
comiables. Surgen como instrumento para mejorar la comunicación entre pacientes 
y profesionales de la salud dedicados al tratamiento del Dolor y en la medida de lo 
posible posibilitar la participación en la toma de decisiones que les puedan afectar sea 
a escala individual sea a escala colectiva.

Las asociaciones de pacientes contra el dolor, quieren concienciar a las instituciones y 
a la opinión pública de la necesidad de una atención especializada a los pacientes con 
dolor de nuestro país. Sine Dolore está integrada en el Foro Español de Pacientes y en 
la European Pain Network (EPN), con asociaciones de otros países, lo cual hace que 
constituyan una gran familia Sine Dolore a escala mundial. 

Si a escala individual el alivio es posible y un deber moral, a escala colectiva es una 
cuestión de organización, planificación adecuada y deber institucional. Desde la so-
ciedad no podemos conformarnos con saber lo que las instituciones pueden y deben 
hacer, queremos participar en las propuestas y el seguimiento de los esfuerzos y de las 
políticas públicas. 
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Pero para que iniciativas como SINE DOLORE (www. sinedolore. org) tengan la fuer-
za necesaria para desenmascarar al dolor, haciéndolo visible y por lo tanto más vul-
nerable, es necesario el apoyo a las asociaciones, no solo de ese 20% de la población 
que lo padecen, sino con la colaboración de todos profesionales médicos, pacientes y 
sociedad civil, para que puedan aunar esfuerzos contra este mal que vive entre noso-
tros pero que no se ve y no se puede medir. 

Por todo ello cobra un valor especial el Forum Mediterráneo Multidisciplinar Contra 
el Dolor, donde los médicos conocen de primera mano “La Lex Artis del Tratamiento 
Multidisciplinar del Dolor” y donde además se les da a conocer la Asociación Sine 
Dolore a través de “ La Gran Gala Sine Dolore” para que ellos mismo cuando vuelvan 
a sus consultas hagan propaganda entre sus pacientes y así cada vez SINE DOLORE 
suene con más fuerza. 

Con todo lo dicho anteriormente, quiero terminar con la mejor síntesis que, como pro-
fesionales del tratamiento del dolor, hemos escuchado nunca. Fue el mejor colofón po-
sible al IV Forum Mediterráneo contra el Dolor que, desde hace años, impulsamos en 
Menorca, y fue en boca de la presidenta de la Asociación de lucha contra el dolor, Sine 
Dolore España, Carmentxu Abásolo: “Combatir el dolor no sólo es aplicar tratamientos 
médicos y psicológicos. Combatir el dolor… también es un acto de amor, y también el 
amor contribuye al alivio, no lo olviden”. 

Dr. Jordi Moya Riera 
Dr. Alfonso Vidal Marcos
Dr. Manuel Corral Rosado

Dr. Jaime Rodríguez Quintosa
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La estimulación periférica, desde hace varios años se viene utilizando para tratar el 
dolor neuropático que no responde a los tratamientos convencionales. Fue introdu-

cida por Wall and Sweet entre otros autores en la década de los sesenta (Raj’s P et al 
2008) y se inició con la estimulación occipital (Rodrigo D et al 2008).

Tiene la ventaja que con poco voltaje, debido a la cercanía del target (Abejón D 2007), 
cubre bien la zona dolorosa. 

Las zonas bien inervadas como tronco, cuello, cabeza y macizo orofacial se muestran 
las mas favorables para este tipo de estimulación, aunque también se presta a la confu-
sión en cuanto al mecanismo fisiopatológico, ya que no se sabe con certeza cual es el 
target de la estimulación si el nervio o los receptores subcutáneos. Inicialmente la esti-
mulación periférica se basaba en la exposición directa del nervio afectado y la implan-
tación del electrodo sobre él, pero la dificultad en conseguir una parestesia agradable y 
duradera junto con la aparición de fibrosis llevaron a la introducción percutánea de los 
mismos encima de los nervios periféricos (Alo K 2002). 

En un reciente artículo se clasifica la neuroestimulación en espinal y extraespinal. En 
la espinal la estimulación cubre el tejido neural en el espacio espinal tanto cerebral 
como epidural y en la extraespinal el abordaje del target es percutáneo y en cualquier 
nervio extraespinal (Vernills P 2009). Pero también se esta utilizando con buena anal-
gesia en zonas de dolor que no tienen nervios como el tejido subcutáneo y por lo tanto 
no se puede denominar estimulación periférica; 

La estimulación periférica provoca parestesia en el territorio del nervio estimulado 
mientras que la subcutánea cubre el área dolorosa sin distribución nerviosa debido al 
campo eléctrico que se crea entre los polos. Así que queda pendiente en un futuro la 
denominación correcta y el mecanismo de acción de la estimulación (Vernills P 2009).

ESTIMULACIÓN PERIFÉRICA & SUBCUTÁNEA. 
INDICACIONES

Dra. Mª Luisa Franco Gay
Hospital de Cruces

Baracaldo, Vizcaya
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INDICACIONES

• Pacientes con pobre respuesta o sin respuesta a la estimulación medular
• Dolor en zonas inaccesibles
• Alteraciones anatómicas que dificulten la introducción de electrodos epidurales
• Dolor neuropático
• La estimulación periférica y/o subcutánea se ha utilizado en pacientes con:
• Cefaleas
• Neuralgias faciales: orbitario, maxilar, mandibular…
• Neuralgia postherpética
• Neuralgia ilioinguinal
• Lumbalgia crónica
• Dolor abdominal
• Neuralgias periféricas
• Dolor pélvico y perineal

MECANISMOS DE ACCIÓN

Los primeros datos se recogen en el trabajo de Wall and Sweet (Abejón D 2009), que 
demostraron que la estimulación eléctrica aplicada a un nervio periférico provo-

ca hipoestesia y analgesia incluso a distancia del área estimulada. Las dificultades y 
complicaciones de la técnica ayudaron a la estimulación periférica o subcutánea. Los 
mecanismos fisiológicos se basan en los mismos principios que la estimulación medu-
lar (Asensio-Samper J 2008) y al igual que en ella su mecanismo de acción no está bien 
establecido pero al responder tanto a bajas (2-10 Hz) como a altas frecuencias (60-80 
Hz), no esta relacionado con la estimulación nerviosa transcutánea (TNS). 

Parece que hay una modulación central, un efecto local y un efecto antinflamatorio:

• Hay una modulación central por estimulo de las fibras gruesas A-B para contrarres-
tar la información nociva de las Ad y C en la médula espinal (teoría modificada de 
la puerta de entrada). Su estimulación produce inhibición de las células dinámicas 
de amplio rango, hiperexcitadas por el estímulo doloroso, mediante la liberación y 
anulación de los diferentes neurotransmisores que modulan la información dolosa 
en los cordones posteriores de la médula. Cuando se utilizan frecuencias bajas de 
estimulación se provoca una depresión prolongada en las neuronas que transmiten 
la información dolorosa en la sustancia gelatinosa que perdura durante varias horas 
(Goroszeniuk T 2006)

• Hay un efecto local en los dermatomas afectados por estimulación directa del ner-
vio o del territorio cutáneo de los mismos
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• Y un efecto antinflamatorio local con disminución de las catecolaminas circulan-
tes, facilitadoras de la transmisión dolorosa, con disminución de la entrada de im-
pulsos dolorosos en la médula.

• No hay que perder de vista que el tejido subcutáneo esta repleto de receptores de 
diferente categoría que son estimulados por la estimulación.

CRITERIOS DE SELECCIÓN

Los requisitos son los mismos que para cualquier técnica intervencionista (franco 
ML 2005):

• fracaso de las terapias convencionales
• secundarismos excesivos con la medicación analgésica
• exclusión de trastornos psicológicos, a excepción de la depresión reactiva a la pa-

tología dolorosa
• el TNS (estimulación eléctrica transcutánea) puede ser predictivo pero no diagnós-

tico, ya que unos malos resultados de la terapia pueden ser debidos a fallos de los 
sistemas, mala adhesión de los electrodos, mala indicación etc. (Reverberi C et al 
2009) 

TÉCNICA

Técnica relativamente sencilla, sobretodo en el periodo de prueba. Introducción per-
cutánea de los electrodos preferentemente con abbocats (catéteres de venopución 

14G 144mm o 90 mm) ya que es menos traumático. Se realiza con anestesia local y de 
modo ambulatorio. En el periodo de prueba solo se implantan los electrodos, y una vez 
realizada la estimulación se fijan a la piel con sutura o bandas adhesivas. 

La localización de los electrodos puede rodear la zona dolorosa y/o situarlos en el 
centro de máximo dolor, evitando siempre la zona de alodinia. La profundidad en 
un término que evite los extremos: si están superficiales la parestesia será dolorosa 
y demasiado profundos no se percibirá o será distorsionada, pudiendo provocar con-
tractura muscular (Tamimi MA 2008). Los parámetros de estimulación varían entre 
frecuencias de 10 y 80 Hz con anchura de impulso de 100 ms (Goroszeniuk T 2006). 
Las polaridades, preferentemente que predominen las negativas sobre las positivas. 
Pero en definitiva lo que se pretende como en la estimulación de cordones posteriores 
es la cobertura del área dolorosa con la parestesia, con la mayor confortabilidad para 
el paciente. El periodo de prueba debe durar entre 7-15 días. Posteriormente una vez 
curadas los puntos de entrada se procede al implante definitivo con anestesia local y 
sedación en la mayoría de los pacientes aunque en el implante occipital se puede elegir 
anestesia general ya que la tunelización en la región cervical suele ser muy costosa y 
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el paciente esta en decúbito prono. El generador se implanta en la región glútea o en el 
bolsillo abdominal.

CONSIDERACIONES PRÁCTICAS

• técnica relativamente sencilla, sobretodo en el periodo de prueba. Se realiza bajo 
anestesia local 

• evita los problemas derivados de los desplazamientos y de los cambios en la plasti-
cidad neuronal de los electrodos epidurales

• evita la dificultad de acceso en determinados pacientes
• evita riesgos neurológicos (Verrills P 2009)
• Es imprescindible que no estén colocados muy profundamente para que la estimu-

lación se perciba correctamente (Tamini MA, Oberoi J 2008).
• Parece que se estimula mejor si se rodea la zona dolorosa con los electrodos, evi-

tando la zona de alodinia .
• No en todos los estudios se disminuyen los analgésicos (por dolor multifocal, por 

potenciación de la estimulación)
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CASO PRÁCTICO: 

ESTIMULACIÓN MIXTA EPIDURAL/PERIFÉRICA

Dra. Mª Luisa Franco Gay
Hospital de Cruces

Baracaldo, Vizcaya

AnAmnesis

Paciente de 80 años con antecedentes de herpes zóster en plexo braquial izquierdo 
(12/06/03) por inmunodepresión secundario a quimioterapia recibida por presentar 
linfoma nodular de célula pequeña hendida (linfoma folicular grado I de la OMS en 
estadio IV-A), actualmente en remisión. 

Tipo de dolor

La paciente presenta dolor neuropático en cara lateroposterior del brazo izquierdo y 
región interescapular, con alodinia e hiperalgesia. VAS 8. Ocasionalmente presenta 
dolor incidental en forma de pinchazos en región interescapular VAS 9-10. Vida activa 
con afectación del sueño.

TrATAmienTos AnTeriores

Se inició tratamiento con fármacos opiáceos del tercer escalón junto anticonvulsivan-
tes. Al no conseguir analgesia se realizaron sesiones de iontoforesis y TNS que mos-
traron una eficacia parcial. Se realizó rotación de opioides con idéntico resultado. Se 
programó para bloqueos paravertebrales y radiofrecuencia del ganglio raíz dorsal que 
fueron ineficaces.

esTrATegiA TerApéuTicA

Ante el fracaso de las terapias farmacológicas y técnicas, el 26 de julio de 2006 se rea-
lizó test de estimulación medular cervical, con doble electrodo (medtronic®). A pesar 
del barrido de los cordones posteriores cervicales-dorsales y de estimulación radicular 
solo se consiguió estimular la cara anterior del brazo. Después de la fase de prueba, el 
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2 de agosto de 2006, la eficacia era para el dolor del brazo y sin cambios en región in-
terescapular, por lo que se retiró el electrodo radicular y se implantó subcutáneamente 
en zona paravertebral D2 hasta D5 consiguiéndose cubrir con la parestesia la mayor 
zona de dolor e hiperalgesia que presentaba la paciente en región interescapular. Los 
electrodos se conectaron a un generador synergy®.

Al mes, tres y seis meses la analgesia conseguida fue superior al 50% (80%) con des-
censo del VAS 6 puntos (VAS 2-3), habiendo abandonado la medicación y manteniendo 
una vida activa con una buena calidad del sueño. Al año la paciente sigue manteniendo 
la analgesia con ligera disminución de la eficacia, a pesar de buena parestesia (VAS 4) 
sin precisar analgésicos. Este nivel de eficacia se mantiene hasta la actualidad. Durante 
este tiempo ha precisado tres revisiones del sistema para ajustar la parestesia a la zona 
del dolor. El régimen de estimulación es a demanda en función del dolor. 

La satisfacción de la paciente fue muy alta en relación con el procedimiento, y se lo 
volvería a repetir si fuera necesario.  
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USO DE OPIOIDES EN DOLOR CRÓNICO  
NO MALIGNO (DCNM). 

MITOS Y REALIDADES DE LOS OPIODES

Dra. Mª Luisa Franco Gay
Hospital de Cruces

Baracaldo, Vizcaya

INTRODUCCIÓN

El uso de los opiáceos en el tratamiento del dolor crónico no maligno (DCNM) ha 
ido creciendo sustancialmente, sobretodo en EEUU ( Comptom WM 2006, Chou 

R 2009), con 21 millones de prescripciones de opioides al año para 3,7 millones de 
habitantes (Torres LM 2009) y en el norte de Europa (Noblet M 2008),. En este tipo de 
dolor el balance entre beneficios, riesgos e inconvenientes en principio es más incierto 
debido a sus efectos adversos como la aparición de tolerancia, dependencia y su po-
tencial de abuso o mal uso con fines no terapéuticos (McLellan AT 2010). Aun así, la 
experiencia clínica en nuestro país de más de 20 años de tratamiento en pacientes con 
DCNM, nos permite afirmar que los opioides son los mejores analgésicos disponibles y 
los únicos válidos en dolor severo y que además son más seguros en términos globales 
que los AINEs. En cuanto al abuso y/o mal uso, hasta ahora las condiciones de nuestro 
país en cuanto aspectos sociales familiares y sanitarios difieren de las de EEUU y 
como dice Torres en su editorial “no se puede estar de vuelta de un sitio sin haber ido” 
(Torres LM 2009).

En realidad en mi opinión en nuestro medio se siguen utilizando poco y mal. El porqué 
de este mal uso radica en que siguen siendo fármacos exclusivamente administrados 
por las Unidades de Dolor en el caso de DCNM y por los servicios de oncología & pa-
liativos en el dolor oncológico, a esto se suma que en el caso de las Unidades de Dolor, 
en los últimos años hay una tendencia a no tener médicos especializados en tratamien-
to del dolor y a no tener equipos con protocolos comunes que permitan un correcto 
seguimiento del paciente, lo que conlleva un aumento de secundarismos, incluido el 
mal uso y abuso (McLellan AT 2010) y un mal control analgésico.

Actualmente disponemos de una gama muy amplia de presentaciones con diferentes 
formulaciones, sistemas de liberación y vías de administración que facilitan el trata-
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miento individualizado en función del dolor y del paciente pero que “complican” el 
tratamiento cuando el médico que lo prescribe no está entrenado en el tratamiento del 
dolor, ya que la prescripción terapéutica con opioides requiere un conocimiento no 
solo del paciente si no también de las diferentes características de los fármacos que se 
prescriben y que mejor se adapten en cada circunstancia (Rodrigo MD 2010), incluida 
la no prescripción en pacientes con DCNM si no está indicada (Ballantyne JC 2010)

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS DIFERENTES OPIÁCEOS

Los opiáceos son los analgésicos más potentes que se conocen. También llamados 
narcóticos, procedente de la palabra griega, que significa estupor. El opio se extrae 

al secar el jugo de la amapola (papaver somniferum). La morfina es el principal alcaloi-
de del opio, gold estándar del tratamiento farmacológico y los opioides son las drogas 
con actividad como la morfina, incluidas las sintéticas (Dews TE 2004). 

Los opioides actúan porque se unen a los receptores opiáceos en el sistema nervioso 
central para inhibir la transmisión nociceptiva desde la periferia a la médula espinal, 
activar la vía descendente del dolor que modula la transmisión en la médula espinal y 
alterar la actividad del sistema límbico. Los opioides actúan tanto en el aspecto sensi-
tivo como afectivo del dolor. (Usón J 2008) 

clAsificAción de los fármAcos opioides

• Agonistas puros: activan receptores µ y κ (δ en concentraciones mayores).
Los opiáceos utilizados normalmente (codeína, tramadol, metadona, meperidina, 
morfina, oxycodona, fentanil, hidromorfona) son agonistas µ con efecto similar 
tanto en eficacia como en efectos secundarios. Pero hay respuesta individual que 
hace que unos pacientes respondan mejor a unos fármacos que a otros, por lo que 
si un fármaco falla se cambia por otro. Esta variabilidad se explica por diferentes 
factores como variación de los perfiles farmacocinéticos, disponibilidad con la in-
gesta oral, metabolismo hepático, función renal, disponibilidad del receptor, etc.

• Agonistas – antagonistas: activan receptores µ e inhiben los κ. 
Apenas se usan en nuestro país (pentazocina).

• Agonistas parciales: activan receptor µ pero con menor actividad intrensaca que 
los agonistas puros. En presencia de un agonista pueden comportarse como anta-
gonistas (buprenorfina).

• Antagonistas puros: carecen de actividad intrínseca y bloquean los receptores (na-
loxona, naltrexona).
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cArAcTerísTicAs generAles

Indicados en el dolor agudo y crónico de intensidad moderada - severa. Se deben ad-
ministrar en combinación con analgésicos menores y coadyuvantes.

Son los únicos fármacos sin techo analgésico, es decir que se pueden incrementar las 
dosis hasta conseguir analgesia según necesidades del paciente. La experiencia clínica 
dice que a excepción del cáncer en donde la progresión de la enfermedad, marca el 
incremento de dosis, en el DCNM si la titulación es muy rápida y con altas dosis, se 
deben plantear otras estrategias terapéuticas que garanticen la mejor analgesia. Con 
dosis elevadas puede aparecer hiperalgesia y mioclonias que pueden ejercer de “techo 
terapéutico”.

Los opioides a dosis altas y prolongadas también actúan como moduladores- inhibido-
res de los sistemas endocrino e inmunológico.

Todo ello ha hecho que durante los últimos años se recomiende en casos determinados 
la utilización conjunta de diferentes opioides para aumentar la eficacia y disminuir 
efectos secundarios (Kalso E 2005, Bolan EA 2002). 

Desde el punto de vista clínico, la estimulación de los receptores µ y κ produce analge-
sia, euforia, depresión respiratoria, disminución del peristaltismo, miosis y dependen-
cia. Además la estimulación de los κ produce disforia y efectos psicomiméticos como 
alucinaciones y desorientación

En cuanto a los antagonistas, parece que pequeñas dosis de los mismos pueden blo-
quear selectivamente determinados efectos nocivos de los agonistas µ (Cepeda MS 
pain 2004) sin alterar la analgesia. Está pendiente de aprobación la mezcla de oxycodo-
na con naloxona y ya está aprobada la metilnaltrexona (McNicol E 2008) para tratar el 
estreñimiento provocado por opiáceos en el dolor postoperatorio.

Desde hace unos años, gracias a los avances en el conocimiento de la fisiopatología 
del dolor y de la aparición de nuevos fármacos , nuevas formulaciones con una mejor 
galénica y nuevas vías de administración, se sabe que los opioides tienen característi-
cas propias con importantes diferencias entre ellos respecto a los efectos analgésicos 
y secundarios: Algunos de ellos tienen doble mecanismo de acción bien una acción 
noradrenérgica/ serotoninérgica inhibitoria descendente, bien por activación de los 
receptores NMDA. Utilizan sistemas metabólicos diferentes por lo que producen po-
tenciales interacciones farmacológicas diferentes. Tienen polimorfismo genético meta-
bolizador con respuestas dispares en los pacientes tanto en toxicidad como en ausencia 
de analgesia y por último no todos tienen metabolitos activos con las repercusiones a 
que dan lugar, tanto positivas como negativas. Todas estas características hacen que los 
nuevos opiáceos sean una muy buena alternativa terapéutica frente a la morfina como 
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primera opción ya que ofrecen indudables ventajas tanto a nivel de eficacia como de 
seguridad (Rodrigo MD 2010).

efecTos secundArios

Los más frecuentes son los gastrointestinales: náuseas/ vómitos en los días iníciales 
del tratamiento, pero que remiten en la mayoría de los pacientes. El estreñimiento es 
persistente a lo largo del tratamiento y necesita medidas de apoyo.

Los efectos centrales: somnolencia, sedación, disminución de memoria y prurito apa-
recen al inicio del tratamiento y con el desarrollo de tolerancia desaparecen.

Otros efectos a medio largo plazo son: edemas en MMII, aumento de peso, sudoración, 
disminución de apetito, alteraciones hormonales por supresión del eje hipotálamo hi-
pofisario, disminución de los mecanismos inmunológicos (de aquí la falta de eficacia y 
contraindicación en la fibromialgia)

Otros efectos como la depresión respiratoria son anecdóticos en el tratamiento del 
DCNM.

opiofobiA

El término opiofobia es acuñado por John Morgan, farmacólogo, que recogía sus expe-
riencias en la enseñanza en la universidad de Nueva York (1983), donde sus alumnos no 
aplicaban los tratamientos por miedo a los efectos secundarios de la morfina.

Opiofobia describe el fenómeno de miedo de usar opiáceos y el miedo a ser tratado con 
ellos por parte de los pacientes junto con la ausencia de conocimientos por parte de los 
profesionales en su manejo y el miedo exagerado al abuso y adicción. 

La opiofobia es la responsable del mal tratamiento del DC por el miedo exagerado que 
los fármacos opiáceos producen tanto en la población en general como en los profesio-
nales de la salud. John Bonica, padre del tratamiento del Dolor, en su primer tratado 
publicado en 1953 (Bonica J 1999) entre las causas del dolor crónico rebelde estaba 
el miedo que tenían tanto los pacientes como los profesionales al uso de los fármacos 
potentes. Este miedo no hemos conseguido erradicar a pesar del tiempo transcurrido y 
de la creación de la Unidades para tratamiento del Dolor (Heit H 2001, Dews TE 2004).

En un reciente estudio, realizado con farmacólogos (Joranson DE 2001), se demuestra la 
falta de conocimiento de los opiáceos ya que la mayoría de ellos fueron incapaces de distin-
guir entre los cuadros de adicción, dependencia física y tolerancia. Este fallo es extensible 
a toda la clase médica, profesionales de la salud y organismos responsables que regulan la 
prescripción de los opiáceos (McCaffery M 2000, Joranson DE 2001). El desconocimiento 
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estigmatiza a los pacientes como “adictos” cuando lo que presentan es tolerancia, depen-
dencia física o progresión de la enfermedad. La distinción entre cada una de ellas es impor-
tante para diseñar un buen plan de tratamiento en el paciente con DCNM.

Diferencia entre dependencia, tolerancia y adicción

• Dependencia física
• Tolerancia
• Pseudoadicción
• Adicción

dependenciA físicA

Es un estado de adaptación neurofisiológica, manifestada como un síndrome de absti-
nencia cuando se reducen o se retira el fármaco o se administra un antagonista (Intra-
net Osakidetza 2008). Evidentemente puede coincidir también en un paciente adicto 
pero no tiene el mismo significado. La dependencia física también ocurre con otros 
fármacos como corticoides, ß bloqueantes, benzodiacepinas, α adrenérgicos y antide-
presivos y no por eso decimos que son adictos a ellos ( Heit H 2001). Aparece a los 2- 3 
días de la supresión/reducción del fármaco con un pico máximo a los 5-6 días y puede 
permanecer durante 4-6 meses.

Los síntomas que presentan los pacientes son dolores musculares, exacerbación del 
propio dolor, sudoración, nerviosismo, ansiedad, miedo, angustia, lagrimeo, diarrea 
piloerección etc.

Bajo grado de dependencia física, ocurre en pacientes con ingesta crónica de opiáceos  
de liberación rápida al final del tratamiento y en fórmulas transdérmicas por aumento 
de la absorción. Puede ser el origen del dolor irruptivo. De aquí la importancia de las 
fórmulas retard que “garantizan” las concentraciones sanguíneas estables (Kalso E 
2003, 7Hфjsted J 2007, Dews TE 2004).

La dependencia física está mediada por mecanismos noradrenérgicos en el locus ce-
rúleo, diferente del mecanismo dopaminérgico en el sistema límbico asociado a la 
adicción (Heit H 2001, Melinchar J 2001).

TolerAnciA

El efecto del opiáceo disminuye a lo largo del tiempo, tanto en la analgesia como en 
los efectos secundarios a excepción del estreñimiento. Se precisan dosis mayores para 
conseguir el mismo efecto. No se debe confundir con el avance de la enfermedad o in-
cremento de la actividad por mejoría que requiere mayor medicación al igual que pasa 
con los requerimientos de insulina en los diabéticos o hipotensores en los hipertensi-
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vos (Heit H 2001). La experiencia clínica muestra que las dosis se mantienen estables 
en el DCNM a lo largo del tiempo. Para disminuir el efecto se aconseja si hay que subir 
dosis frecuentemente cambiar a otro fármaco (rotación de opiáceos).

Parece ser debido a la adaptación farmacocinética por aumento del metabolismo o 
aclaramiento del fármaco o quizá y más importante por adaptación farmacodinamia 
con disminución de la respuesta de los receptores opiáceos. Está mediado por la libe-
ración de neurotransmisores: NMDA, óxido nítrico, COX. Parece que los antiCOX2 
pueden disminuir la tolerancia opióde.

Está más relacionado con aumento de dosis en poco tiempo y sobretodo parenterales 
(Hфjsted J 2007, Dews TE 2004)

pseudoAdicción

Se distingue de la adicción porque esta se resuelve cuando el dolor se trata correcta-
mente (Weisman DE 1989). 

Se considera un síndrome iatrogénico por no prestar verdadera atención y asistencia al 
paciente con dolor (Heit HA 2001,Hфjsted J 2007, Dews TE 2004).

Adicción

Enfermedad neurobiológica con una serie de conductas aberrantes donde participan 
factores genéticos, psicosociales y ambientales. Incluye pérdida del control sobre el 
uso de los fármacos, ingesta compulsiva y consumo a pesar del daño producido con 
ansiedad por conseguirlo.

La incidencia de adicción en DCNM oscila entre un 0% y 50% según las fuentes con-
sultadas, debido a la ausencia de estudios con criterios homogéneos. La realidad, en 
esto coinciden todos los autores, es que la incidencia está por debajo del 1% y siempre 
en relación con historia previa de abuso a alcohol u otras sustancias como ansiolíticos 
y antidepresivos. Personas jóvenes y con patología psiquiátrica también son población 
de riesgo (Heit HA 2001,Hфjsted J 2007, Dews TE 2004, Compton WM 2005,). La fa-
cilidad de compra a través de internet en EEUU ha potenciado el abuso y las conductas 
ilícitas (Chou R 2009).

Las drogas de abuso se ingieren porque producen euforia, disminuyen estrés o provo-
can indiferencia al medio. Fisiológicamente reproducen la acción de los neurotransmi-
sores (GABA, glutamato, serotonina, nordrenalina, encefalina, endorfina) que activan 
las áreas cerebrales en el sistema límbico por liberación de dopamina y que normal-
mente producen conductas de recompensa que provocan placer o estímulos positivos.
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En personas vulnerables y con ambiente familiar y social con historia de abuso la ad-
ministración de fármacos en dosis suficientes y frecuentes durante largo tiempo, puede 
resultar en una conducta adictiva con pérdida del control sobre el fármaco. Algunos 
pacientes pueden mejorar con la desintoxicación y otros no.

En el tratamiento del DCNM es importante detectar conductas que puedan avisarnos 
del riesgo de adicción (banderas rojas)

• Aumento de dosis en corto tiempo
• No acudir a las citas
• Manejo de las dosis por los propios pacientes
• Perdida o robo de las recetas
• Consumo incontrolado
• Consumo de otros sustancias estupefacientes o alcohol
• Visitas frecuentes a urgencias o a otros centros
• Machacar fórmulas retard
• Inyección de fórmulas orales
• Acumulación de recetas
• Alergia o intolerancia a los demás fármacos
• El opiáceo es el único fármaco que le quita dolor
• Falsificación y manipulación de recetas*
• Venta de recetas *

* En nuestro país por la regulación de las recetas es impensable estas conductas.

Efectos en la conducción: los opioides pueden mermar las condiciones para conducir 
en determinados pacientes sobre todo cuando toman más fármacos. No hay consenso 
ni leyes al respecto, pero parece que pacientes con dolor conducen mejor cuando este 
lo tienen controlado. En los inicios debe avisarse que lo hagan con cuidado o que se 
abstengan. No hay estudios en este sentido (Chou R 2009)

cArAcTerísTicAs individuAles de los opioides

Describimos las características más importantes de los opioides que más se utilizan 
desde el punto de vista clínico.

Morfina

• Administración oral, SC, IV, espinal y rectal
• La administración oral tiene entre un 16% y un 33% de potencia respecto a la pa-

renteral debido al efecto de 1º paso de la metabolización hepática
• Se absorbe muy bien por el intestino y la absorción aumenta con los alimentos.
• La analgesia se produce a los 60 m por vía oral,   
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 a los 20- 40 m por vía rectal   
 a los 50-90 m por vía SC e IM  
 a los 20 m por vía IV

• La analgesia se mantiene entre 2- 4h en la formulaciones rápidas y 7 horas en las 
retard.

• La morfina espinal tiene una mayor potencia analgésica con dosis menores y la 
duración de la misma oscila entre 12 y 24 horas

• No pueden predecirse los efectos analgésicos y los efectos secundarios en fun-
ción de las concentraciones plasmáticas. Existe una concentración plasmática 
eficaz para cada paciente. La respuesta dependerá del estado físico y psíquico, 
de la edad y de la tolerancia al fármaco por ingesta previa o por la unión a 
receptores.

• Se metaboliza en hígado y en menor medida en cerebro y riñón
• Tiene metabolitos activos: 3- glucurónido, 6- glucurónido y 3,6- glucurónido. El 

3-glucurónido produce hiperalgesia y mioclonias cuando se administran dosis altas 
de morfina y es el responsable del fenómeno de tolerancia. El 6-glucuronido es más 
potente que la morfina.

• Se elimina por vía urinaria (90%) el metabolito 6-glucuronido y biliar (10%)
• No indicada en el dolor irruptivo 
• Produce mayor efectos secundarios que los otros fármacos 
• Mayor tasa de abandonos de tratamiento (Noble M 2008)O

Oxycodona

• Agonista semisintético de los receptores µ y κ. El efecto analgésico es fundamen-
talmente a expensas de los κ (Ross FB 1997)

• “Doble” potencia analgésica que la morfina (por su alta disponibilidad)
• Alta disponibilidad (85%) sin que se vea influenciada por alimentos o por la edad 

del paciente (Sanz J 2005)
• Farmacocinética predecible: concentraciones plasmáticas constantes con anal-

gesia constante
• Vida media 3-5 horas
• Estado de equilibrio en 24- 36 horas
• Fijación a proteínas 38-45%
• Se metaboliza por el hígado (citocromo P450) y se elimina por riñón
• Salvo en insuficiencias hepáticas y renales graves no es necesario reducir las dosis
• Ausencia de metabolitos activos
• Menos incidencia de vómitos
• Es el opioide más prescrito del mundo y el más estudiado (Riley J 2007)
• Indicado en dolor neuropático (nivel de evidencia A) (Conno F 2001; Attan N 2006)
• Mejor respuesta que morfina en dolor visceral (Staahl C 2006) ya que parece que 

este tipo de dolor está mediado por los receptores κ (Staahl C 2007)
• Mejor respuesta en ancianos y pacientes con insuficiencia renal
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• Formula retard con liberación bifásica (ACROCONTIN®) con inicio de la anal-
gesia en una hora por liberación del 38% del producto y liberación constante duran-
te 12 horas del 62% restante. Administración cada 12 horas

• Formula rápida, en solución oral, e inyectable 10 mg/ml; capsulas 5, 10, 20 mg. 
Administración cada 4-6 horas

Hidromorfona 

• Agonista de los receptores µ
• Potencia analgésica respecto morfina 5:1
• Liberación osmótica constante con sistema Push&pull® durante 24 horas (Wa-

llace M 2007)
• No se modifica por los alimentos ni alcohol
• No tiene metabolitos activos ni apenas interacciones porque se metaboliza muy 

poco por el citocromo P450
• Más segura en pacientes con insuficiencia renal y hepática (Murray A 2005)
• El 80% de los niveles plasmáticos se alcanzan a las 6-8 horas y la concentración 

estable al 2º día
• Única toma al día a la noche
• Facilita el sueño

Fentanilo 

• Fármaco agonista µ sintético, muy liposoluble, 100 veces más potente que la mor-
fina con bajo peso molecular

• Absorción y efecto muy rápido tras su administración
• Ideal para administración transdérmica, sublingual o transmucoso

Fentanilo TTS

• Parches matriciales con liberación constante del fármaco durante 72 horas (48- 96 h)
• En la práctica clínica su absorción se puede ver afectada, tanto en aumento 

como en retraso por calor/frio y metabolismo del paciente.
• Administración individualizada cada 72 horas (48- 96)
• Se alcanza la dosis estable a las 12-24 horas de la 1º aplicación
• Después de retirarlo se mantienen concentraciones durante 17 horas (13-22 h) debi-

do al reservorio de la piel. Hay que tenerlo en cuenta a la hora de prescribir nuevos 
opiáceos y en la aparición de efectos secundarios.

Fentanilo transmucoso

• La biodisponibilidad es del 50% comparada con la administración IV
• El 25% se absorbe a través de la mucosa y el 75% restante por el tracto gastrointes-



Uso de opioides en dolor crónico no maligno (DCNM)
Mitos y realidades de los opioides

28 Lex Artis in Pain Management 2011

tinal con efecto 1º paso hepático
• Efecto a los 15 minutos de la aplicación
• Indicación en dolor irruptivo exclusivamente
• Nunca utilizarlo como base de tratamiento
• Riesgo de adicción
• Se administra frotando la cara interna de la mejilla durante 15 minutos. Tiene la ventaja 

que puede interrumpirse la aplicación si aparece analgesia y/o efectos secundarios.

Fentanilo sublingual

• Facilidad de uso
• Mayor rapidez de acción, menor de 15 minutos y duración de 2 horas
• Más potente que el transmucoso por mayor absorción
• Indicación en dolor irruptivo exclusivamente
• Nunca utilizarlo como base de tratamiento
• Riesgo de adicción 
• Administración controlada por el médico

Fentanilo bucal

• Aplicación entre la encía superior y la mejilla
• Aparición del efecto entre 15 y 30 minutos (aportación de pacientes)
• Indicación en dolor irruptivo exclusivamente
• Nunca utilizarlo como base de tratamiento
• Riesgo de adicción
• Administración controlada por el médico

BuprenorfinaTTS

• Opiáceo semisintético. Agonista parcial de los receptores µ y antagonista de los κ. 
Menor actividad intrínseca y mayor afinidad que los agonistas puros. Lenta diso-
ciación del receptor

• Potencia 20-40 mayor que la morfina
• Tiene techo analgésico a dosis altas
• Menor aparición de tolerancia y de efectos secundarios
• No requiere ajustes en insuficiencia renal porque apenas se elimina por orina
• Menor efecto inmunosupresor
• Vida media de 30 horas. Al retirar el parche los efectos pueden persistir du-

rante 24-36 horas
• Se administra cada 72 horas o 2 parches a la semana con horario fijo: lunes mañana, 

jueves tarde
• No precisa receta de estupefacientes
• No administrar en síndrome de abstinencia.
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ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO EN EL DCNM

Los opioides en el paciente con dolor crónico no maligno están justificados cuando 
el dolor tiene una intensidad severa (VAS > 4), con un diagnóstico definido a ser 

posible, en ocasiones esto no es así, y donde han fallado otras alternativas terapéuticas 
(Guidelines for Chronic Pain Management 2010).

La estrategia se basa en la escalera analgésica de la OMS (WOH 1986), que dependien-
do de la intensidad individual del dolor progresa desde los analgésicos no opioides a los 
opioides débiles y a los potentes; los coadyuvantes y las medidas alternativas pueden 
asociarse en cualquier escalón. Inicialmente fue diseñada para el dolor oncológico y pos-
teriormente ha sido la base del tratamiento del dolor. Actualmente, se ha cambiado al 
término ascensor analgésico para adaptar el tratamiento al paciente según la intensidad, 
tipo y etiología del dolor con idea de conseguir una mayor eficacia en menos tiempo sin 
necesidad de recorrer todos los peldaños de la escalera (Torres LM 2002).

Los puntos fundamentales para conseguir un buen tratamiento del dolor y un cumpli-
miento del mismo son:

• Médicos especializados
• Historia clínica y exploración
• Diagnostico del dolor
• Evitar dolores idiopáticos (Ballantyne JC 2010)
• Valoración psicológica
• Equipo multidisciplinar (Kalso E 2005, 2003)
• Valoraciones frecuentes
• Tratamiento individualizado
• Inicio lento e incrementos lentos con dosis iniciales bajas
• Atentos a conductas aberrantes
• Uso de medicaciones coadyuvantes
• Administración de antieméticos y laxantes desde el inicio del tratamiento
• Rotación o suma de opiáceos en determinados pacientes, siempre con monitoriza-

ción cuidadosa del paciente y en presencia de efectos secundarios o falta de anal-
gesia.

• Utilizar fórmulas de liberación sostenida a intervalos regulares
• Evitar fórmulas de liberación rápida, incluso en dolor irruptivo, de forma crónica, 

solo en dolor muy severo y muy justificado en el DCNM (Osakidetza 2008, Nichol-
son B 2008, Heit HA 2001, Hфjsted J 2007)

• Vía oral preferentemente, después la transdérmica
• Reducir dosis o suspender tratamiento en periodos de mejoría o desaparición del 

dolor
• Suspender el tratamiento en caso de no cumplimiento por parte del paciente
• No intercambiar o cambiar un opioide por otro ya que aumenta el riesgo de secun-
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darismos bien por sobredosificación bien por disminución de la analgesia (Rodrigo 
MD 2010).

En todas las guías de uso se considera al paciente como objetivo y llave principal en su 
control del dolor; junto a él el médico responsable y la ayuda necesaria de los farmacó-
logos, farmacéuticos, compañías farmacéuticas y administración (Kalso E 2003, SED 
2004, McLellan AT 2010).

FÁRMACOS GENÉRICOS

Cuando un paciente está controlado desde el punto de vista de eficacia y tolerabi-
lidad con un determinado medicamento no parece razonable ni necesaria la sus-

titución del tratamiento. El cambio de un opioide por otro diferente puede dar lugar 
a potenciales y nuevas interacciones farmacológicas habida cuenta de los diferentes 
sistemas metabólicos que emplean los diferentes opioides y puede provocar efectos 
secundarios tanto en sobredosificación como en ausencia de analgesia. Además las di-
ferentes equivalencias entre los fármacos y la respuesta individual hacen que sea muy 
difícil administrar las dosis adecuadas para cada paciente. 

La intercambiabilidad de EFG o genéricos no es discutible en fármacos con margen 
terapéutico amplio. Sin embargo con fármacos de estrecho margen terapéurico como 
antiepilépticos, antiarritmicos, anticoagulantes… la FDA y la EMEA desaconsejan el 
intercambio de productos. Aunque los opiáceos no están dentro de este grupo, por sus 
características clínicas se desaconseja su intercambiabilidad. El único genérico dispo-
nible es el fentanilo TTS

En el caso de los parches de fentanilo, existen diferencias entre el original y los gené-
ricos que oscilan entre un 35 y un 50% menos de cantidad de fentanilo; además de no 
tener igual composición cualitativa y cuantitativa de los diferentes componentes que 
han provocado tanto intolerancia o sensibilización en pacientes con buena tolerabilidad 
con el original como agravamiento del cuadro doloroso o la aparición e síndrome de 
abstinencia (Alamo C 2007; Torres LM 2009). La restitución del parche original consi-
gue reinstaurar la analgesia y controlar los efectos secundarios.

El grupo de trabajo de la Sociedad Española del Dolor en base a los informes emitidos 
por el Dr. Cecilio Álamo, la Agencia Francesa del Medicamento y la Royal Phar-
maceutical Society del Reino Unido no recomienda la intercambiabilidad de opioides 
potentes entre sí, ya sean genéricos o de marca.
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TRATAMIENTO DEL DOLOR EN 
NUESTRO SISTEMA SANITARIO

Dra. Mª Luisa Franco Gay
Hospital de Cruces

Baracaldo, Vizcaya

A pesar del tiempo transcurrido, las Unidades del Dolor (UD) siguen siendo las 
grandes desconocidas con persistencia de malos entendidos en relación a su fun-

cionamiento. Para su conocimiento es imprescindible tener unos datos básicos en re-
lación con:

• La importancia del dolor crónico
• Donde se trata el dolor 
• Como se trata
• Mitos de los opioides
• Estrategias de tratamiento

IMPORTANCIA DEL DOLOR CRÓNICO

Para centrar el tema es importante conocer cuál es la repercusión del dolor crónico 
en general y en nuestro medio en particular (epidemiología) y conocer así mismo 

porque y como se produce lo que se denomina fisiopatología del dolor.

epidemiologíA 

Estudios sobre la prevalencia del dolor a nivel mundial aportan datos que no dejan 
lugar a dudas: en pacientes sometidos a una intervención quirúrgica el 75% van a tener 
dolor, 40% de ellos de intensidad moderada-severa. Respecto al cáncer un 70-90% de 
los enfermos presentan dolor crónico y en cuanto al dolor crónico de causa no can-
cerosa, según la encuesta realizada en 2009 por la Asociación internacional para el 
estudio del Dolor (EFIC) lo padece un 20% de los europeos y un 18% de la población 
española (52% mujeres, 48% varones), con una duración media del dolor de 9 años y 
en una tercera parte se mantiene constante, de los cuales un 11% sufre dolores severos 
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y el 63% moderado. Solo el 2% se trata en unidades especializadas (Casals M 2004). 
Estos datos concuerdan con los obtenidos en una encuesta sobre dolor en la comunidad 
andaluza en 2010, sobre 1200 entrevistas telefónicas. El 28,8% de los pacientes con 
dolor crónico lo sufren desde hace más de 10 años con intensidad moderada- severa el 
58,2% (Asociación andaluza del tratamiento del dolor y asistencia continuada 2010).

El más frecuente es el dolor de espalda y en relación a la calidad de vida, el dolor es 
el que produce una mayor incapacitación por encima de pacientes con cáncer de colon 
por decir un ejemplo. El 40% de los encuestados comunicaron su insatisfacción por el 
tratamiento recibido y un 12% se quejaba de que no se les diagnosticó adecuadamente 
la intensidad del dolor que presentaban en la realidad.

El diario El Mundo realizó una encuesta entre 1.700 internautas a través de el mundo.
es en septiembre de 2006 y el resultado fue según titular del periódico que “el trata-
miento del dolor es un fracaso”, con una búsqueda continua por parte del paciente de 
un especialista a otro y con una tasa de falta de expectativas en el tratamiento del 67% 
de los pacientes con dolor musculoesquelético.

Datos de la Editora Médico Digital en enero del 2007 muestran estimaciones mun-
diales sobre personas que viven con dolor crónico que oscilan entre 50 y 65 millones.

Según las estimaciones del Research American Alliance un 60% de americanos se ven 
afectaos de dolor crónico cada año y la American Pain Society ha estimado que el coste 
anual secundario al tratamiento, a la discapacidad y a la pérdida de productividad por 
el dolor crónico asciende a más de 90.000 millones de dólares anuales y con la cuarta 
parte de los días de trabajo perdidos (de Andrés 2005).

La prevalencia es mayor en las mujeres que en los hombres (www.iasp-pain.org 2007) 
en una proporción de 1,5:1 para cefaleas, dolor de hombros y rodillas y dolor cervi-
columbar; de 2:1 para dolor orofacial; 2,5:1 para migrañas y de 4:1 para fibromialgia.

Las mujeres tienen más probabilidades que los hombres de experimentar dolores múlti-
ples en forma simultánea lo que conlleva un nivel más alto de incapacidad y alteracio-
nes psicológicas y es un factor de riesgo para iniciar nuevos cuadros de dolor. La de-
presión más frecuente en mujeres, es también un factor de riesgo para presentar dolor. 
La respuesta al tratamiento con opioides es diferente para mujeres que para hombres lo 
que sugiere que el sistema opioide endógeno también lo es y es posible que esto tenga 
influencia en los coeficientes de dolor. La hormona femenina puede estar implicada 
en este aumento del dolor femenino, sobretodo en algunas patologías como migrañas 
y alteración de la articulación temporomandibular, pero el mecanismo exacto es en la 
actualidad desconocido. 
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Con el aumento de la expectativa de vida, también se incrementa el número de pa-
tologías y entre ellas de una manera muy importante la patología degenerativa que 
cursa con una alta tasa de dolor (60-80%). Los países con personas de más edad son 
Japón con más de 40.000 personas con edades superiores a 100 años y España. A esto 
se une la asociación de enfermedades crónicas (diabetes, osteoporosis, enfermedades 
neurológicas, isquémicas etc.) que por sí mismas también pueden producir dolor y la 
presencia de síntomas depresivos que incrementan la percepción negativa del mismo 
(franco ML 2001). En nuestro medio se ha realizado un estudio de prevalencia de dolor 
en una institución geriátrica, donde el nº de residentes es de 187 con una edad media de 
84 años. El 61% presenta dolor diario, de naturaleza musculoesquelética, (74% mujeres 
y 40% dependientes) con intensidad severa el 29% (Alaba J 2009)

Las localizaciones más frecuentes son la espalda (50,9%), mayor en mujeres y en todas 
las edades, la cabeza 42% (mujeres y jóvenes) y las piernas (38%) en mujeres y de edad 
avanzada.

Las etiologías más frecuentes son la enfermedad degenerativa (26,2%) y la migraña (16,5%).

El dolor ha sido considerado por la Organización Mundial de la Salud como la mayor 
amenaza para la calidad de vida a nivel mundial y hay un movimiento para que el tra-
tamiento del dolor sea reconocido como un Derecho Humano Fundamental.

Con datos tan abrumadores como estos, porque sigue siendo tan insuficiente el trata-
miento del dolor? Aunque hay unas causas bien definidas como veremos a continua-
ción la realidad a mi juicio es que se sigue sin creer en la existencia real del dolor como 
objetivo prioritario de atención. A esto se suma la poca atención que la administración 
presta a los pacientes con dolor crónico y a las Unidades donde los tratan con escaso 
apoyo a los profesionales en medios diagnósticos, terapéuticos y formativos (de Andrés 
2005, Romero S 2009).

Las causas de este mal tratamiento del dolor son las mismas que existían hace 30 años 
cuando aparecieron las primeras Unidades del Dolor:

• aceptación por parte del paciente y creer que el dolor es inevitable e inherente a la 
enfermedad o a la edad; también en menor medida que hace unos años por motivos 
religiosos que manifestaban que el dolor y el sufrimiento engrandecen al ser hu-
mano, elevan el espíritu y redimen de pecados cometidos. Esta aceptación fatalista 
también la comparten algunos médicos que consideran el dolor como un síntoma 
más o menos molesto que cederá en el caso de un dolor agudo y en el dolor crónico 
por ser inevitable e intratable hay que aprender a convivir con él y como se dice el 
dolor que mejor se soporta es el dolor ajeno. 
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• la segunda causa de esta mala situación es el desconocimiento fisiopatológico to-
davía de los síndromes dolorosos y el desconocimiento por parte de unos y de otros 
de los avances en la investigación y tratamiento del dolor. 

• y por último el miedo totalmente injustificado y exagerado a los opiáceos de los 
que haré referencia más adelante.

Las Unidades del Dolor (UD), a pesar del tiempo transcurrido, más de dos décadas, 
siguen siendo las grandes desconocidas no solo por la sociedad en general sino lo que 
es más grave por la clase médica en particular. 

Llama la atención que en la misma medida en la que persiste el desconocimiento, se han 
incrementado los tratamientos para el dolor crónico tanto en fármacos como en técni-
cas analgésicas que proporcionan alivio incluso ayudan en la recuperación al completo 
del paciente si se aplican en el tiempo preciso y en el lugar adecuado, por las personas 
adecuadas; los avances tanto en la fisiopatología del dolor y ciencias básicas como en la 
tecnología permiten disponer de tratamientos sofisticados que requieren habilidad y co-
nocimientos especiales. Ya no se puede improvisar. Es preciso conocerlos y dominarlos. 
Por lo tanto este desconocimiento lleva a que un número importantes de pacientes se vea 
privado de una adecuada atención o que retrasen su consulta en las Unidades por miedos 
y mitos injustificados acerca de lo que en ellas se realiza y a quienes se les realiza. 

Por eso es todavía más frustrante que el tratamiento del dolor crónico a día de hoy sea 
totalmente insuficiente. Podríamos llamarlo falta de profesionalidad, incluso falta de 
ética, el retrasar, no indicar o no informar o lo que es peor desinformar al paciente de 
las diferentes estrategias terapéuticas en relación con su proceso. Al paciente que se 
siga quejando de dolor se le puede decir” si tiene usted dolor a pesar de los tratamien-
tos, no cambie de tratamiento, cambie de médico…”

La información pues, tanto al paciente, como a la sociedad en general y a la clase mé-
dica en particular es fundamental para revertir estos malos datos; lo que se me escapa 
es la mejor forma de llevarla a cabo ya que a lo largo de más de dos décadas se han 
impartido charlas, se ha salido en medios de comunicación, existe una sociedad cien-
tífica del dolor y el resultado no se corresponde en absoluto con el esfuerzo realizado.

En general puede afirmarse que existe una enorme distancia entre el conocimiento 
cada vez más preciso acerca del dolor y su tratamiento, y la aplicación efectiva de dicho 
conocimiento.

Una buena estrategia sería que se incluyera entre los signos vitales, la presencia e 
intensidad del dolor, en la historia clínica, lo que sería “el 5º signo vital” entre otras 
funciones vitales como temperatura, pulso, tensión arterial y frecuencia respiratoria, 
como hacen en EEUU y algunos países europeos.
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La comunidad extremeña desde el año 2004, ha incluido en su cartera de servicios un 
programa de evaluación y tratamiento del dolor que a la vista de los buenos resultados 
obtenidos propone extenderlo a nivel nacional mediante la realización de

• Un documento nacional de consenso
• La atención del dolor en las Carteras de Servicios de Primaria
• La atención del dolor como Programa de las Direcciones Médicas
• La ausencia de Dolor evitable como indicador de calidad de vida necesaria

Las asociaciones de pacientes, la realización de programas específicos como el día 
mundial del dolor etc. también contribuyen de una manera eficaz en a la difusión y 
exigencia de un adecuado control del dolor

fisiopATologíA del dolor

Para entender porque es tan complejo y difícil el tratamiento del dolor crónico (TD) 
es importante conocer también que es el dolor crónico y que significa y cuál es su 

fisiopatología.

El dolor es una experiencia que todas las personas han experimentado alguna vez y 
que es difícil de explicar. A la pregunta de cómo lo definirían todos lo refieren como 
un dolor desagradable mas o menos molesto según el origen del mismo. Es tan difícil 
definirlo que durante años no existía ninguna buena definición que abarcara todos los 
aspectos comprendidos en el termino Dolor. En el año 1991 una reunión de expertos de 
la IASP (Asociación Internacional Para El Estudio y Tratamiento del Dolor) estableció 
la siguiente: “el dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable asocia-
da a lesión tisular real o potencial o a la consecuencia de esa lesión”. Es una defini-
ción tan complicada como lo es su tratamiento, pero describe muy bien los tres com-
ponentes fundamentales del Dolor: el componente sensorial, el dolor es una sensación, 
con unas vías anatómicas y una fisiopatología que todavía no es bien conocida en su 
totalidad, el componente emocional, afectivo que la hace diferente para cada individuo 
y solo valorada por quien lo padece, con participación de síntomas psicológicos como 
ansiedad y depresión y el componente descriptivo referente a la causa que lo provoca. 
Este componente descriptivo aporta un dato muy interesante y sorprendente como el 
que podemos sentir dolor sin evidencia de una lesión o enfermedad concreta o que esta 
estuvo inicialmente y después desapareció o se curó (dolor del miembro fantasma).

De todas maneras hay una definición mejor, más práctica y que todo el mundo entiende 
que dice:” El dolor es lo que el paciente dice que duele y si lo dice DUELE”.

Hay que tener en cuenta que el dolor es el síntoma mayoritario por el que los pacien-
tes acuden al médico. Es la experiencia más desagradable que puede experimentar 
el ser humano y solo valorada por quien lo padece. Sus consecuencias pueden ser 
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tan dramáticas que debe ser tratado en cuanto aparece e incluso prevenirlo. El dolor 
puede adquirir en nosotros un poder destructivo, despojándonos de la alegría de vivir, 
arrebatarnos la seguridad y la esperanza y hacer imposible la convivencia con nues-
tros semejantes. Además está el derecho de todas las personas a no tener dolor y en 
este momento disponemos de una gama muy amplia e cuanto a tratamientos tanto con 
fármacos y vías de administración como de técnicas analgésicas que nos permiten 
diseñar un tratamiento especifico para cada paciente y que para poder cambiar dolor 
por calidad de vida (título de una campaña sanitaria reciente) tenemos y debemos uti-
lizar todos los recursos que hay a nuestra alcance ocupando dentro de estos un lugar 
esencial los opiáceos, que deben ser recetados por todos los médicos sin excepción y 
fundamentalmente por medicina primaria. Si no lo hacemos así estamos actuando de 
una forma cicatera y ruin porque estamos condenando al paciente a un sufrimiento 
añadido y además innecesario.

El tratamiento del Dolor Crónico (DC), como cualquier enfermedad crónica, puede 
llegar a ser un tratamiento muy complejo, donde se consumen varios fármacos a la vez, 
que pueden llegar a cambiarse varias veces a lo largo del proceso con el consiguiente 
cambio de recetas lo que lo convierte en un tratamiento caro y difícil de seguir en 
ocasiones por lo que creo es obligación de todos médicos, administración, industria 
farmacéutica etc facilitar y simplificar el tratamiento de los pacientes.

fisiopATologíA del dolor crónico

Para entender porque es tan difícil y complejo el estudio y TD, con la necesidad de 
utilizar varios fármacos solos o en combinación, técnicas analgésicas etc o el por-

que del fracaso terapéutico es necesario conocer la fisiopatología del dolor cuyos me-
canismos en parte son desconocidos. El dolor aparece cuando después de una lesión, 
enfermedad, quemadura, cirugía… se estimulan unos receptores (nociceptores) que 
se encuentran ampliamente distribuidos tanto por la piel como en los órganos internos 
y a través de unas vías anatómicas o fibras del dolor, se transmite por todo el sistema 
nervioso hasta el cerebro, donde se hace consciente, es decir nos damos cuenta de que 
tenemos dolor. A la vez que somos conscientes, desde estructuras superiores se pone 
en marcha un sistema interno de control inhibitorio del dolor, con la liberación de 
opioides endógenos y otras sustancias, que ejerce su acción en la médula espinal. Las 
alteraciones psicológicas como ansiedad y depresión también participan en el proceso 
del dolor alterándolo y favoreciéndolo. A lo largo del camino hay una serie de estacio-
nes intermedias en donde la información puede verse modificada y/o alterada. Durante 
el proceso se liberan una serie de sustancias (neurotransmisores) que facilitan o inhi-
ben la transmisión dolorosa. La estación más importante es la médula espinal, aquí 
llega todo tipo de información dolorosa o no. Una vez en la médula esta información 
se procesa, modula y una vez transformada se envía a los centros superiores. A este 
proceso se le llama neuromodulación: “El estado normal sin dolor debe considerarse 
como un equilibrio entre la información de estímulos nocivos que llegan al sistema 
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nervioso y los mecanismos neuromoduladores generados por esta información en la 
médula espinal que tienden a suprimir dichos estímulos. El dolor aparece cuando 
hay un aumento de información dolorosa y/o una disminución en su modulación”. Las 
llamadas técnicas neuromoduladoras (estimulación medular, infusión espinal de fár-
macos, radiofrecuencia) intentan contrarrestar estos estados.

En este esquema de la fisiología del dolor viene resumido y muy simplificado el tra-
tamiento actual del dolor: a nivel periférico actuaremos con los fármacos antinfla-
matorios, a nivel central con los opiáceos, anticonvulsivantes, antidepresivos etc. En 
la médula espinal con las técnicas neuromoduladoras y a lo largo de todo el camino 
mediante los bloqueos nerviosos y técnicas analgésicas.

clAsificAción del dolor

El dolor puede clasificarse en dolor agudo y crónico según su duración. En relación 
a la causa que lo produce se clasifica en dolor oncológico o no oncológico (dolor 

de origen musculoesquelético fundamentalmente). Pero independientemente del tipo 
de dolor que sea, lo más importante, que nunca cambia es que el dolor es un proceso 
patológico que agita al ser humano y estresa el cuerpo.

Existen diferencias importantes también entre dolor agudo y crónico. El dolor agudo 
es temporal y autolimitado y desaparece en cuanto desaparece la causa que lo produce 
(infección de muelas, apendicitis aguda, intervención quirúrgica…), tiene una función 
protectora porque avisa de que algo no funciona correctamente. El tratamiento en este 
caso va dirigido a tratar fundamentalmente la causa y con ella el dolor normalmente 
desaparecerá. A nivel fisiológico repercute con incrementos de la tensión arterial y de 
la frecuencia cardiaca. El síntoma psicológico que le acompaña es la ansiedad. El dolor 
crónico es aquel que permanece en el tiempo más de tres, seis meses, no tiene ninguna 
utilidad ni función de aviso, es COMPLETAMENTE INÚTIL y destruye a la persona 
física y psíquicamente. Se considera una verdadera enfermedad, ha dejado de ser un 
síntoma, con repercusiones orgánicas, psicológicas y sociales. El paciente con dolor 
crónico es un paciente deprimido que no duerme y que llega a perder las relaciones 
familiares, laborales y sociales. El tratamiento del dolor crónico supone un reto tera-
péutico: son tratamientos complicados que exigen una gran atención y una implicación 
del paciente y su entorno ya que se utilizan una gran variedad de fármacos, la mayoría 
en combinación y también el uso de técnicas analgésicas etc. Es un tratamiento largo, 
en ocasiones de por vida y que en algunos casos se tarda en ver los resultados.

El objetivo del médico consiste en tratar de aliviarlo al máximo o reducirlo hasta ni-
veles tolerables, ayudando a las personas que lo padecen a que lleven una vida digna, 
teniendo el dolor una importancia secundaria.
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¿DÓNDE SE TRATA EL DOLOR CRÓNICO?

El dolor crónico se trata en las Unidades del Dolor (UD). Llevan funcionando más 
de 30 años y están dedicadas fundamentalmente al tratamiento del DC. La mayoría 

están ubicadas en centros hospitalarios y los médicos que la componen son sobretodo 
anestesiólogos porque un anestesiólogo, el Dr. John Bonica fue el que fundó la 1ª UD 
en los años 60 después de haber trabajado con enfermos con dolor supervivientes de 
la 2º guerra mundial. 

En España se creó la primera Unidad del Dolor en el año 1973 por el Dr. Madrid Arias 
en el Hospital Doce de Octubre. Su número actual, 94, es totalmente insuficiente para 
las necesidades y no hay en todos los hospitales. Una de las causas de este escaso de-
sarrollo estriba precisamente en que sean anestesiólogos los que lleven las UD, depen-
dientes del servicio de anestesiología (89,3%) sin recursos y gestión propias ya que los 
hospitales son eminentemente quirúrgicos y precisan de todos los recursos humanos 
para poder cumplir los objetivos (SED 2005). 

Se ha estimado que por cada 1,5-2 millones de habitantes serían adecuadas la existen-
cia de un centro multidisciplinar para el tratamiento del dolor.

La Sociedad Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) y las diferentes sociedades 
han definido los requisitos mínimos que deben tener para ejercer como tal. Estos deben 
servir de guía tanto para los médicos como para las diferentes instituciones guberna-
mentales que regulen las políticas sanitarias en cuanto a recursos necesarios para su 
dotación. A pesar del tiempo transcurrido y de la buena voluntad de los profesionales 
no han conseguido acreditarse como tales y tampoco los profesionales que se dedican 
al tratamiento del dolor.

El tratamiento especializado ha tenido un importante desarrollo en la última década, 
pero más por el esfuerzo y empeño personal de los profesionales que por el apoyo ins-
titucional recibido y en mi criterio ahora estamos viviendo un estancamiento e incluso 
un retroceso en las Unidades del Dolor debido al no cumplimiento de los requisitos que 
deben cumplir las unidades y los médicos que las componen. Actualmente las Unida-
des no son especializadas, coexisten diferentes médicos sin entrenamiento específico 
y sin implicación en la Unidad por lo que no se puede llevar un control adecuado del 
tratamiento y de la evolución de los pacientes con el riesgo de la aparición de iatroge-
nia sobretodo con la administración de fármacos potentes: opiáceos y coadyuvantes, 
normalmente en combinación (Anesthesiology 2010; Mclellan AT 2010, Ballantyne JC 
2010) y mucho menos especializarse en la diferentes técnicas analgésicas.

A nivel europeo la Federación de capítulos de la IASP (EFIC) ha reconocido el DC 
como enfermedad con el fin de conseguir los mismos recursos presupuestarios de la 
Unión Europea para el estudio y tratamiento del dolor como otras enfermedades dispo-
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nen. En EEUU existen programas específicos de formación en dolor en la Facultades 
de Medicina y en cursos de postgraduados. En España la formación es escasa y no 
constante en los programas, aunque se empiezan a crear cátedras y másteres enfocados 
al estudio y tratamiento del DC. Y al menos no de forma conocida, a nivel institucional 
salvo en las comunidades extremeña y andaluza, no existen programas de tratamiento 
del dolor dentro de la cartera de servicios a nivel sanitario (De Andrés 2005).

Lo deseable sería conseguir a nivel nacional un plan de abordaje y tratamiento del 
dolor que incluyera:

• Formación en dolor en todos los profesionales
• Educación sanitaria. Enfocada a un buen diagnóstico del dolor (ojo con la infor-

mación que se transmite de que todo dolor es curable, que conlleva la peregrina-
ción de médicos y de tratamientos mal indicados que abocan en malos resultados)

• Abordaje especifico y diferenciado dolor crónico agudo
• Abordaje multidisciplinar dolor

Entre las funciones de las UD está el estudio y tratamiento de los pacientes con DC y el 
de divulgar e informar de los avances en este campo con idea de formar a especialistas 
para que puedan a su vez ejercer.

Los mejores resultados se obtienen cuando se trabaja en una Unidad Multidisciplinaria, 
en colaboración con otros especialistas y cuando el tratamiento se inicia precozmente. 

Los pacientes vienen remitidos por el especialista o por el médico de atención prima-
ria. El 90% presentan dolor crónico no maligno y el 10% dolor oncológico. Entre el 
dolor no oncológico el 80 % tienen su origen en dolor musculoesquelético (artrosis, 
enfermedades reumáticas, columna…) y un porcentaje elevado son de la tercera edad. 
El dolor lumbar ocupa un capítulo importante ya que es la 2º consulta más frecuente 
y presenta un problema complejo tanto a nivel diagnóstico, de tratamiento y de re-
percusiones sociolaborales ya que es la enfermedad industrial más cara y con mayor 
índice de incapacidad (60%). La causa más frecuente de dolor lumbar es la enfermedad 
mecanicodegenerativa por alteraciones estructurales de la columna o por sobrecarga 
postural o funcional con la vida diaria. El dolor que produce es de tipo mecánico y 
desaparece normalmente en reposo.

A medida que se va difundiendo el tratamiento del dolor entre los médicos de atención 
primaria, las UD modernas y con futuro se convierten en intervencionistas, con una 
atención enfocada a aquellos síndromes dolorosos complejos y a dar salida al trata-
miento farmacológico con el uso de las diferentes técnicas analgésicas.

Lo ideal es una Unidad Multidisciplinar, con espacio y recursos propios tanto materia-
les como humanos con dedicación a tiempo completa. Es deseable la presencia de anes-
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tesiólogos y médicos rehabilitadores, psiquiatras & psicólogos especializados en dolor, 
médico de familia que realice el triage y seguimiento de los pacientes, fisioterapeutas, 
diplomados en enfermería, técnicos de rayos etc. todos ellos especializados en las nue-
vas tecnologías y en permanente contacto con diferentes especialistas: reumatólogos, 
neurólogos, traumatólogos etc. que proporcionen la mejor asistencia para el paciente 
con DC. El anestesiólogo por formación sigue estando en una posición de privilegio 
para liderar el proceso (de Andrés 2005).

Resumiendo, después de 30 años de TD persiste el desconocimiento por parte de unos 
y otros, de las diferentes opciones terapéuticas que se aplican en ellas y en relación a 
los opiáceos, su desconocimiento lleva a un uso restringido de los mismos a las UD 
con la consiguiente sobrecarga y a la persistencia de trabas legales que lo dificultan. A 
ello se suma que el TD no es una especialidad reconocida y que al depender mayorita-
riamente de los servicios de anestesiología, con la falta de especialistas actuales, no se 
desarrollan suficientemente y no se les presta la atención necesaria tanto por parte de 
las jefaturas como de la administración.

Algo ha fallado cuando persisten los mismos malos entendidos que en el inicio de las 
Unidades del dolor en cuanto a sus funciones. 

El punto principal es la idea compartida por profesionales y pacientes que en las Uni-
dades solo se ven pacientes con dolor oncológico y fundamentalmente pacientes con 
enfermedad terminal. A ello se suma otro punto no menos importante como es el 
desconocimiento por parte de la clase médica de las nuevas terapias farmacológicas 
e intervencionistas que allí se aplican, privando por tanto a los pacientes de posibles 
remedios o soluciones a sus problemas médicos.

Me gustaría recalcar que a mi juicio, la mejor especialidad para tratar el dolor es la 
anestesiología, debido sobre todo al manejo de las complicaciones y al entrenamiento 
en las técnicas de bloqueo nervioso. Aún así, además, es necesario un entrenamiento 
mínimo de 1 año en Una unidad del Dolor para adquirir experiencia en el manejo de 
los fármacos y sobre todo en las técnicas intervencionistas, que están en continua ex-
pansión y precisan de entrenamiento específico.

En mi opinión la Unidad del Dolor moderna debe ser altamente especializada e interven-
cionista, donde se ofrezcan alternativas al tratamiento farmacológico y se traten síndro-
mes y síntomas concretos que no hayan respondido al tratamiento convencional.

Queda pues un largo camino por recorrer, pero es evidente que a pesar del pesimismo 
inicial y con el alargamiento de la expectativa de vida entre otros factores, los pacien-
tes y la sociedad en general van a demandar una mayor atención sanitaria y una mejor 
calidad de vida entre las que se encuentra sin duda un adecuado tratamiento del dolor, 
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lo que contribuirá sin duda a una mayor especialiciación de los profesionales en un 
futuro próximo.

CÓMO SE TRATA EL DOLOR CRÓNICO

El tratamiento del dolor se basa en la escalera analgésica de la OMS, inicialmente 
diseñada para el dolor por cáncer, pero que desde hace más de una década sirve 

como protocolo para todo tipo de dolor. Está basada en la combinación de fármacos: en 
el primer escalón, correspondiente a un dolor leve se utilizan los analgésicos menores y 
antínflamatorios, si el dolor persiste o se incrementa se pasa al segundo escalón con la 
utilización de los opiáceos de menor potencia (codeína, tramadol, buprenorfina…) jun-
to con los AINES y si el dolor es intenso o no cede se prescriben los opiáceos mayores 
(morfina, oxycodona, fentanilo). A la hora de pautar un tratamiento para el dolor tene-
mos en cuenta que la potencia de los analgésicos vendrá determinada por la intensidad 
del dolor y nunca por la supervivencia estimada del paciente. 

En todos los escalones y con el objetivo de incrementar la analgesia y disminuir los 
efectos secundarios se utilizan los coadyuvantes: corticoides, antidepresivos, anticon-
vulsivantes, laxantes, antieméticos etc. Actualmente los nuevos fármacos antidepresivos 
como la duloxetina, de un perfil similar a la amitriptilina y venlafaxina, y los anticon-
vulsivantes como gabapentina y pregabalina, tienen la indicación de dolor neuropático.

Se ha añadido un cuarto escalón que corresponde a las técnicas intervencionistas que 
se realizan en las UD: técnicas neuromoduladoras (infusión espinal de fármacos a 
través de bombas externas o implantadas, estimulación medular, estimulación perifé-
rica & subcutánea mediante sistemas implantables, estimulación periférica del sistema 
nervioso (PENS), técnicas de radiofrecuencia convencional y pulsada, radiofrecuencia 
del ganglio de la raíz dorsal por vía epidural (PULSTRODE), epiduroscopia diagnós-
tica & terapéutica, epidurolisis, técnicas de bloqueo nervioso etc. Todas las técnicas, o 
la mayoría de ellas, se realizan con soporte radiológico o ecográfico para asegurar el 
resultado y minimizar los riesgos.

Actualmente se está revisando el papel de la escalera analgésica, en el dolor oncológico 
no existe el 2º escalón y en dolor crónico no maligno se puede utilizar “el ascensor” 
(Torres LM 2002) para iniciar el tratamiento con cualquiera de los fármacos o técnicas 
que mejor le vayan al enfermo sin agotar los pasos previos. 

Los tres escalones iniciales se deben llevar a cabo por los propios especialistas y por 
los médicos de atención primaria. Tendremos en cuenta también el apoyo y terapia psi-
cológica, con técnicas específicas, que estos pacientes necesitan cuyo tratamiento será 
el 50% y en algunos pacientes el 100%. Existen también alternativas al tratamiento 
analgésico como la estimulación eléctrica transcutanea TNS, ejercicio físico, rehabi-
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litación, baile, acupuntura entre otras que son muy eficaces y presentan pocos efectos 
secundarios (Franco ML 2003).

Para obtener buenos resultados hay que cumplir unos requisitos básicos o estrategias 
de tratamiento. El paciente que acude a la UD debe llegar con un diagnóstico de un 
especialista o médico de cabecera y bien han fracasado todos los tratamientos conven-
cionales o precisa de una técnica o tratamiento específico de la UD. Cuando el paciente 
llega a la consulta lo primero que hay que hacer es creer al paciente, parece una tonte-
ría pero no lo es ya que si no es así difícilmente vamos a poder pautar un tratamiento 
correcto. Se le hace una historia clínica y una exploración física y se le piden aquellas 
pruebas complementarias que se necesiten para completar el diagnóstico y pautar un 
tratamiento de acuerdo con el dolor que presente (Franco ML 2003).

Es fundamental una buena información al paciente acerca de lo que se le va a hacer y lo 
que se pretende con el tratamiento, necesitamos de su colaboración para llegar a obte-
ner resultados. El tratamiento debe ser individualizado y pensado para cada caso con-
creto en función de su dolor, edad, patología acompañante etc. El 70% del tratamiento 
se hará utilizando la vía oral y/o la transdérmica por ser las más sencillas o cómodas. 
El inicio del tratamiento se hará con las dosis mínimas y los incrementos así mismo 
se harán lentamente. Las pautas serán fijas, nunca a demanda y las revisiones iniciales 
frecuentes para valorar resultados y prevenir secundarismos (HØjsted J 2007)).

El objetivo del tratamiento va encaminado a disminuir el dolor, mejorar el estado físico 
del paciente y su calidad de vida y facilitar la reinserción laboral.

Todo médico debe conocer este protocolo básico para iniciar el tratamiento cuanto 
antes y remitir a la UD solo a aquellos pacientes que en verdad lo necesiten.

MITOS DE LOS OPIÁCEOS

En un pasado muy reciente se asociaba el uso de los opiáceos y concretamente de la 
morfina con costumbres delictivas como la drogadicción, delincuencia y con los 

enfermos terminales por los efectos secundarios que provoca como sedación, coma y 
depresión respiratoria. 

El uso de los opiáceos en el tratamiento del dolor crónico no maligno (DCNM) ha ido 
creciendo sustancialmente, sobretodo en EEUU (Comptom WM 2006, Chou R 2009), 
con 21 millones de prescripciones de opioides al año para 3,7 millones de habitantes 
(Torres LM 2009) y en el norte de Europa (Noble M 2008), no así en nuestro país donde 
seguimos estando en los países de cola solo superados por Italia y Grecia (Pain Europe 
2003). En este tipo de dolor el balance entre beneficios, riesgos e inconvenientes en 
principio es más incierto debido a sus efectos adversos como la aparición de tolerancia, 
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dependencia y su potencial de abuso o mal uso con fines no terapéuticos (Ballantyne 
JC Pain 2010; Mclellan AT 2010). En este sentido la FDA ha puesto en marcha un 
programa para prevenir la ingesta de estos fármacos con fines no médicos. En una 
encuesta entre 2002 y 2007 el aumento del mal uso subió de un 4,1% en 2002 a 4,6% 
en 2007. (Torres LM 2009). A todo ello se suma la escasez de datos de eficacia y segu-
ridad a largo plazo (Osakidetza 2008). Aun así, la experiencia clínica en nuestro país 
de más de 20 años de tratamiento en pacientes con DCNM, nos permite afirmar que los 
opioides son los mejores analgésicos disponibles y los únicos válidos en dolor severo y 
que además son más seguros en términos globales que los AINEs. En cuanto al abuso 
y/o mal uso, hasta ahora las condiciones de nuestro país en cuanto aspectos sociales 
familiares y sanitarios difieren de las de EEUU y como dice Torres en su editorial “no 
se puede estar de vuelta de un sitio sin haber ido” (Torres LM 2009)

epidemiologíA

A pesar de lo anterior, se es consciente que el dolor crónico (DC) en general y el 
DCNM en particular está infratratado (Hфjsted J 2007), y como consecuencia de ello 
se convierte en uno de los mayores problemas de salud a los que se enfrenta la comu-
nidad médica, pasando a ser un problema no solo médico sino también social. Entre un 
10,5 % y 55% de la población mundial, según fuentes internacionales consultadas, su-
fre de DC, en Europa la encuesta que se realizó en 2004, con participación de la SED, 
un 11% sufren DC, de ellos un 55% con más de 9 años de evolución. En EEUU más de 
70 millones padecen DC (Noble M 2008) y las cifran van en aumento. Aproximada-
mente el 9% de los americanos y el 19% de los europeos tienen DCNM de intensidad 
moderada severa. La población más débil son las mujeres y los ancianos y en este caso 
además se suma el aumento de la expectativa de vida (Epidemiología DCNM, SED 
2005, Noble M 2008).

El DCNM aparece en el contexto de numerosas enfermedades y síndromes de origen 
musculoesquelético, 40%) como artrosis, artritis, enfermedades autoinmunes, osteo-
porosis, dolor de raquis, cefalea, fibromialgia etc. También por causas neurológicas que 
cursan con dolor neuropático. La mayoría de los pacientes padecen dolor mixto noci-
ceptivo y neuropático. El no alivio del dolor altera los componentes de relación per-
sonal, familiar y social con un deterioro funcional, social y laboral severo con costes 
asistenciales y laborales muy elevados. Para dolor de espalda solo en EEUU durante los 
años 2004 y 2005 el gasto ascendió entre 85$ y 100$ billones de dólares (Chou R 2009).

uso de los opioides 

1.- consumo de opiáceos en lA hisToriA

Los opiáceos son los analgésicos más potentes que se conocen. También llamados nar-
cóticos, procedente de la palabra griega, que significa estupor. El opio se extrae al secar 
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el jugo de la amapola (papaver somniferum). La morfina es el principal alcaloide del 
opio, gold estándar del tratamiento farmacológico y los opioides son las drogas con 
actividad como la morfina, incluidas las sintéticas (Dews TE 2004). 

Los narcóticos han sido ampliamente usados a través de la historia. El registro más 
antiguo se remonta a Sumeria en el siglo IV AC. Galeno describió que existían pre-
paraciones de opio que se popularizaron en Roma y que eran vendidas por tenderos 
y charlatanes. En la Edad Media el conocimiento del opio pasó a los árabes. Avicena 
mencionó que el opio cortaba la diarrea y es posible que éste muriera por sobredosis 
que se administró el mismo. Los árabes fueron los que llevaron el opio a China a prin-
cipios del XIX. En el siglo XVII su uso se extendió por Europa y Sidenham, en 1680, 
mencionó que no había otro remedio tan universal como el opio: “De entre todos los 
remedios a que Dios Todopoderoso le ha complacido dar al hombre para aliviar los 
sufrimientos, no hay ninguno que sea tan universal y tan eficaz como el opio”. Thomas 
Sidenham (1624- 1689, Londres) inventó el jarabe de láudano que lleva su apellido y 
populariza la siguiente receta:” tómese vino de España,1 libra; opio, 2 onzas; azafrán, 
una onza; canela y clavo en polvo de cada uno un poco; hágase cocer todo esto a fuego 
lento, al baño maría, durante 2-3 días, hasta que el líquido tenga la consistencia ne-
cesaria; fíltrese luego y guárdese para hacer uso” (Thomas Sydenham”, Enciclopedia 
Microsoft®Encarta® Online 2009).

A finales del XVIII y durante el XIX su uso se extendió tanto que la adicción superaba 
a los fines analgésicos. Los chinos intentaron prohibir el cultivo del opio y su comercio 
con los países occidentales. Al inicio del XIX, comenzó una nueva era para el opio, el 
aislamiento de la morfina en 1805, por un asistente de farmacia en la ciudad alemana 
de Einbeck, Freidrich Wilhelm Adam Serturner (1783- 1841) que bautizó a la sustancia 
sintetizada como “morfina”, inspirado en el dios del sueño griego Morfeo (SALU-
DYCIENCIAS.COM.AR//); y la adopción muy difundida de la jeringuilla hipodérmi-
ca durante la Guerra Civil de EEUU. Si alguna vez se notó el peligro de adicción, no se 
tomó en consideración (http//www.drugwiki.net/drogas/opio).

Durante los siglos XVIII y XIX se utilizaba tanto para tratar el dolor como para otros 
síntomas como ansiedad, problemas respiratorios, enfermedades de la mujer, en jarabe 
para la tos y en mezclas con vino. 

2.- cArAcTerísTicAs de los opiáceos

Los opiáceos utilizados normalmente (tramadol, morfina, oxycodona, fentanil, hidro-
morfona) son agonistas µ con efecto similar tanto en eficacia como en efectos secun-
darios. Pero hay respuesta individual que hace que unos pacientes respondan mejor 
a unos fármacos que a otros, por lo que si un fármaco falla se cambia por otro. Esta 
variabilidad se explica por diferentes factores como variación de los perfiles farma-
cocinéticos, disponibilidad con la ingesta oral, metabolismo hepático, función renal, 
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disponibilidad del receptor etc.

Son los únicos fármacos sin techo analgésico, es decir que se pueden incrementar las 
dosis hasta conseguir analgesia según necesidades del paciente. La experiencia clínica 
dice que a excepción del cáncer en donde la progresión de la enfermedad, marca el in-
cremento de dosis, en el DCNM si la titulación es muy rápida y con altas dosis, se deben 
plantear otras estrategias terapéuticas que garanticen la mejor analgesia. Con dosis eleva-
das puede aparecer hiperalgesia y mioclonias que pueden ejercer de “techo terapéutico”.

Todo ello ha hecho que durante los últimos años se recomiende en casos determinados 
la utilización conjunta de diferentes opioides para aumentar la eficacia y disminuir 
efectos secundarios (Kalso E 2005, Bolan EA 2002). 

Una puntualización acerca del tramadol, fármaco opiáceo dual con poca afinidad por 
los receptores µ e inhibidor de la recaptación de serotonina. Debido a la inhibición de 
la recaptación de serotonina se comporta más como un antidepresivo dual (amitrip-
tilina, duloxetina, venlafaxina) que como un opiáceo y si bien tiene la ventaja de ser 
el único fármaco útil en pacientes con fibromialgia hay que tener precaución cuando 
se utilice en combinación con los antidepresivos descritos ya que pueden provocar un 
síndrome serotoninergico con temblor, malestar general, nerviosismo, alteraciones del 
comportamiento, nauseas vómitos etc. que excepcionalmente pueden ser muy graves 

En cuanto a los antagonistas, parece que pequeñas dosis de los mismos pueden blo-
quear selectivamente determinados efectos nocivos de los agonistas µ (Cepeda MS 
Pain 2004) sin alterar la analgesia. Está pendiente de aprobación la mezcla de oxyco-
dona con naloxona y ya está aprobada la metilnaltrexona para tratar el estreñimiento 
provocado por opiáceos en el dolor postoperatorio.

3.- miTos de los opioides

Debido al desconocimiento que todavía persiste en relación al tratamiento con opiá-
ceos y en representación de todos ellos la morfina, se siguen perpetuando los mitos en 
relación a ella que dificultan y complican la atención de los pacientes con dolor. Los 
más significativos son los siguientes:

• La morfina por vía oral no es eficaz: la vía oral es la que recomienda la OMS como 
primera opción de tratamiento. La disponibilidad del fármaco varía de unos pacien-
tes a otros, siendo alrededor del 30% y por lo tanto la titulación hasta conseguir 
analgesia se hará de forma individual.

• La morfina causa depresión respiratoria: en pacientes con dolor crónico esta com-
plicación es imperceptible o inexistente aún en presencia de patologías asociadas, 
ya que el mejor antídoto para ella es el propio dolor. Además es un buen tratamiento 
para la disnea del enfermo terminal y/o con enfermedad respiratoria crónica severa
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• La morfina produce euforia: no se debe confundir la sensación de bienestar que 
produce el alivio del dolor con la euforia del que la consume por diversión.

• La morfina produce adicción: en el tratamiento del dolor esta complicación es 
muy poco prevalente como veremos más adelante. No se debe confundir con la 
dependencia física que provoca la supresión brusca del fármaco como ocurre con 
otros medicamentos: corticoides, ansiolíticos, betabloqueantes etc. que también 
presentan síndrome de abstinencia.

• La morfina es solo para enfermos terminales: el enfermo terminal, en proceso de 
morir, no suele necesitar morfina para aliviar los síntomas, incluso la administra-
ción de dosis elevadas no solo no acelera la muerte sino que puede provocar hipe-
ralgesia y excitación que complica el proceso. La morfina como analgésico potente 
se debe utilizar cuando la intensidad del dolor, moderado- severo y la naturaleza 
del mismo lo requieran. 

• La morfina hay que dejarla para el final: La potencia de un analgésico vendrá 
determinada por la intensidad del dolor y no por la supervivencia estimada del 
paciente. Al igual que los hipertensivos y antidiabéticos orales entre otros se deben 
utilizar cuando se necesiten y ajustar las dosis en función de la respuesta. En el 
DCNM las dosis se mantienen estables (Franco 1999).

• La morfina produce sedación y estupor: los efectos secundarios aparecen en los 
primeros días de tratamiento y después desaparecen (por la aparición de tolerancia), 
a excepción del estreñimiento. Si persisten hay que cambiar de fármacos o inclu-
so de vía, buscando otras alternativas terapéuticas. El tratamiento con opioides ha 
demostrado que proporciona una mejor calidad de vida en todos los parámetros de 
funcionalidad, sueño etc. en los pacientes que los toman (oxycodona, hidromorfona).

Este desconocimiento del tratamiento del dolor, por parte de los profesionales so-
bretodo, conlleva el miedo a su utilización por lo que no se prescriben fuera de las 
Unidades del Dolor lo que sobrecarga el trabajo de las mismas impidiendo que se 
desarrollen en terapias avanzadas.

4.- opiofobiA

El término opiofobia es acuñado por John Morgan, farmacólogo, que recogía sus expe-
riencias en la enseñanza en la universidad de Nueva York (1983), donde sus alumnos no 
aplicaban los tratamientos por miedo a los efectos secundarios de la morfina.

Opiofobia describe el fenómeno de miedo de usar opiáceos y el miedo a ser tratado con 
ellos por parte de los pacientes junto con la ausencia de conocimientos por parte de los 
profesionales en su manejo y el miedo exagerado al abuso y adicción. 

La opiofobia es la responsable del mal tratamiento del DC por el miedo exagerado que 
los fármacos opiáceos producen tanto en la población en general como en los profesio-
nales de la salud. John Bonica, padre del tratamiento del Dolor, en su primer tratado 
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publicado en 1953?? (Bonica J 1953) entre las causas del dolor crónico rebelde estaba 
el miedo que tenían tanto los pacientes como los profesionales al uso de los fármacos 
potentes. Este miedo no hemos conseguido erradicar a pesar del tiempo transcurrido y 
de la creación de la Unidades para tratamiento del Dolor (Heit H 2001, Dews TE 2004).

En un reciente estudio, realizado con farmacólogos (Joranson DE 2001), se demuestra 
la falta de conocimiento de los opiáceos ya que la mayoría de ellos fueron incapaces de 
distinguir entre los cuadros de adicción, dependencia física y tolerancia. Este fallo es 
extensible a toda la clase médica, profesionales de la salud y organismos responsables 
que regulan la prescripción de los opiáceos (McCaffery M 2000, Joranson DE 2001). El 
desconocimiento estigmatiza a los pacientes como “adictos” cuando lo que presentan 
es tolerancia, dependencia física o progresión de la enfermedad. La distinción entre 
cada una de ellas es importante para diseñar un buen plan de tratamiento en el paciente 
con DCNM.

5.- diferenciA enTre dependenciA, TolerAnciA y Adicción
• Dependencia física
• Tolerancia
• Pseudoadicción
• Adicción

Dependencia física

Es un estado de adaptación neurofisiológica, manifestada como un síndrome de 
abstinencia cuando se reducen o se retira el fármaco o se administra un antagonis-
ta. Evidentemente puede coincidir también en un paciente adicto pero no tiene el 
mismo significado. La dependencia física también ocurre con otros fármacos como 
corticoides, ß bloqueantes, benzodiacepinas, α adrenérgicos y antidepresivos y no 
por eso decimos que son adictos a ellos (Heit H 2001). Aparece a los 2- 3 días de 
la supresión/reducción del fármaco con un pico máximo a los 5-6 días y puede 
permanecer durante 4-6 meses.

Los síntomas que presentan los pacientes son dolores musculares, exacerbación 
del propio dolor, sudoración, nerviosismo, ansiedad, miedo, angustia, lagrimeo, 
diarrea piloerección etc.

Bajo grado de dependencia física, ocurre en pacientes con ingesta crónica de opiá-
ceos de liberación rápida al final del tratamiento y en fórmulas transdérmicas por 
aumento de la absorción. Puede ser el origen del dolor irruptivo. De aquí la im-
portancia de las fórmulas retard que “garantizan” las concentraciones sanguíneas 
estables (Kalso E 2003, 20Hфjsted J 2007, Dews TE 2004).
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La dependencia física está mediada por mecanismos noradrenérgicos en el locus 
cerúleo, diferente del mecanismo dopaminérgico en el sistema límbico asociado a 
la adicción (Heit H 2001).

Tolerancia

El efecto del opiáceo disminuye a lo largo del tiempo, tanto en la analgesia como en 
los efectos secundarios a excepción del estreñimiento. Se precisan dosis mayores 
para conseguir el mismo efecto. No se debe confundir con el avance de la enfer-
medad o incremento de la actividad por mejoría que requiere mayor medicación al 
igual que pasa con los requerimientos de insulina en los diabéticos o hipotensores 
en los hipertensivos (Heit H 2001). La experiencia clínica muestra que las dosis se 
mantienen estables en el DCNM a lo largo del tiempo. Para disminuir el efecto se 
aconseja si hay que subir dosis frecuentemente cambiar a otro fármaco (rotación 
de opiáceos).

Parece ser debido a la adaptación farmacocinética por aumento del metabolismo o 
aclaramiento del fármaco o quizá y más importante por adaptación farmacodina-
mia con disminución de la respuesta de los receptores opiáceos. Está mediado por 
la liberación de neurotransmisores: NMDA, óxido nítrico, COX. Parece que los 
antiCOX2 pueden disminuir la tolerancia opioide.

Está más relacionado con aumento de dosis en poco tiempo y sobretodo parentera-
les (Hфjsted J 2007, Dews TE 2004)

Pseudoadicción

Se distingue de la adicción porque esta se resuelve cuando el dolor se trata correc-
tamente (Weisman DE 1989). 

Se considera un síndrome iatrogénico por no prestar verdadera atención y asisten-
cia al paciente con dolor (Heit HA 2001, Hфjsted J 2007, Dews TE 2004).

Adicción

Enfermedad neurobiológica con una serie de conductas aberrantes donde parti-
cipan factores genéticos, psicosociales y ambientales. Incluye pérdida del control 
sobre el uso de los fármacos, ingesta compulsiva y consumo a pesar del daño pro-
ducido con ansiedad por conseguirlo.

La incidencia de adicción en DCNM oscila entre un 0% y 50% según las fuentes 
consultadas, debido a la ausencia de estudios con criterios homogéneos. La reali-
dad, en esto coinciden todos los autores, es que la incidencia está por debajo del 1% 
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y siempre en relación con historia previa de abuso a alcohol u otras sustancias como 
ansiolíticos y antidepresivos. Personas jóvenes y con patología psiquiátrica también 
son población de riesgo (Heit HA 2001, Hфjsted J 2007, Dews TE 2004, Compton 
WM 2005,). La facilidad de compra a través de internet en EEUU ha potenciado el 
abuso y las conductas ilícitas (Chou R 2009).

Las drogas de abuso se ingieren porque producen euforia, disminuyen estrés o pro-
vocan indiferencia al medio. Fisiológicamente reproducen la acción de los neuro-
transmisores (GABA, glutamato, serotonina, nordrenalina, encefalina, endorfina) 
que activan las áreas cerebrales en el sistema límbico por liberación de dopamina 
y que normalmente producen conductas de recompensa que provocan placer o es-
tímulos positivos.

En personas vulnerables y con ambiente familiar y social con historia de abuso la 
administración de fármacos en dosis suficientes y frecuentes durante largo tiempo, 
puede resultar en una conducta adictiva con pérdida del control sobre el fármaco. 
Algunos pacientes pueden mejorar con la desintoxicación y otros no.

En el tratamiento del DCNM es importante detectar conductas que puedan avisar-
nos del riesgo de adicción (banderas rojas)

• Aumento de dosis en corto tiempo
• No acudir a las citas
• Manejo de las dosis por los propios pacientes
• Perdida o robo de las recetas
• Consumo incontrolado
• Consumo de otros sustancias estupefacientes o alcohol
• Visitas frecuentes a urgencias o a otros centros
• Machacar fórmulas retard
• Inyección de fórmulas orales
• Acumulación de recetas
• Alergia o intolerancia a los demás fármacos
• El opiáceo es el único fármaco que le quita dolor
• Falsificación y manipulación de recetas
• Venta de recetas

6.- efecTos secundArios

Los más frecuentes son los gastrointestinales: náuseas/ vómitos en los días iníciales 
del tratamiento, pero que remiten en la mayoría de los pacientes. El estreñimiento es 
persistente a lo largo del tratamiento y necesita medidas de apoyo.
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Los efectos centrales: somnolencia, sedación, disminución de memoria y prurito apa-
recen al inicio del tratamiento y con el desarrollo de tolerancia desaparecen.

Otros efectos a medio largo plazo son: edemas en MMII, aumento de peso, sudoración, 
disminución de apetito, alteraciones hormonales por supresión del eje hipotálamo hi-
pofisario, disminución de los mecanismos inmunológicos (de aquí la falta de eficacia y 
contraindicación en la fibromialgia)

Efectos como la depresión respiratoria son anecdóticos en el tratamiento del DCNM.

Efectos en la conducción: los opioides pueden mermar las condiciones para conducir 
en determinados pacientes sobre todo cuando toman más fármacos. No hay consenso 
ni leyes al respecto, pero parece que pacientes con dolor conducen mejor cuando este 
lo tienen controlado. En los inicios debe avisarse que lo hagan con cuidado o que se 
abstengan. No hay estudios en este sentido (Chou R 2009)

ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO EN EL DCNM

Los opioides en el paciente con dolor crónico no maligno están justificados cuando 
el dolor tiene una intensidad severa (VAS > 4), con un diagnóstico definido a ser 

posible, en ocasiones esto no es así, y donde han fallado otras alternativas terapéuticas.

La estrategia se basa en la escalera analgésica de la OMS (WOH 1986), que dependien-
do de la intensidad individual del dolor progresa desde los analgésicos no opioides a los 
opioides débiles y a los potentes; los coadyuvantes y las medidas alternativas pueden 
asociarse en cualquier escalón. Inicialmente fue diseñada para el dolor oncológico y pos-
teriormente ha sido la base del tratamiento del dolor. Actualmente, se ha cambiado al 
término ascensor analgésico para adaptar el tratamiento al paciente según la intensidad, 
tipo y etiología del dolor con idea de conseguir una mayor eficacia en menos tiempo sin 
necesidad de recorrer todos los peldaños de la escalera (Torres LM 2002).

Los puntos fundamentales para conseguir un buen tratamiento del dolor y un cumpli-
miento del mismo son:

• Médicos especializados
• Historia clínica y exploración
• Diagnostico del dolor
• Evitar dolores idiopáticos
• Valoración psicológica
• Equipo multidisciplinar (Kalso E 2005, 2003)
• Valoraciones frecuentes
• Dosis individuales
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• Atentos a conductas aberrantes
• Uso de medicaciones coadyuvantes
• Administración de antieméticos y laxantes desde el inicio del tratamiento
• Rotación o suma de opiáceos en determinados pacientes
• Utilizar fórmulas de liberación sostenida a intervalos regulares
• Evitar fórmulas de liberación rápida, incluso en dolor irruptivo, de forma crónica, 

solo en dolor muy severo y muy justificado
• Vía oral preferentemente, después la transdérmica
• Reducir dosis o suspender tratamiento en periodos de mejoría o desaparición del 

dolor
• Suspender el tratamiento en caso de no cumplimiento por parte del paciente

En todas las guías de uso se considera al paciente como objetivo y llave principal en su con-
trol del dolor; junto a él el médico responsable y la ayuda necesaria de los farmacólogos, 
farmacéuticos, compañías farmacéuticas y administración (Kalso E 2003, SED 2004).  
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DEFINICIÓN DEL SÍNDROME MIOFASCIAL

El síndrome miofascial se caracteriza por presentar dolor en zonas musculares que 
están contracturadas y que se desencadena por la presión en un punto del músculo 

(punto gatillo) que provoca no solo dolor en dicha zona sino también irradiado a áreas 
vecinas.

Es un cuadro muy frecuente y lo presenta entre un 60-80% de los pacientes, nor-
malmente mujeres, que acuden a las Unidades del Dolor. Los síndromes Miofasciales 
pueden incluir otros desórdenes dolorosos regionales comunes tales como cefalea ten-
sional, dolor lumbar, dolor cervical y síndrome de la articulación temporomandibular. 
Por lo tanto los síndromes miofasciales se convierten frecuentemente en un reto diag-
nóstico, ya que el dolor originado en el músculo se puede referir a distancia y simular 
otra patología o confundir el origen del dolor. De igual manera los síndromes miofas-
ciales pueden acompañar frecuentemente a las enfermedades articulares inflamatorias 
(Artritis Reumatoidea), otras patologías reumáticas y enfermedades sistémicas auto-
inmunes.

Las contracturas se producen por microtraumatismos, sobreuso y espasmos prolon-
gados de los músculos secundarios a malas posturas, malos hábitos y estrés durante 
el sueño, la actividad diaria y laboral. Además del dolor los pacientes pueden notar 
mareo, sudoración, palidez y “piel de gallina”.

cArAcTerísTicAs fundAmenTAles

El síndrome miofascial se caracteriza por la presencia de puntos gatillo y dolor irradiado.
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fisiopATologíA

Existe un gran número de teorías acerca de la fisiopatología para la producción de pun-
tos gatillo, ninguna de ellas aún completamente comprobadas. Se habla de mecanismos 
locales y sistémicos que por vía del SNC pueden llegar a producir esta patología: una 
lesión muscular (trauma, inflamación, isquemia, sobreuso, etc.),

produce un daño tisular el cual libera substancias neurovasoactivas y de esta manera 
se sensibilizan rápidamente los nociceptores locales. Así, la primera secuela de la sen-
sibilización periférica es el espasmo muscular; si la sensibilización es muy marcada, 
entonces las fibras musculares comienzan a descargar potenciales de acción espontá-
neamente y por ello el dolor se adiciona a la sensación de espasmo muscular.

El trauma inicial desgarra el retículo sarcoplásmico (RS) y provoca la liberación de 
Ca+ que va a activar continuamente la contracción del músculo, llevando a una dismi-
nución por consumo del ATP, impidiendo la recaptación del Ca+ por el RS. Se produce 
también una sensibilización periférica junto con mecanismos centrales de perpetua-
ción del dolor que provocan la hiperalgesia, también la isquemia que produce el múscu-
lo contraído contribuye a la perpetuación del dolor. Todas estas teorías se complemen-
tan entre si y lo más probable es que más de una sean la causa del síndrome miofascial.

TOXINA BOTULÍNICA

Es una de las sustancias tóxicas más potentes que se conocen. Son proteínas produ-
cidas por la bacteria Clostridium botulinum y aunque existen muchos subtipos (se 

conocen 7 nominados desde la A a la G) la toxina que más se utiliza es la TX tipo A. 
Desde hace un tiempo se esta utilizando la toxina tipo B cuya indicación principal es 
en los pacientes refractarios a la tipo A. En el músculo produce una paralización selec-
tiva de la transmisión nerviosa para reducir y aliviar la contractura. 

La neurotoxina botulínica es un complejo molecular con un tamaño que varia de 300 a 
900 kilodaltons (kD) y hasta que se divide por las proteasas endógenas es una molécula 
sencilla con poca actividad farmacológica. La toxina botulínica tipo A se divide por 
las proteasas en un 95%, lo que justifica su efecto terapéutico. Al dividirse lo hace en 
dos cadenas, una cadena pesada C-terminal (100KDa) y una cadena ligera N-terminal 
(50KDa), cada una de ellas con funciones diferentes. La cadena pesada es fundamental 
en el proceso de unión de la toxina a los receptores de membrana en la terminación ner-
viosa, y la cadena ligera ejerce su acción a nivel de las proteínas encargadas del proceso 
de fusión entre las vesículas que contienen los neurotransmisores y la membrana celular 
necesarias para la exocitosis que llevará a la transmisión del impulso nervioso, siendo 
así el bloqueo de la exocitosis el mecanismo de acción principal de la toxina botulínica.
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La toxina botulínica se une a la membrana presináptica de la placa motora y bloquea la 
liberación de acetilcolina, sin afectar ni la síntesis ni el almacenamiento de la misma. 
Al bloquear la liberación de acetilcolina en la membrana presináptica, inhibe la con-
tracción del músculo, provocando su relajación.

Desde hace más de 15 años, se viene utilizando para control de la hiperactividad mus-
cular en las distonias y en la espasticidad medular y central. Está aprobada por la FDA 
desde 1989 como uso terapéutico en humanos.

Otras indicaciones son el estrabismo ocular, las distonias faciales, cervicales y laríngeas.

Desde hace unos años se utiliza también para el dolor miofascial provocado por con-
tracturas musculares.

mecAnismo de Acción de lA ToxinA boTulínicA

La toxina botulínica tiene alta afinidad por la unión neuromuscular, en donde las ter-
minaciones nerviosas motoras contienen las vesículas de acetilcolina, las cuales se 
encuentran en contacto muy cercano con la fibra muscular. En situación normal, las 
vesículas de acetilcolina se unen con la membrana celular y liberan su contenido ha-
cia el espacio sináptico, a través de un mecanismo calcio dependiente conocido como 
exocitosis. La contracción muscular se lleva a cabo cuando la acetilcolina atraviesa el 
espacio sináptico y se une a los receptores de las células musculares. Para facilitar el 
acoplamiento entre la membrana celular y las vesículas de acetilcolina existen unos 
complejos de proteínas conocidos como SNARE (soluble N-ethylmaleimide-sensitive 
factor Attachment Protein Receptor), los cuales incluyen:

• Proteínas vesiculares: VAMP (vesicle-associated membrana protein) o sinaptobre-
vina.

• Proteínas de la membrana presináptica: SNAP-25 (synaptosome-associated protein 
of 25KD)

• Sintaxina
• Las toxina A, E y C tienen afinidad por la proteína SNAP-25 y las toxinas B, D, F 

y G por la VAMP.

El mecanismo de acción de la neurotoxina es la inhibición de la liberación de la 
acetilcolina de las terminaciones nerviosas periféricas. La acción inhibitoria se pro-
duce en tres fases:

• Unión de la toxina (cadena pesada) a la membrana nerviosa presináptica
• Internalización (endocitosis) de la toxina en el citoplasma que contiene las vesículas 

sinápticas.
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• Inhibición de la acetilcolina reduciendo la actividad contráctil y las terminaciones 
nerviosas.

Aunque la liberación de la acetilcolina bloquea las uniones neuromusculares y las ter-
minaciones nerviosas no degeneran, se ha comprobado que el desarrollo de nuevos 
terminales nerviosos, que contienen vesículas de acetilcolina, que comienzan a crecer 
unos días más tarde, permitiendo el restablecimiento muscular al cabo de un tiempo.

También actúa a nivel de los nervios autonómicos (parasimpático y simpático), 
bloqueando la liberación de algunos neurotransmisores (glutamato, bradikinina, 
sustancia P…)

presenTAciones fArmAcológicAs de lAs ToxinAs

• Toxina tipo A: Dysport®, botox®, Xeomin®
• Toxina tipo B: Neurobloc®

En la practica clínica dysport® y botox® pueden considerarse equivalentes en eficacia 
y efectos secundarios. Xeomin®, de reciente aparición, es una toxina purificada, libre 
del complejo proteínico, con un menor contenido de proteínas bacterianas por lo que 
disminuye el riesgo de formación de anticuerpos en tratamientos prolongados y a dosis 
altas. Neurobloc® a diferencia de las toxinas tipo A, viene ya preparada, sin necesidad 
de liofilizar, proceso en el cual se inactiva el 80% de la toxina. Además disminuye la 
degradación de las proteínas, minimizando el riesgo de desarrollo de anticuerpos.

conservAción

En nevera Botox® y Disport® y Neurobloc®; una vez preparadas no mas de 6 horas 
fuera de ella. Xeomin® no hace falta conservar en nevera.

dilución

Con suero salino o anestésico local y en función de las dosis y volumen que queramos 
utilizar.

dosis y eficAciA

Dysport®, Botox® 

En la literatura médica las dosis que se deben utilizar para cada músculo están muy 
bien documentadas desde hace más de una década. Se utilizan por Unidades y depen-
den de la toxina utilizada y del músculo afectado; las dosis oscilan entre 25-300U, 
no debiendo sobrepasar 500-1.000U por paciente. El volumen inyectado depende del 
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músculo que se bloquea. Normalmente en músculos grandes entre 5-10cc y en mús-
culos pequeños entre 0,5 y 2cc. En músculos del cuello, evitar volúmenes altos para 
disminuir la difusión a distancia, y preferentemente no bloquear bilateralmente.

Neurobloc®

• Dosis de inicio por sesión 2.500-5.000U
• Dosis por sesión: 5.000- 10.000U
• Dosis máxima por sesión: 10.000U

durAción del bloqueo

La duración del efecto es entre tres y seis meses y se puede volver repetir las veces 
que sea necesario, manteniendo la distancia de tres meses entre inyección ara evitar la 
inmunización. Los resultados son mejores si al tratamiento se le suma ejercicio conti-
nuado, gimnasia, baile, rehabilitación etc.

complicAciones y efecTos secundArios

Como cualquier procedimiento médico existen riesgos y complicaciones aunque de 
menor importancia. Existe además un efecto de tolerancia con las repeticiones. Des-
pués de una inyección puede aparecer:

• Dolor durante la inyección
• Mareo leve
• Dolor de cabeza
• Dolor pasajero, quemazón, escozor (4-5 días) en la zona de punción (músculos del 

cuello, principalmente)
• Síntomas de gripe con febrícula y dolor generalizado en los días posteriores a la 

infiltración y con una duración de 6-7 días
• Debilidad muscular transitoria que excepcionalmente en algunos pacientes puede 

durar 6-7 meses.
• Disfagia
• Sequedad de boca, mas frecuente con la toxina tipo B, y en todos los pacientes con 

mas de 10.000U
• Alteraciones de la vista
• Diseminación. Hay descritas paresias de músculos localizados a distancia de la 

zona de infiltración (pocos casos). La diseminación es dosis dependiente y mayor 
en la toxina tipo A. El volumen también influye en la diseminación, mayor volu-
men, mayor diseminación.



Uso de toxinas botulínicas en dolor miofascial

60 Lex Artis in Pain Management 2011

inmunizAción conTrA lA ToxinA boTulínicA

Ente un 5-10% de los pacientes presentan resistencia primaria a la toxina tipo A y 10-
20% es susceptible de desarrollarla tras unas pocas administraciones. Se sospecha ante 
la falta de respuesta a una infiltración después de un periodo más o menos prolongado 
de tratamiento eficaz y habiendo descartado:

• Dosis insuficiente
• Diagnóstico erróneo (inyección en músculos no contracturados)
• Fallos en la localización

La aparición de anticuerpos es más frecuente en pacientes jóvenes y con dosis altas 
y con repeticiones por debajo de tres meses. Las nuevas presentaciones reducen este 
fenómeno por el diferente proceso de obtención de la neurotoxina.

EVIDENCIA CIENTÍFICA

En 2008 se ha publicado una revisión basada en la evidencia científica (Jabbary B), 
en donde aconsejan la inyección de toxina tipo A, en pacientes con dolor lumbar 

cuando han fracasado otras terapias. En el resto trabajos hay disparidad de criterios 
en los resultados, incluso hay publicaciones que no ven ventaja de la inyección de 
toxina frente al anestésico local; aún así hay experiencia clínica suficiente para poder 
recomendar la técnica por su buen perfil de seguridad, buena relación riesgo beneficio 
y eficacia.

INYECCIÓN DE TOXINA EN EL SÍNDROME MIOFASCIAL: SÍNDROMES 

MIOFASCIALES FRECUENTES EN LAS UNIDADES DEL DOLOR

A.- Dolor cervico-dorsal y MMSS
B.- Dolor lumbar y MMII

A.- dolor cervico-dorsAl y mmss

A nivel cervicodorsal el músculo que más se afecta es el trapecio, seguido del eleva-
dor de la escápula, esplenio de la cabeza, romboides mayor y menor, supraespinoso e 
infraespinoso.

Para diagnosticarlo es imprescindible el conocimiento anatómico del músculo y su 
función junto con la historia clínica y una buena exploración física encaminada a lo-
calizar el músculo afectado a través de la presencia de puntos gatillo. Su presencia es 
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patognomónica para la lesión muscular que aparece tras microtraumas repetidos. Sin 
estos puntos gatillo es imposible su diagnóstico. Aun así a veces es difícil de diagnos-
ticar ya que suele compartir síntomas con otras patologías como el síndrome facetario, 
las radiculopatias, periartritis escapulohumeral etc. La estimulación de los puntos ga-
tillo por palpación o estiramiento provoca el dolor del paciente y su irradiación, con la 
característica de producir un movimiento involuntario que se llama “ jumping sign” o 
signo del salto.

Trapecio

Es el músculo más externo y también el mas grande, aunque no muy grueso. Se 
inserta en la nuca, en las apófisis espinosas de C7 y T3 y T4 y L2 y en el ángulo de 
la escápula. Se divide en tres porciones: superior, media e inferior.

Función: el trapecio superior eleva los hombros (gesto “de 
me da igual”), y mueve la cabeza y el cuello lateralmente 
al mismo lado; el medio aduce y retrae la escápula y el 
inferior retrae la escápula y asiste a la flexión y abducción 
del hombro.

Desencadenantes: accidentes de tráfico, golpe pos-
terior y lateral y cirugía de la columna.

Puntos gatillo: PG1, a nivel del borde anterior de 
este músculo, PG2, en el punto medio de una línea 
que une la apófisis de T2 y el ángulo posterior 
del acromion; PG3, tercio medio de de una línea 
horizontal entre el ángulo inferior de la escápula 
y las espinosas

Clínica: dolor cervical y de la cintura escapulohumeral con limitación de los mo-
vimientos laterales y menos los de rotación y flexoestensión. PG1, dolor cervical 
posterolateral con cefalea homolateral, PG2 dolor cervical posterior y lateral, dolor 
referido al hombro. PG3, dolor quemante en la región interescapular y reacción 
vasomotora en la región del brazo homolateral (erección pilomotora). 

Infiltración: con aguja retrobulbar o 25G. Inyección de contraste que dibuje las fi-
bras musculares (0,1cc). Dysport® 100-150U, Botox® 50-100U, Neurobloc® 1000 

U por punto gatillo. 
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Elevador de la escápula (Gran angular)

Se origina en las apófisis transversa de C1 a C4 y se inserta en el ángulo superior 
de la escápula. Es un músculo alargado como una cincha que tiene unos fascículos 
superiores y una masa muscular común en la inserción clavicular 

Función: eleva la escápula

Puntos gatillo: palpación de banda muscular en el triángulo cervical superior por 
debajo del trapecio y en la zona cercana a la inserción del músculo en el ángulo 
superior de la escápula; la palpación de estos puntos produce dolor en el triángulo 
del cuello y en el ángulo superior de la escápula. Se explora la contractura con el 
brazo en abducción pasiva se le pide al paciente que realice una aducción. En este 
momento se produce la contracción del músculo a la vez que se inhibe la del trape-
cio. Para valorar la fuerza se pide al paciente que intente descender la escápula a la 
vez que la bascula lateralmente. El músculo impide estos movimientos.

Clínica: dolor cervical con rigidez importante y limitación del giro. El hombro 
afectado está más elevado que el otro.

Infiltración: aguja retrobulbar o aguja 25G. Contraste 0,1-0,2cc que dibuje las fi-
bras musculares. Inyección de Dysport® 150-300 U por un punto de inyección. 
Botox® 80 U (25-100 U) por un punto de inyección. Neurobloc® 1000 U por punto 
de inyección

Esplenio de la cabeza

Se origina en las apófisis transversas de C4 a T3 y se inserta en la mastoides. Su 
contractura produce dolor cervical y cefalea cervicogénica.

Función: extensión y rotación homolateral de la cabeza

Puntos gatillo: músculo profundo al trapecio que se sitúa diagonalmente en la 
región posterolateral del cuello. Entre las apófisis espinosas y la mastoides. Se pide 
al paciente que gire la cabeza hacia atrás (extensión y rotación) contra resistencia.

Clínica: cefalea, sobretodo con dolor en la nuca, en relación con los puntos gatillo 
intersencionales. Se desencadena con el esfuerzo de fijación visual y la masticación

Infiltración: en el triángulo lateral del cuello entre el esternocleidomastoideo y el 
trapecio, en el borde anterior de este último aproximadamente a nivel de C3. Aguja 
retrobulbar o aguja 25G, contraste 0,1-0,2 que dibuje las fibras musculares. Dys-
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port 150 U por punto de inyección. Botox 50 U por punto de inyección. Neurobloc 
1000 U por punto inyección

Romboides mayor y menor

El romboides menor se origina en las apófisis espinosas de C6 a C7 y se inserta 
en el borde medial de la escápula por encima de la espina. El romboides mayor se 
origina en las apófisis espinosas de T1 a T4 y se inserta en el borde medial de la 
escápula por debajo de la espina. Es un músculo profundo, situado por debajo del 
trapecio

Función: estabiliza, aduce y bascula medialmente la escápula, colaborando en la 
aducción del hombro. Se explora pidiendo al paciente que eche los hombros hacia 
atrás, separando los brazos del tronco.

Puntos gatillo: romboides menor en el centro de una línea que discurre entre las 
apófisis espinosas de C6-C7 y el final de la espina de la escápula y el ángulo su-
perior. Romboides mayor en el centro de una línea entre las apófisis espinosas de 
T2-T3 y el final de la espina de la escápula y el ángulo inferior.

Clínica: dolor en la región escapular con dificultad para su movilización y separa-
ción de la línea media.

Infiltración: aguja retrobulbar o 25G, con intensificador de imágenes preferente-
mente encima de una costilla e inyección de 0,1-0,2 cc de contraste que dibuje las 
fibras diagonales (izquierda derecha) del músculo. Dysport 150 U (75-250 U) por 
punto de inyección. Botox 50 U (25-75 U) por un puntote inyección. Neurobloc 
1000- 3000 U por punto de inyección.

Supraespinoso

Se origina en los dos tercios mediales de la fosa supraespinosa de la escápula y se 
inserta lateralmente en la cara superior del tubérculo mayor (troquiter) del húmero.

Funciones: abducción del hombro

Puntos gatillo: se localizan tres; uno, medial en el borde interno de la escápula, 
dos, lateral en el tercio medio de la espina de la escápula y tres, en la inserción del 
músculo en el troquiter. Al estimular los puntos se produce un dolor irradiado a la 
cara anterolateral del hombro hasta el codo.

Clínica: dolor que aparece con la abducción del brazo. No aparece durante el sueño 
y dificulta peinarse y lavarse los dientes.
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Infiltración: aguja retrobulbar o 25G. Dysport® 150 U por punto. Botox® 50 U 
por punto. Neurobloc 1000 U por punto.

Infraespinoso

Se origina en la fosa infraespinosa de la escápula, por debajo de la espina de la 
escápula y se inserta en el tubérculo mayor (troquiter) del humero.

Función: rotación externa del hombro y estabilización de la cabeza humeral junto 
con el manguito de los rotadores.

Puntos gatillo: son tres y se buscan con el paciente sentado, en la fosa supraespino-
sa. Punto superior lateral y medial superior que provocan dolor irradiado al hombro 
y cara lateral del brazo y punto en la zona media de la escápula que provoca dolor 
en el borde interno de la escápula

Clínica: dolor de hombro, junto con el supraespinoso, con restricción de la movi-
lidad y dolor con la rotación interna y la aducción del hombro. Dificulta el sueño 
sobretodo cuando se apoyan sobre el lado afectado.

Infiltración: aguja retrobulbar o 25G. Dysport® 150 U por punto. Botox® 50 u por 
punto. Neurobloc® 1000 U por punto.

b.- músculos AfecTAdor en el dolor lumbAr y mmii

El síndrome miofascial lumbar se produce por la contractura de los músculos psoas, 
cuadrado lumbar y piramidal o piriforme.

Para diagnosticarlo es imprescindible junto con la historia clínica una buena explo-
ración física encaminada a localizar el músculo afectado a través de la presencia de 
puntos gatillo. Su presencia es patognomónica para la lesión muscular que aparece 
tras microtraumas repetidos. Sin estos puntos gatillo es imposible su diagnóstico. Aun 
así a veces es difícil de diagnosticar ya que suele compartir síntomas con otras pato-
logías como el síndrome facetario, la radiculopatias, el síndrome sacroiliaco etc. Los 
pacientes con un síndrome miofascial lumbar tienen dolor referido a la ingle, cara 
anterolateral del muslo, región sacroiliaca y glúteos. La estimulación de los puntos 
gatillo por palpación o estiramiento provoca el dolor del paciente y su irradiación, con 
la característica de producir un movimiento involuntario que se llama “ jumping sign” 
o signo del salto.

Además del microtrauma existen otros factores que pueden predisponer al paciente a 
tener un síndrome miofascial. Los deportistas de fin de semana, el permanecer tiem-
po sentado delante de un ordenador o mal sentado viendo la televisión, alteraciones 
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psicológicas o malos hábitos. Los músculos de la parte inferior de la espalda están 
fácilmente predispuestos a asociarse con situaciones de estrés.

cArAcTerísTicAs fundAmenTAles
• Exploración puntos gatillo
• Diagnóstico diferencial con otros cuadros de dolor lumbar
• Músculos afectados  

 Cuadrado lumbar  
 PSOAS  
 Piriforme o piramidal

Para cada uno de ellos veremos la anatomía, la función del músculo, la exploración 
física, sobretodo de los puntos gatillo, los desencadenantes del síndrome, los síntomas 
y la técnica de infiltración.

dolor miofAsciAl del cuAdrAdo lumbAr

ANATOMIA

Cuadrado lumbar

El músculo se origina en la cresta iliaca y el 
ligamento iliolumbar. Se inserta en la 12 cos-
tilla y en las apófisis laterales de las vérte-
bras lumbares. Contiene fibras iliocostales, 
iliolumbares y lumbocostales

Funciones

Unilateralmente contribuye a la flexión lateral de la columna y colabora en los 
desplazamientos de la cadera. Bilateralmente ayuda a la extensión de la columna 
lumbar y a la exhalación forzada (estornudo, tos).

Desencadenantes

El músculo se puede contracturar cuando se realizan 
movimientos combinados de flexión y rotación de la 
zona lumbar como levantarse de una silla o recoger ob-
jetos del suelo. Otro factor es el levantar pesos excesi-
vos, ponerse pantalones sobre una pierna y accidentes 
de tráfico cuando el golpe es lateral por el lado del con-
ductor.
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Síntomas

Es la causa más frecuente de lumbalgia. Los pacientes se quedan “clavados” cuan-
do van a realizar un movimiento de flexión y no pueden enderezarse. Tienen difi-
cultades para darse la vuelta en la cama y no pueden permanecer de pie ni caminar. 
Toser y estornudar les provoca un dolor intenso y por el contrario descargar el peso 
de la porción superior de tronco les alivia el mismo. También les mejora parcial-
mente cuando se comprimen las caderas con ambas manos.

El dolor puede irradiarse a la ingle, testículos y escroto y territorio ciático.

Exploración

El paciente se coloca en decúbito lateral con el lado afecto hacia arriba. Se pone 
una almohada o rodillo debajo de la cintura. El brazo superior se sitúa por encima 
de la cabeza sujetando el borde de la camilla y la rodilla inferior adelantada. 
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Comprimir sobre la 12 costilla provoca dolor que se irradia a cresta ilíaca y tro-
cánter. 

Presionar sobre la cresta iliaca posterior provoca dolor que se irradia a sacroiliaca 
y glúteo.

Con el paciente en bipedestación se observa escoliosis de defensa con convexidad 
al lado opuesto. Los puntos gatillos profundos se encuentran cerca de la columna 
lumbar y provocan dolor irradiado a articulación sacroiliaca y glúteo. Los puntos 
superficiales se sitúan en el lado externo del músculo y a la presión provocan dolor 
irradiado a cresta iliaca, zona inguinal y trocánter.

TÉCNICA

Material

• Intensificador de imágenes
• Aguja espinal 22 G 3 ½
• Lidocaina 1%
• Contraste yodado OMNITRAST 240
• Toxina botulinica

Procedimiento

• Paciente en decúbito prono con una almohada debajo del abdomen
• Sedación opcional con 1-2mg de midazolam
• Intensificador de imágenes en proyección anteroposterior
• Se localiza el punto mas alto de la crestailiaca, y dos cm. por encima se marca el 

punto diana, que suele coincidir con el espacio discal de L4-L5. Una vez aneste-
siada la piel, se introduce la cánula perpendicularmente, en visión túnel. En pro-
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yección lateral del intensificador de imágenes, se avanza la cánula hasta hacerla 
coincidir con la línea de las láminas vertebrales.

• Se inyecta contraste 0,1-0,2cc y de nuevo con la proyección anteroposterior del in-
tensificador de imágenes, se deben ver las fibras musculares oblicuas (iliolumbares) 
o verticales (iliocostales).

• Se inyectan entre 200-300U de Disport® ,2.500-10.000U de Neurobloc® o 100U 
de Botox® con 5cc de suero salino.

Consejos útiles

• es un músculo muy fino que en pacientes mayores, en escoliosis severas o muy 
delgados o desnutridos puede ser difícil de localizar.

• En estos casos, hay que movilizar la cánula en profundidad hacia la línea facetaria, 
en proyección lateral del RX y hacia el exterior en la proyección AP, inyectando 
0,05cc de contraste para no enmascarar la visión radiológica.

Complicaciones

• Dolor a la inyección, infección, absceso y hematoma intramuscular

dolor miofAsciAl del psoAs lumbAr

ANATOMIA

PSOAS lumbar

El psoas mayor se origina en los cuerpos, dis-
cos y apófisis laterales de D12 a L5. Dentro de 
la pelvis se une al músculo ilíaco para formar 
el iliopsoas y se inserta en el trocánter menor 
del fémur.

Funciones

Apenas participa en la extensión de la colum-
na y su principal acción es la flexión de la ca-
dera. También ayuda en la abducción y ligera 
rotación de la misma. El músculo se activa en 
las posturas mantenidas en sedestación y bi-
pedestación.
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Desencadenantes

El músculo psoas se contractura cuando se permanece sentado con las rodillas mas 
altas que la cadera de manera prolongada. Los camioneros, taxistas y conductores 
en general que realizan movimientos repetitivos con contracciones de los psoas 
para parar y arrancar el vehículo en los semáforos. La posición fetal durante el 
sueño también produce dolor al levantarse por las mañanas y la cirugía de columna, 
sobretodo la instrumentada, es una fuente de contractura mantenida del músculo 
psoas.

Síntomas

Su contracción aumenta la presión de los discos vertebrales y puede dar lugar a 
dolor radicular. Provoca dolor a lo largo de la columna desde la 12 costilla hasta la 
sacroiliaca y en la ingle y cara anterior del muslo. El dolor aumenta en la bipedes-
tación y disminuye ligeramente cuando el paciente esta acostado. El dolor también 
cede en posición fetal y con las rodillas y caderas flexionadas sobre el tronco.

Exploración

La exploración debe ir encaminada a valorar la restricción de los movimientos de 
la cadera.

El paciente tumbado en decúbito supino en el borde de la camilla, se le dice que 
flexione sobre el pecho la pierna del lado sano y la sujete con las manos, al mismo 
tiempo se tumba hacia atrás con la otra pierna colgando y si el psoas está contrac-
turado, la pierna se levanta.
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Levantarse de asientos bajos o de la posición agachada 
provoca dolor o dificultad.

Giro hacia el lado lesionado.

Estando el paciente de 
pié, la flexión de tron-
co en los primeros 
20º, provoca un giro 
hacia el lado contrac-
turado.

 
Puntos gatillo

Los puntos gatillo se encuentran presionando la cresta iliaca anterosuperior y en 
el triángulo femoral que provoca dolor irradiado a la zona lumbar y sacroiliaca. 
Presionando alrededor y por debajo del ombligo se irradia el dolor a la zona lumbar. 

TÉCNICA

Material

• Intensificador de imágenes
• Aguja Chiva 22G,150mm
• Lidocaina 1%
• Contraste yodado Omnitrast 240
• Toxina botulínica
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Procedimiento

• Paciente en decúbito prono con una almohada debajo del abdomen
• Sedación opcional con 1-2mg de midazolam
• Intensificador de imágenes en proyección anteroposterior
• Se localiza el espacio ínterdiscal de L4-L5 y se marca el punto diana en la mitad de 

la línea que une las apófisis transversas de L4 y L5. Una vez anestesiada la piel, se 
introduce la cánula perpendicularmente, en visión túnel. En proyección lateral del 
intensificador de imágenes, se avanza la cánula hasta hacerla coincidir con la mitad 
del cuerpo vertebral.

• Se inyecta contraste 0,1-0,2cc y de nuevo con la proyección anteroposterior del 
intensificador de imágenes, se deben ver las fibras musculares.

• Se inyectan entre 200-300U de Disport®, 5.000-10.000U de Neurobloc®, 100U de 
Botox® con 5-10 cc de suero salino.

Consejos útiles

• Evitar la posición medial de la cánula que podría lesionar alguna raíz nerviosa del 
plexo lumbar.

• Durante la inyección de los fármacos el paciente puede notar dolor en la ingle.

Complicaciones

• Dolor a la inyección, infección y absceso retroperitoneal y hematoma intramuscular

síndrome miofAsciAl del músculo pirAmidAl

ANATOMÍA

Piramidal

El músculo piramidal o piriforme es un mús-
culo grueso y voluminoso en la mayoría de los 
sujetos. Se origina en la cara interna del sacro 
y sale de la pelvis por el agujero ciático mayor 
insertándose en el trocánter mayor del fémur. 
Guarda una relación muy estrecha con el ner-
vio ciático que puede presentar diferentes lo-
calizaciones en su salida por entre las fibras 
musculares del piramidal 
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Función

Su principal función es la rotación lateral del muslo con la cadera estirada. También 
participa en la abducción cuando la cadera está flexionada 90º

Desencadenantes

El músculo piramidal se contractura al sobrecargar los glúteos por excesivo ejerci-
cio o malas posturas. 

Síntomas

Dolor en la zona del glúteo irradiado a sacroiliaca, cara posterior y lateral del mus-
lo. Puede aparecer hormigueo en la zona posterior de la espalda, ingle, periné, cara 
posterior de la pierna y pié. Estos síntomas aparecen por la compresión del nervio 
ciático. Si hay una excesiva contractura se verá afectada la articulación sacroiliaca. 
El dolor aparece al sentarse, al permanecer sentado mucho tiempo y no mejora al 
acostarse.

Exploración

Con el paciente sentado, este no puede cruzar una pierna sobre la otra por dolor 
en el glúteo.

Presenta también dificultad para 
separar las piernas cuando se le 
sujeta por la parte externa de las 
rodillas. En decúbito supino pre-
senta dolor a la rotación interna 
pasiva del muslo con la cadera 
estirada y puede presentar dolor 
ciático cuando se combina ro-
tación interna y abducción del 
muslo con la cadera estirada

Puntos gatillo

Estos se encuentran en la articulación sacroiliaca y en la línea del piramidal que 
se encuentra situada entre el trocánter y la porción inferior de la espina iliaca pos-
teroinferior.
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TÉCNICA

Material

• Intensificador de imágenes
• Aguja espinal 22 G 3 ½
• Lidocaina 1%
• Contraste yodado OMNITRAST 240
• Toxina botulinica

Procedimiento

• Paciente en decúbito prono con una almohada debajo del abdomen
• Sedación opcional con 1-2mg de midazolam
• Intensificador de imágenes en proyección anteroposterior
• Se localiza el punto situado en el borde superoexterno de la ceja cotiloidea. Una vez 

anestesiada la piel, se introduce la cánula perpendicularmente, en visión túnel hasta 
hacer contacto óseo, se retira unos milímetros y se inyecta el contraste, 01-0,2 cc 
que debe dibujar las fibras musculares.

• Se inyectan entre 200-300U de Dysport®, 5.000-12.500U de Neurobloc® o 100U 
de Botox® con 5-10cc de suero salino.

Consejos útiles

• Evitar la posición medial de la cánula que podría lesionar el nervio ciático.
• En paciente obesos o con excesiva masa muscular, utilizar cánulas chiva 22G, 

150mm

Complicaciones

• Dolor a la inyección, infección, absceso y hematoma intramuscular
• Neuritis del nervio ciáticot
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El síntoma que más consultas médicas produce es el dolor y es el que más baja la 
calidad de vida de la población general, el dolor sobre todo si es crónico produce un 

enorme sufrimiento difícil de convivir con él. En la mayoría de los casos el dolor está 
relacionado con una lesión o enfermedad, sin embargo a veces el dolor, es el resultado 
de un elaborado proceso personal, variable en el tiempo y que aumenta o disminuye 
por diferentes motivos como el estado de ánimo, la actividad física o incluso por otras 
experiencias vividas en el pasado.

En los últimos años se ha convertido en el síntoma acompañante que con mayor fre-
cuencia lleva a la población a la consulta médica, convirtiéndose en uno de los princi-
pales problemas de salud pública, como han puesto en evidencia las ultimas encuestas 
realizadas.(1, 2)

La primera unidad del dolor fue creada por J Bonica en Seattle (USA) hace mas de 40 
años para tratar el dolor como una enfermedad y no como un síntoma acompañante a 
una patología. Pronto se crearon unidades en todos los países y se establecieron como 
unidades especializadas en el diagnóstico y tratamiento del dolor, donde médicos de 
diversas especialidades con conocimientos específicos y experiencias diversas estu-
dian y valoran en una amplia dimensión los problemas del dolor y plantean la estrategia 
terapéutica a seguir en cada caso.

En 1982, la Organización Mundial de la Salud (OMS), propuso un programa mundial 
con el objetivo de mejorar el tratamiento del dolor oncológico, y en 1986 se publicó la 
versión final de una guía clínica (no soportada por ninguna evidencia), consistente en 
una escalera analgésica de tres peldaños que, dependiendo de la intensidad individual 
del dolor (y no de su etiología), progresa desde los analgésicos no opioides, a los opioi-
des menores y luego a los opioides potentes.(3)

Desde entonces se ha considerado a la escalera analgésica de la OMS mas que como 
una excelente herramienta educativa para incrementar los conocimientos farmacoló-
gicos y la disponibilidad de opioides en todo el mundo, como una regla estricta para 
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la elección de los analgésicos a usar en cada paciente con dolor. Esto ha convertido 
a la escalera analgésica de la OMS, más que en una ayuda, en un obstáculo para el 
adecuado tratamiento del dolor, ya que no se adapta a algunos tipos de dolor, como el 
dolor postoperatorio y muchos tipos de dolor agudo que son tratados inicialmente con 
opioides y posteriormente con analgésicos menos potentes o el dolor neuropático.

En 2002, al implantarse la práctica clínica de evaluación y medición continua del dolor, 
así como la disponibilidad tecnológica y farmacológica actual, un grupo de autores 
propusimos(4) sustituir el concepto de “escalera analgésica” por el de “ascensor analgé-
sico” (Fig. 1), el cual simula al paciente dentro de un ascensor cuyo suelo son los coad-
yuvantes analgésicos y las técnicas intervencionistas y que dispone de 4 botones para 
pulsar según el grado de dolor sea leve, moderado, intenso o insoportable. Si el pacien-
te aprieta el botón 1 (dolor leve), se bajará en un piso donde dispone de analgésicos no 
opioides (paracetamol, metamizol, ibuprofeno …) Si pulsa el botón de 2 (moderado), se 
bajará en un piso donde encontrará tramadol o codeína habitualmente combinado con 
paracetamol o AINES. Si el paciente toca el botón 3 (intenso), dispondrá de opioides 
potentes y si pulsa el botón 4 (dolor insoportable) se bajará en un piso con unidades 
especializadas de tratamiento del dolor, donde será tratado con técnicas intervencio-
nistas de alto impacto como opioides o ziconotide por vía intratecal.

Este sistema nos traslada, a diferencia del de la escalera, al concepto de inmediatez en 
la respuesta y, en la rápida ida y vuelta de los analgésicos de un ascensor, así enfatiza 
la importancia de la evaluación continuada mediante el EVA o cualquier otra escala de 
medición del dolor que seria el botón de alarma de los ascensores.

No consideramos ético ni 
adecuado que un pacien-
te este sufriendo durante 
días o incluso semanas 
mientras se recorren los 
escalones hasta llegar al 
fármaco adecuado. Es 
importante racionalizar 
la prescripción, pero de-
bemos contemplar la in-
dividualidad de cada pa-
ciente e intentar ajustar de 
entrada los medicamentos 
que el enfermo precisa y 
elegirlos en función de los 
mecanismos productores 
del dolor y de su intensi-
dad.

Fig. 1 Esquema del ascensor analgésico
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Este esquema de tratamiento se me ocurrió en 2002(4) y se publico en la RESED del 
siguiente modo:

“En 1982, la Organización Mundial de la Salud (OMS), propuso un programa mundial 
con el objetivo de mejorar el tratamiento del dolor oncológico. Un grupo multidisci-
plinar de expertos internacionales, presento una guía clínica preliminar en 1984 y la 
versión final fue publicada en 1986(3).

La base de esta guía clínica (no soportada por ninguna evidencia), consistía en una 
escalera analgésica de 3 peldaños que, dependiendo de la intensidad individual del 
dolor (y no de su etiología), progresa desde los analgésicos no opioides, a los opioides 
“débiles” y luego a los opioides potentes. La terapia paliativa oncológica y los fárma-
cos coadyuvantes así como otros tratamientos sintomáticos podían ser integrados en 
cualquiera de los escalones.

Actualmente la escalera analgésica de la OMS, ha continuado su consideración como 
una excelente herramienta educativa en los esfuerzos de la OMS en colaboración con 
la Federación Mundial de Sociedades de Anestesia (WFSA) y la Asociación Interna-
cional para el Estudio y Tratamiento del Dolor (IASP), para incrementar los conoci-
mientos farmacológicos y la disponibilidad de opioides esenciales en todo el mundo.

Este concepto que fue propuesto hace ya casi 20 años exclusivamente para el trata-
miento del dolor oncológico, con el propósito fundamental de mejorar el uso de los 
opioides sobre todo en países donde no estaban disponibles, ha sido finalmente exten-
dido a todos los fármacos, a todo tipo de dolor y a todos los países. En nuestra opinión 
lo que era una idea loable, con su extensión y simplificación, se ha convertido más que 
en una ayuda, en un obstáculo para el adecuado tratamiento del dolor hoy en día.

El concepto de la escalera analgésica no se adapta a algunos tipos de dolor, como el 
dolor postoperatorio y muchos cuadros de dolor agudo, que son tratados inicialmente 
con opioides y posteriormente con analgésicos menos potentes.

La situación actual del tratamiento del dolor, los avances en el conocimiento de su fi-
siopatología, su evaluación continuada y la aparición de nuevos fármacos y nueva tec-
nología, hacen que el seguimiento de la escalera analgésica de la OMS se convierta en 
una barrera y en un retraso para el adecuado tratamiento de muchos cuadros dolorosos, 
al obligar al paciente a recorrer unos escalones farmacológicos hasta llegar a encontrar 
el fármaco más adecuado para su dolor.

Al implantarse la práctica clínica de evaluación y medición continua del dolor, así 
como la disponibilidad tecnológica y farmacológica actual, nosotros proponemos las 
ventajas del adecuado e inmediato control del dolor, para lo que utilizamos un modelo 
de clasificación y uso de los analgésicos respecto al grado de dolor y a su etiología, que 
es válido tanto para el dolor agudo como crónico y para el oncológico y no oncológico.



Ascensor analgésico “revisitad”

78 Lex Artis in Pain Management 2011

DE LA ESCALERA AL ASCENSOR

Proponemos por tanto sustituir el concepto de “escalera analgésica” por el de “as-
censor analgésico”, el cual simula al paciente dentro de un ascensor cuyo suelo son 

los coadyuvantes analgésicos y que dispone de 4 botones para pulsar según el grado de 
dolor sea: leve, moderado, severo o insoportable. Existe así mismo, como en los ascen-
sores convencionales un botón de alarma en el caso de que el VAS sea > 5.

Si el paciente aprieta el botón de leve, el paciente bajará en un piso donde dispone de 
analgésicos no opioides (paracetamol, metamizol o ibuprofeno a dosis bajas) como pro-
totipos. Si el paciente pulsa el botón moderado, se bajará en un piso donde encontrará 
tramadol, o codeína habitualmente combinado con paracetamol o Aines.

Si el paciente toca el botón grave, dispondrá de opioides potentes y si pulsa el botón 
insoportable se bajará en un piso de unidades especializadas de tratamiento del dolor, 
donde será tratado con bloqueos nerviosos u opioides por vía intratecal.

Este sistema nos traslada a diferencia del de la escalera al concepto de inmediatez 
en la respuesta y en la ida y vuelta de los analgésicos de un ascensor, así como de la 
importancia de la evaluación continuada mediante el VAS y la alerta de que debe pro-
ducirnos cualquier paciente con VAS mayor a 5.

Este concepto viene siendo aplicado por nosotros de forma sistematizada desde hace 
mas de 5 años, adaptándose perfectamente al tratamiento agudo postoperatorio donde 
muchos pacientes son inicialmente tratados con morfina y a las 24 horas siguientes lo 
son con metamizol o paracetamol. También se adapta a la parturienta, que según la 
intensidad y especificidad de su dolor, será tratada con analgesia epidural con anesté-
sicos locales durante 6-8 horas y posteriormente o no recibirá ningún analgésico o son 
tratadas con paracetamol.

En el tratamiento del dolor crónico, nosotros no empezamos por el primer escalón de 
la OMS sino que dependiendo del grado de dolor muchos pacientes se inician con tra-
madol más Aines o incluso si el dolor es severo directamente con morfina. No conside-
ramos adecuado ni ético tener a un paciente sufriendo durante días o incluso semanas 
mientras recorre los escalones hasta llegar al fármaco adecuado.

Este esquema de tratamiento nos ha permitido tratar mas 10.000 pacientes de dolor 
agudo y 5.000 de dolor crónico (datos personales no publicados), con mejores puntua-
ciones de alivio del dolor que cuando lo hacíamos siguiendo el concepto de la Escalera 
Analgésica de la OMS.

Creemos que ha llegado el momento de la madurez en el tratamiento del dolor y de 
adaptar nuestros conceptos a las posibilidades que el presente nos brinda sustituyendo 
los resbaladizos escalones por la seguridad e inmediatez del ascensor”.
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El concepto ha tenido tanto éxito que ha sido adoptado por la mayoría de los médicos 
que tratan pacientes con dolor(5) y si se busca en Google se producen a día de hoy mas 
de 7000 entradas, incluso ha sido recogido en la Wikipedia del siguiente modo (6)

Ascensor AnAlgésico

La teoría del “Ascensor analgésico” fue propuesta en 2002 por Luis Miguel Torres 
Morera, jefe del Servicio de Anestesia y Reanimación del Hospital Universitario Puer-
ta del Mar de Cádiz, España.

origen y mecAnismo de Acción

En el año 2002, al implantarse la práctica clínica de evaluación y medición continua 
del dolor -junto con una disponibilidad tecnológica y farmacológica más amplia- se 
propuso sustituir el concepto de “escalera analgésica” por el de “ascensor analgésico”, 
en el que se simula que el paciente está dentro de un ascensor cuyo suelo o piso inferior 
son los coadyuvantes analgésicos y que dispone de 4 botones para seleccionar según el 
grado de dolor sea leve (Botón 1), moderado (Botón 2), intenso (Botón 3) e insoporta-
ble (Botón 4). El paciente se trasladará al piso o nivel elegido:

• Botón 1 - dolor leve, analgésicos no opioides (paracetamol, metamizol, ibuprofe-
no).

• Botón 2 - dolor moderado, analgésicos opioides débiles como tramadol o codeína 
habitualmente combinado con paracetamol o AINES.

• Botón 3 - dolor intenso, analgésicos opioides potentes.
• Botón 4 - dolor insoportable, unidades especializadas de tratamiento del dolor, don-

de será tratado con bloqueos nerviosos u opioides por vía intratecal.

inmediATez de lA respuesTA y considerAciones éTicAs

El ascensor analgésico nos traslada, a diferencia de la escalera (que no se adapta a 
algunos tipos de dolor como el dolor postoperatorio, agudo y neuropático), al concepto 
de inmediatez en la respuesta y, en la selección analgésica inmediata facilitada por la 
evaluación continuada del dolor mediante la escala visual analógica EVA, que se con-
vierte en el botón de alarma del ascensor analgésico. La práctica clínica de evaluación 
y medición continua del dolor así como un modelo de clasificación y uso de los anal-
gésicos respecto al grado del dolor y su etiología ofrecerían una respuesta válida tanto 
para el dolor agudo como crónico y para el oncológico y no oncológico más satisfacto-
ria que la escalera analgésica de la OMS que puede ser una barrera y en un retraso para 
el adecuado tratamiento de muchos cuadros dolorosos, al obligar al paciente a recorrer 
unos escalones farmacológicos hasta llegar a encontrar el fármaco más adecuado para 
su dolor.
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No resulta ético ni adecuado mantener a un paciente sufriendo durante días o incluso 
semanas, mientras se recorren los escalones hasta llegar al fármaco adecuado. Es im-
portante racionalizar la prescripción, debemos contemplar la individualidad de cada 
paciente e intentar ajustar de entrada los medicamentos que el enfermo precisa y ele-
girlos en función de los receptores implicados en la transmisión del dolor.

AplicAción del modelo del Ascensor AnAlgésico

El modelo propuesto ha sido aplicado por Torres y sus colaboradores y otros especia-
listas del dolor de todo el mundo, de forma sistematizada desde 1997, siendo adecuado 
para el tratamiento agudo postoperatorio (pacientes inicialmente tratados con morfina) 
y en las 24 horas posteriores siguientes con tramadol, desketoprofeno, metamizol o 
paracetamol. También se adapta a la parturienta, que según la intensidad y especifici-
dad de su dolor, será tratada con analgesia epidural con anestésicos locales durante 6-8 
horas y posteriormente o no recibirá ningún analgésico o son tratadas con paracetamol. 
En el tratamiento del dolor crónico y dependiendo del grado de dolor puede iniciarse el 
tratamiento en el primero, segundo o tercer nivel. El tratamiento ha sido administrado, 
por Torres y sus colaboradores, a más de mas 10.000 pacientes de dolor agudo y 5.000 
de dolor crónico, con mejores puntuaciones de alivio del dolor que cuando se seguía el 
esquema de la Escalera Analgésica de la OMS.

Los defensores de la teoría del “Ascensor analgésico” consideran que este modelo es 
más adecuado e intuitivamente más correcto para el tratamiento del dolor que la Esca-
lera analgésica de la OMS.

Básicamente consiste en dos principios:

1.- El inicio del tratamiento se deberá realizar en el punto (altura) que el dolor del 
paciente indique, sin tener que pasar por ningún “escalón” o “parada obligada” que 
no aporta ventaja terapéutica.

2.- El tratamiento es un continuo ascendente, a la velocidad, más o menos rápida, 
que marca la evolución del dolor y la enfermedad.

La teoría del ascensor propone, en los casos que se requiera y a la vista de los avances 
en el tratamiento del dolor, prescindir del inicio en el escalón inferior e incluso el acor-
tamiento del segundo escalón.

El objetivo, lograr que el paciente esté libre de dolor, se consigue de forma más efi-
ciente con el modelo del ascensor ya que 1) se erradica la necesidad de una toma de 
decisión, que aparece como cualitativa, en el paso de un escalón a otro con la dilación 
temporal y el perjuicio que supone para el paciente y 2) se evita que una aplicación 
dogmática de la Escalera de la OMS obligue a muchos pacientes con dolor severo a 
‘sufrir’ el calvario de tener que pasar por los dos primeros escalones cuando requieren, 
por su grado y tipología de dolor, un tratamiento más potente.(6)
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Los defensores de la teoría del “Ascensor analgésico” consideramos que este modelo 
es más adecuado e intuitivamente más correcto para el tratamiento del dolor que la 
Escalera analgésica de la OMS.

Básicamente defendemos dos principios:

1.- El inicio del tratamiento se deberá realizar en el punto (altura) que el dolor del 
paciente indique, sin tener que pasar por ningún “escalón” o “parada obligada” que 
no aporta ventaja terapéutica.

2.- El tratamiento conlleva un continuo ascendente/descendente en los fármacos 
y su dosificación, a la velocidad, más o menos rápida, que marca la evolución del 
dolor y la enfermedad.

La teoría del ascensor propone, en los casos que se requiera y a la vista de los avan-
ces en el tratamiento del dolor, prescindir del inicio de un escalón especifico, yendo 
directamente sin pausas al medicamento mas adecuado para el alivio del dolor según 
su intensidad.(7)

El objetivo, lograr que el paciente esté libre de dolor, se consigue de forma más efi-
ciente con el modelo del ascensor ya que 1) se erradica la necesidad de una toma de 
decisión, que aparece como cualitativa, en el paso de un escalón a otro con la dilación 
temporal y el perjuicio que supone para el paciente y 2) se evita que una aplicación 
dogmática de la Escalera de la OMS obligue a muchos pacientes con dolor intenso a 
“sufrir” el calvario de tener que pasar por los dos primeros escalones cuando requie-
ren, por su intensidad y tipología de dolor, un tratamiento más potente.(7) 
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Chronic pain continues to be a major humanitarian and socio-economic burden with 
slow progress in development of new preventive and therapeutic options. Persistent 

postsurgical pain (PPP) is a well-known and common clinical entity with a reported 
incidence between 5% and 50% of patients after various common operations1, 2. PPP 
has received increased interest over the last 10-15 years. These patients can be studied 
before injury is inflicted and thus PPP provides a special opportunity to understand 
pathogenic mechanisms for developing a chronic pain state or the transition from an 
acute to a chronic pain state. 

What have we learned from clinical trials regarding pathogenic mechanisms of PPP 
and the effects of preventive or therapeutic interventions? Despite the increased at-
tention to PPP, most studies have done little more than codify the striking frequency 
with which this problem occurs after many disparate types of surgery: from inguinal 
herniorrhaphy to thoracotomy to breast surgery1. It is likely that the pathogenic mecha-
nisms leading to PPP are multiple and thus more rigorous study design will be required 
to better understand how the problem evolves and who is at greatest risk. Such careful 
study design has been the exception rather than the rule. What we do know is that those 
that appear to be most relevant are gender, psycho-social factors, preoperative pain at 
the site of surgery or in other body regions, the type of surgical trauma, nerve damage, 
acute postoperative pain and inflammatory responses, perioperative analgesia, type of 
disease, recurrence of malignancy and adjuvant therapy1. 

Several years ago, the International Association for the Study of Pain (IASP) defined 
PPP as a persistent pain state that is apparent more than 2 months postoperatively 
that cannot be explained by other causes (recurrence of disease, inflammation, etc. ). 
Most of the available literature has followed the lead of this overly simplistic definition 
and is comprised of reports with insufficient pain assessment and little information 
regarding its consequences. Too often, studies on PPP have been conducted using a 
single assessment, asking patients simply to report if they have persistent pain at one 
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point in time using only a simple yes or no answer. Future studies should include not 
only a detailed assessment of the location, characteristics, and evolution of painful 
symptoms and associated changes in neurologic function, but also assessments of the 
consequences of persistent pain on physical and social function. These studies must 
be carried out on a procedure-specific basis since the type of surgery has different 
consequences on specific organ functions and new assessment scales must be develo-
ped and validated for individual procedures. We have only limited information from 
validated procedure-specific scoring systems, the most comprehensive example being 
the post-groin hernia surgery pain scale3. Finally, previous classifications of PPP into 
neuropathic and nociceptive pain have lacked specific objective criteria for such sub-
groupings, leading to the artificial concept that these two types of pain can be easily 
teased apart -- even more damaging is the concept that the treatment for these two 
interwoven pain syndromes somehow differ. Indeed, many patients with PPP report 
both sensory abnormalities and localized stimulusevoked pain, suggesting that both 
abnormal nerve function and ongoing nociception play a role in PPP4. Less than a han-
dful of studies have included detailed neurophysiological assessment of PPP4. There is 
a dramatic need for similar procedure-specific studies that are conducted prospectively 
to detail the evolution and characteristics of PPP and include pain-related functional 
impairment scales to assess the real impact of this problem. 

The pathogenic factors involved in PPP may be divided into patient and surgery related 
factors, of which preoperative factors to be assessed in detail include psycho-social 
factors, pain and its consequences, nociceptive function1, 5 and gender. Of the intrao-
perative factors, type of anesthesia, surgical approach (magnitude of tissue damage), 
nerve identification and nerve injury are obviously important and postoperative factors 
should include a detailed description of type of analgesia, duration, early follow-up 
with neurophysiological assessments, disease data and detailed assessment of pain and 
its functional consequences. Although 2 months postoperatively has been proposed 
as a criterion for PPP, the definition was not based on procedure-specific data and af-
ter some operations a continuous inflammatory response may be apparent calling for 
assessments for at least 3 to 6 months postoperatively to provide useful information. 
Although these requirements for study design may seem quite obvious and easy to 
include in clinical trials, an example from a recent review on post-thoracotomy pain 
details the major inconsistencies in collection of pre-, intra- and postoperative data that 
may influence persistent pain and thereby hinder precise conclusions about preventive 
and treatment strategies6. The same design problems are apparent in studies of other 
types of PPP. 

A large proportion of the data in the PPP literature come from retrospective patient 
questionnaires of differing quality and detail. Although such studies may provide useful 
hypothesis-generating data, they have inherent problems with recall bias of perioperative 
events and lack of possibility of assessing pre-injury pathogenic factors. Such retrospec-
tive studies often report a relationship between patient recollection about the severity 
of their postoperative pain and the presence of chronic pain some months later and are 
undoubtedly flawed by such recall bias. Nevertheless, they have been useful to help in 
understanding the many factors to be included, but now prospective studies are required 
that incorporate a wide range of potential pre-, intra- and postoperative factors, including 
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storage of blood samples for future genetic analyses. Several gene candidates that appear 
to correlate with pain severity and the incidence of chronic pain are now available and are 
in need of study after different procedures7. Such characterization may help to unders-
tand the large interindividual variability in pain responses to nociceptive stimulation and 
the pre- and early postoperative relation to development of PPP1, 5. 

One area that has received much attention from anesthesiologists is the role of anesthe-
sia and perioperative analgesia in reducing the risk of developing PPP. These studies 
on “preemptive” or “preventive” analgesia have too often suffered from insufficient 
design, lacking the inclusion of established risk factors, thereby hindering interpreta-
tion. Most of these studies have not included detailed patient characteristics, including 
preoperative function of the nociceptive system, e. g. the pain response to a standardi-
zed preoperative nociceptive stimulus. 5 Invariably, the duration of treatment has been 
too short, rarely extending beyond the duration of the surgery-induced inflammatory 
response. There is general agreement that PPP is a significant clinical problem and 
most will agree that we have too little information to recommend preventive or thera-
peutic interventions, and one of the primary reasons is the inadequacy of trial design 
and lack of prospective studies. In order to move forward – and with potential major 
implications for the understanding of other chronic pain states – studies on persistent 
post-surgical pain should have an improved design including assessment of all of the 
known risk factors (table 1) conducted on a procedure-specific basis. In the begin-
ning, new studies should include 3 and 6 month postoperative follow-up with sufficient 
follow-up on longterm outcomes to clarify whether persistent pain decreases over time 
(burn out). Until now, no such detailed long-term study has been reported in the litera-
ture. Many researchers are interested in this clinically relevant area – it is our hope that 
we can begin the much-needed work of prospectively assessing how and why patients 
develop PPP using similar protocols across a wide range of different surgical procedu-
res. Only with a better understanding of the natural history and consequences of this 
problem can we begin to design rational approaches to prevention and treatment.
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Se caracteriza por la perdida progresiva de cartílago articular, que origina artralgia 
y limitación de movimientos. 

Las articulaciones más afectadas son las que cargan peso y las que son sometidas a un 
sobreuso. La enfermedad se divide en una forma primaria o idiopática, la más frecuen-
te y una forma secundaria, que se vincula con traumatismos, con algunas metabolopa-
tías o con anormalidades congénitas. 
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primAriA 
LOCALIZADA: 

• Articulaciones periféricas: Manos: 
A. no dular, A. erosiva, rizartrosis. 

• Pies: Hallux valgus, Hallux 
rigidus,dedo en martillo. 

• Rodilla: compartimentos medial, 
lateral y femoropatelar. 

• Cadera: excéntrica 
(superior),concéntrica, difusa. 

• Columna Vertebral: Articulaciones 
apofisarias. 

• Articulaciones intervertebrales. 
• Espondilosis: osteofitos. 
• Ligamentos: hiperostosis, enferme-

dad de Forrestier. 
GENERALIZADA: afectando a tres o 
más áreas. 

SUBTIPOS: Artrosis generalizada pri-
maria. 

• Artrosis inflamatoria erosiva de las 
manos. 

• Hiperostosis difusa idiopática. 
• Condromalacia rotuliana. 

secundAriA 
TRAUMATISMOS: Agudos o Cróni-
cos. 

CONGÉNITAS O DEL DESARRO-
LLO: Localizada: Luxación congénita de 
cadera. 

• Generalizada: Displasias óseas. 
METABÓLICAS: Alcaptonuria (Ocrono-
sis)

• Hemocromatosis. 
• Enf. de Wilson. 
• Enf. De Gaucher. 

ENDOCRINAS: Acromegalia. 
• Hiperparatiroidismo. 
• Hipotiroidismo. 
• Obesidad. 

MICROCRISTALINAS: Gota. 
• Condrocalcinosis (Pseudogota). 

NEUROPÁTICAS: Diabetes Mellitus: 
articulación de Charcot. 

• Tabes dorsal. 
CORTICOIDES INTRAARTICULA-
RES. (¿?) 

OTRAS alteraciones articulares sub-
yacentes: Locales: infección, inflama-
ción. 

• Generales: Artritis Reumatoide. 

La importancia de la enfermedad en cuanto a coste económico y social es enorme en el 
mundo occidental: es la causa más importante de incapacidad funcional en lo referente 
a procesos relacionados con el aparato locomotor, y la segunda causa de incapacidad 
permanente tras las enfermedades cardiovasculares, además de propiciar un elevado 
consumo de fármacos (fundamentalmente AINEs y analgésicos simples) y de otros 
recursos sanitarios. 

La artrosis es la más frecuente de las enfermedades articulares y su prevalencia au-
menta con la edad. Se estima que los signos radiológicos de artrosis son raros antes de 
los 40 años (un 2 %), aparecen en el 30 % de las personas entre 45 y 65 años y en el 68 
% de los mayores de 65 años. En los menores de 45 años, la prevalencia es mayor en va-
rones, y por encima de 55 años es mayor el número de mujeres que la padecen que el de 
hombres, pero si tenemos en cuenta todas las edades, la afectación por sexos es similar. 
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Los cambios histológicos observados aparecen sobre todo en las áreas de sobrecarga 
del cartílago articular: se aprecia adelgazamiento y disminución de la superficie arti-
cular, reblandecimiento y aparición de hendiduras y úlceras profundas, luego disminu-
ción del número de condrocitos (hipocelularidad). Por último aparecen remodelación 
e hipertrofia ósea: esclerosis subcondral, osteofitos (crecimiento del cartílago y hueso 
en los márgenes articulares). Además es frecuente la aparición de sinovitis crónica, 
engrosamiento de la cápsula articular y atrofia de los músculos periarticulares. 

Los síntomas de la artrosis van a depender de las articulaciones que están afectas, pero 
tienen algunas características comunes. En general se manifiesta como dolor (primer 
síntoma), inflamación, pérdida de la función, deformidad e inestabilidad. 

Los síntomas comienzan gradualmente y la progresión es lenta. Al principio, el dolor 
aparece mientras la articulación se mueve y desaparece con el reposo (dolor mecánico), 
pero con el tiempo y a medida que la artrosis se va haciendo más severa, el dolor es 
más continuo e intenso. 

En ocasiones, debido al reposo y a la falta de ejercicio, los músculos que rodean la 
articulación se atrofian. Tampoco es infrecuente que, debido al dolor y a las deforma-
ciones óseas, aparezcan contracturas musculares. En ambos casos, la alteración de los 
músculos produce más dolor, alteración de la movilidad normal de la articulación y 
mayor tendencia a la progresión de la enfermedad. 

Hay episodios más agudos de dolor que suelen acompañarse de inflamación de la ar-
ticulación, con aumento de la cantidad de líquido sinovial, junto con calor local. Estos 
episodios justifican que la artrosis también sea conocida como osteoartritis. 

Los hallazgos radiológicos característicos son:   
• Disminución de la interlínea articular (por menor grosor del cartílago) 
• Esclerosis subcondral (por aumento de densidad ósea subyacente) 
• Osteofitos: excrecencias óseas 
• Quistes subcondrales: geodas; zonas radiolúcidas (artrosis avanzadas) 
• Subluxaciones y Luxaciones articulares 
• Cuerpos libres intraarticulares

FORMAS CLÍNICAS

ArTrosis nodulAr de mAnos: 
Los clásicos nódulos de Heberden (articulaciones 
interfalángicas distales de las manos) y Bouchard 
(interfalángicas proximales). Producidos por hi-
pertrofia ósea en las caras dorsales medial y la-
teral de dichas articulaciones. Gran agregación 
familiar. Son poco sintomáticos una vez que se 
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han conformado; sin embargo en el proceso de formación del nódulo, el sujeto afecto 
puede estar muy sintomático. 

ArTrosis erosivA de lAs mAnos: 

Poco frecuente pero muy agresiva y produce mucho dolor. 

bAse del pulgAr: 

Rizartrosis: artic. Trapeciometacarpiana y trapecioescafoidea. Es la 2ª localización más 
frecuente. Suele ser sintomática y producir dolor, deformidad y limitación funcional. 

cAderA: 

El 80 % de los casos son secundarios a alteraciones congénitas o del desarrollo. El 
dolor puede ser referido a ingle, glúteo o rodilla. 

rodillA: 

Afecta a los compartimentos femorotibial medial (el más frecuente, presente en el genu 
varo), lateral (afectado en casos de genu valgo) y femoropatelar. Son frecuentes el do-
lor, los chasquidos y el derrame articular. 

condromAlAciA roTuliAnA: 

Síndrome doloroso que afecta sobre todo a jóvenes, suele ser bilateral y a veces debido 
a mal alineamiento. 

primerA meTATArsofAlángicA: 

Causa dolor y rigidez en el primer dedo. 

AcromioclAviculAr y esTernoclAviculAr: 

Muy poco sintomáticas. 
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codo y hombro: 

Localizaciones poco frecuentes y casi siempre secundarias a traumatismos, o sobreu-
tilización de estas articulaciones 

columnA verTebrAl: 

Espondiloartrosis: afecta a los discos intervertebrales y a las articulaciones interapo-
fisarias. 

cervicAl: 

Cursa con dolor: cervicalgia aguda o crónica. Puede producir Síndromes radiculares (por 
compresión de raíces nerviosas)y Síndrome de compresión medular (por grandes osteofitos) 

dorsAl: 

Poco frecuente y sintomática. 

lumbAr: 

Produce dolor: lumbalgia irradiada o no. Estenosis del canal lumbar (dolor radicular y 
claudicación neurológica de extremidades inferiores). 

explorAción físicA

Los datos obtenidos más llamativos son: 

• Dolor a la presión en márgenes articulares Subluxaciones 
• Engrosamiento articular Inestabilidad articular 
• Calor sin rubefacción Deformidad articular  
• Derrame articular Disminución de la movilidad 
• Chasquidos, crujidos

ORIGEN DEL DOLOR EN LA ARTROSIS: 

• Aumento de la presión sobre el hueso expuesto 
• Compresión de nervios periféricos 
• Microfracturas subcondrales 
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• Entesopatías o bursitis secundaria 
• Deformaciones articulares y disfunciones musculares 
• Factores psicosociales: personalidad, ansiedad, depresión

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: 

• Polimialgia reumática 
• Arterítis de células gigantes: Horton 
• Artritis Reumatoide 
• Metástasis óseas 
• Fibromialgia 
• Bursitis anserina 
• Necrosis ósea de la cabeza del fémur

TRATAMIENTO

La estrategia de tratamiento va a consistir en una combinación de varios factores: 

Corrección cuando es posible, de factores desencadenantes o agravantes

Tratar la obesidad o corregir la diferencia de longitud de las piernas si existen. 

Proteger las articulaciones

Es un grupo de medidas para evitar someter a las articulaciones a sobrecargas que 
pueden ocasionar un aumento del dolor o una destrucción más rápida y van a depender 
de la articulación afecta. El paciente tiene que comprender y aceptar sus limitaciones 
y como norma general hay que recomendarle que evite los movimientos que producen 
dolor y si es posible, aprenda a usar otras articulaciones en lugar de la enferma. En la 
artrosis de los miembros inferiores es necesario limitar el uso de las articulaciones 
(paseos largos, carreras, cargar pesos, …), pero nunca es recomendable la inmovilidad. 
El uso de bastones o muletas en el lado sano ayuda a reducir el peso que soportan las 
articulaciones y reduce el dolor. En la artrosis del pulgar el uso de utensilios con mango 
ancho, evitar sostener objetos con los dedos o el uso de férulas que inmovilizan durante 
los periodos de trabajo la articulación afecta es muy útil. 

Hacer ejercicio con las articulaciones enfermas es fundamental. El ejercicio debe in-
tentar mantener el movimiento articular y fortalecer los músculos para evitar que la 
articulación quede fláccida y reducir las rigideces. El ejercicio debe ser suave y no 
provocar dolor, ya que si se realiza sin cargar el peso o forzar la articulación es muy 
útil, pero si se hace excesivo tiempo, cargando o forzando la articulación es perjudicial 
y en lugar de mejorar la artrosis produce más dolor y acelera la evolución. La natación, 
ejercicios en el suelo o paseos suaves son muy recomendables, pero en cada situación 
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van a existir ejercicios indicados que se pueden realizar en el domicilio, con ayuda de 
unos folletos editados para estas situaciones, o si es difícil o no hay una mejoría ade-
cuada, en un centro especializado. 

Tratamientos con calor y frío

Estos tratamientos pueden aliviar el dolor y la sensación de rigidez articular temporal-
mente. El frío local puede aliviar el dolor en algunas personas mientras que el calor es 
muy eficaz para mejorar la rigidez y puede ser también eficaz para el dolor. Al levan-
tarse por la mañana, es recomendable una ducha caliente con chorro de agua fuerte en 
las zonas afectas para eliminar la sensación de rigidez por el calor y el masaje local. 
Existen muchas maneras de dar calor que se pueden utilizar en el domicilio como el 
agua caliente, paños calientes o la manta eléctrica, mientras que otros son más sofisti-
cados y requieren una infraestructura más compleja, como los baños de parafina para 
las manos, los ultrasonidos, los rayos infrarrojos y otras formas. 

Medicamentos

Las medicinas en la artrosis se utilizan sobre todo para aliviar el dolor y reducir la du-
ración de la rigidez y existen muchos tipos diferentes. En ocasiones habrá que intentar 
tratar al paciente con diferentes antiinflamatorios, que se tomarán según el dolor. El 
efecto indeseable más frecuente son las molestias de estómago, por ello no esta de más 
administrar un protector gástrico. Muchas veces el paracetamol es la alternativa mejor 
tolerada

Cuando el dolor se torna crónico y no se controla adecuadamente es necesario recurrir 
a fármacos opiáceos potentes comenzando con tramadol y siguiendo con la buprenor-
fina, el fentanilo transdérmico, la hidromorfona o la oxicodona via oral. 

Los tratamientos “intraarticulares”, que introducen sustancias en el interior de la 
articulación. Producen mejorías temporales, pero se debe tener cuidado con el riesgo 
de infección articular que implica: 

• Extracción del derrame, o líquido articular sobrante:   
Útil cuando hincha tanto la articulación que duele e impide la movilidad. 

• Inyecciones intraarticulares de ácido hialurónico:   
Mejoran la calidad del líquido articular y protege el cartílago, pueden ser beneficio-
sas en pacientes con artrosis poco evolucionadas y sin derrame. 

• Inyecciones intraarticulares de corticoides:   
Útiles en casos inflamatorios siempre que se descarte una causa infecciosa, porque 
los corticoides disminuyen las defensas del organismo. 

• Lavados artroscópicos con suero estéril:   
Pueden ser útiles en casos de derrame crónico, para eliminar residuos y revitalizar 
el cartílago que queda. 
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La Cirugía: Permite resolver los casos más graves. La actuación quirúrgica va a ir 
encaminada al restablecimiento de una estructura articular lo más anatómica y fisioló-
gica posible. Las técnicas quirúrgicas que se utilizan son: artrodesis, osteotomías, ar-
troplastias y artroscopia. En la elección de una u otra va a influir una serie de factores: 
edad del paciente, sexo, tipo de trabajo que realiza, origen de la artrosis y articulación 
que esté afectada. Actualmente, la articulación sobre la que se suele actuar más fre-
cuentemente es la cadera seguida muy de cerca de la de la rodilla. Otras articulaciones 
susceptibles de actuación son el hombro, el tobillo o la muñeca
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ESTUDIO PARA EVALUAR EL PERFIL DEL 
PACIENTE QUE ACUDE EN PRIMERA VISITA A 

UNIDADES DE DOLOR DE CENTROS  
HOSPITALARIOS ESPAÑOLES,  

ESTUDIO PANDHORA

Prof. Antonio Montero. 
Coordinador Grupo de Dolor Músculo-esquelético de la SED. 

Jefe de Servicio de Anestesiología, Reanimación y Terapia del Dolor  
del Hospital Universitario Arnau de Vilanova, Lleida.

INTRODUCCIÓN

La finalidad de este estudio realizado a nivel nacional es conocer en detalle el perfil 
sociodemográfico y clínico de los pacientes que acuden por primera vez a las uni-

dades del dolor.

Dentro del objetivo general de conocer el perfil sociodemográfico y clínico de los pa-
cientes, también nos marcamos el objetivo de conocer el manejo terapéutico según el 
tipo de dolor, su localización y comorbilidad, así como las características del dolor en 
cuanto a duración e intensidad. 

Los últimos datos con este enfoque son los del estudio Pain Europe publicados en el 
año 2006 confirmado la alta incidencia del dolor músculo-esquelético entre nuestros 
pacientes.

El estudio consistió en una encuesta en la que participaron un total de 165 médicos 
especialistas de 106 Unidades de Dolor que incluyeron 823 pacientes de 46 provincias, 
englobando todas las autonomías. 

RESULTADOS

La especialidad médica que más pacientes derivó a las Unidades de Dolor fue el 
traumatólogo con un 35% del total, seguido por el médico de familia con casi un 

25%. Con mucha menor incidencia también deriva el reumatólogo, el neurocirujano y 
el médico rehabilitador (entre el 7 y el 8% de los pacientes).

Sorprende el bajo porcentaje de pacientes derivados desde oncología y cuidados pa-
liativos. Siendo derivados sólo cuando es necesaria la aplicación de técnicas interven-
cionistas. 
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No sorprende el predominio de mujeres (el 66% del total), así como la incorporación 
de un porcentaje de pacientes de otras nacionalidades, sobre todo sudamericanos y del 
norte de África.

Un tema que empieza a ser preocupante y que nos va asimilando a la población del 
norte de Europa y de América.

Un tema preocupante es que en los pacientes derivados la media de peso era casi de 
73 kg con un índice de masa corporal media de 27 (kg/cm2), claramente dentro de los 
límites del sobrepeso, con un 21,5% dentro de los límites de la obesidad (entre 30 y 40 
de IMC).

Continuando con los hallazgos sociodemográficos, y referente al estado civil de los 
pacientes, el porcentaje que potencialmente viven solos es bastante alto; si sumamos 
los solteros y los viudos tenemos un porcentaje superior al 27%.

Con respecto a los estudios de los pacientes, los datos son también preocupantes, ya 
que si sumamos los pacientes con estudios primarios y los que no tienen estudios nos 
estamos moviendo en porcentajes por encima del 65%. 

En relación con la profesión, dominan las amas de casa con un 30% del total. Sólo el 
20% del total de pacientes estaba laboralmente en activo.

Desde el punto de vista clínico el 96% de los pacientes que vemos por primera vez 
padecen dolor no oncológico. Dentro del grupo de dolor no oncológico, destaca clara-
mente el grupo de pacientes con dolor músculo-esquelético, el 86%, seguidos por los 
pacientes con dolor neuropático, el 29% y el mixto, con un 22%.

La primera patología dolorosa que aparece es la lumbo-radiculalgia, con un 33,5% del 
total, seguida de la artrosis y la lumbalgia. A destacar el porcentaje de pacientes que 
nos llegan con fibromialgia (7,8%). 

Otro factor que influye claramente en el diagnóstico y, sobre todo, en el tratamiento del 
dolor, son las comorbilidades, domina la hipertensión en un 55% de los pacientes, segui-
da por la dislipemia en un 33% y la depresión y la ansiedad que suponen más del 50%. 

Respecto al tratamiento con el que acuden a la Unidad del Dolor vemos un alto por-
centaje de tratamientos con AINES, el 55%; seguido por paracetamol en un 45% y 
opioides menores con un 32%.

En cuanto a los opioides más utilizados, tramadol está a la cabeza con un 24,5% de los 
tratamientos, seguido por el fentanilo en parches con un 7,5% y la buprenorfina tam-
bién en parches, con el 3% de los tratamientos. 

Los coanalgésicos más utilizados están liderados por la pregabalina con el 12% de los 
tratamientos, seguido por la gabapentina con el 5,5%. La duloxetina y la amitriptilina 
están igualados con un 3% de los tratamientos.
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Los coadyuvantes más utilizados son el diazepam y el tetrazepam y encontramos una 
baja utilización de sysadoa, más teniendo en cuenta que predomina el dolor músculo-
esquelético.

En las unidades de dolor el 55% de los tratamientos con AINE los reducimos al 30% y, 
aumentamos sensiblemente los tratamientos con opioides menores y mayores. En mu-
cha más proporción en las Unidades de Dolor se aumenta la utilización de anticonvulsi-
vantes y de antidepresivos, descendiendo el uso de relajantes musculares y corticoides.

Respecto a la prescripción de opioides en las Unidades de Dolor aumenta sensiblemen-
te la utilización de tramadol (de un 24,5% en las otras especialidades a un 47% en las 
Unidades de dolor), desciende algo el uso de buprenorfina en parche y sube el fentanilo 
también en parches. Hay también una mayor utilización de opioides potentes como la 
oxicodona y la hidromorfona.

Como cabía esperar, las Unidades de Dolor realizan un número importante de trata-
mientos intervencionistas, un 55% del total, en relación con un 45% de tratamientos 
farmacológicos y/o rehabilitador.

Dentro de estos tratamientos intervencionistas dominan claramente las infiltraciones 
epidurales, con más del 30% del total, seguidas de las infiltraciones facetarias a nivel 
de columna lumbar y cervical. 

CONCLUSIONES

• La especialidad que deriva más pacientes a la Unidad de Dolor es Traumatología.
• Un 12,7% de los pacientes padecen dolor crónico desde hace más de 10 años.
• El 43% de los pacientes tienen sobrepeso
• Más del 27% de los pacientes viven solos.
• El 29% están jubilados y solo el 20% está en situación laboral activa.
• Entre las comorbilidades predomina la hipertensión la dislipemia y la depresión.
• El dolor no oncológico representa el 96,3% y de estos el 86,2% es de dolor músculo-

esquelético.
• La fibromialgia afecta aproximadamente al 8% de los pacientes.
• La localización más frecuente del dolor es en la columna, con un 55,3% en la región 

lumbar.
• Hay una diferencia significativa en la utilización de AINE, opioides y anticonvulsi-

vantes, antes y después de la visita de los pacientes a la Unidad de Dolor.
• En la Unidad de Dolor un 55% de los pacientes son tratados con técnicas interven-

cionistas.
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BLOQUEO EPIDURAL  TRANSFORAMINAL 
VERSUS INTERLAMINAR

Luis Aliaga,  Jordi Pérez, Carlos Nebreda y Antonio Ojeda 
Clínica del Dolor Teknon. Barcelona

(Asociada a Millennium Pain Centre de Chicago)
Centro Médico Teknon.  Barcelona

INTRODUCCIÓN

Las infiltraciones epidurales son una de las opciones terapéuticas más utilizadas 
en las unidades del dolor. Consisten en la colocación de una aguja cuya punta se 

introduce en el espacio epidural con el fin de inyectar sustancias analgésicas o anti-
inflamatorias. Esta técnica percutánea se utiliza de forma habitual en el campo de 
la anestesiología para colocar catéteres epidurales y administrar de forma continua 
analgésicos de diferentes tipos para controlar el dolor postoperatorio. En medicina del 
dolor, esta técnica se utiliza preferentemente para realizar bloqueos diagnósticos y/o 
administrar esteroides epidurales con los que aliviar los síntomas de múltiples patolo-
gías espinales.

No es el objetivo del presente capítulo el presentar las evidencias de la eficacia de 
estas técnicas, sino realizar una descripción de las mismas. Al lector interesado se 
le recomienda consultar el meta-análisis redactado para la American Society of Pain 
Physicians (Salahadin 2007).

Como introducción a la descripción de estas técnicas los autores quieren hacer hinca-
pié en la necesidad de que las mismas se realicen siempre bajo las mayores condiciones 
de esterilidad, seguridad y competencia posibles. Es por tanto recomendable que, al 
proponer una técnica, el médico responsable se asegure de que no hay contraindicación 
para su realización, que se dispone de un espacio físico y el material adecuado y de 
que el personal médico que realizará la técnica posee un completo conocimiento de la 
anatomía regional y de las complicaciones posibles tanto para diagnosticarlas como 
para tratarlas de forma inmediata.

Las tendencias actuales recomiendan el uso de métodos fluoroscópicos para realizar 
una infiltración o neuroablación percutánea, es por ello que todas las técnicas aquí des-
critas se basarán en el abordaje y control mediante radiología convencional en tiempo 
real. La razón radica en la demostración de una mayor tasa de fallos observada con las 
técnicas realizadas a ciegas, y en un balance entre la efectividad y el incremento de 
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complejidad de la técnica de identificación mediante fluoroscopia claramente ventajoso 
con las técnicas radiológicas.

Como principio general, el uso de técnicas intervencionistas para el manejo del dolor 
no debería nunca suponer mayor riesgo que beneficio para el paciente. Este teorema, 
de aplicación universal en medicina es más evidente en nuestra especialidad ya que 
las técnicas que se proponen en este libro no son la única opción terapéutica para los 
pacientes y por lo tanto el balance beneficio – iatrogenia ha de ser sopesado adecuada-
mente. De forma paralela al incremento de volumen de actividad en el campo del inter-
vencionismo producto de la mejora de las técnicas de identificación y del conocimiento 
anatómico, se observa un incremento en la publicación de complicaciones derivadas 
de estos procedimientos. Sin pretender ser catastrofista pero con el objetivo de infundir 
cautela y precaución, los autores remiten a los lectores a un número del año 2007 de la 
revista Techniques in Regional Anestesia and Pain Medicine dedicado específicamente 
a las complicaciones observadas (Hayek 2007). 

ANATOMÍA DEL ESPACIO EPIDURAL

El espacio epidural se encuentra entre las estructuras osteoligamentosas que deli-
mitan el canal vertebral y la membrana dural rodeando la médula espinal y los 

nervios raquídeos. En el adulto, el espacio dural se extiende desde el foramen magnum 
hasta un nivel correspondiente a S2, sin embargo, el espacio epidural continua más allá 
dentro del hueso sacro terminando a la altura del hiato sacro que corresponde con S4 
o S5.

El espacio epidural se subdivide en sus compartimientos anterior y posterior. El com-
partimiento anterior se limita por delante por el cuerpo vertebral, el disco interverte-
bral y el ligamento longitudinal posterior y por detrás está limitado por el saco dural. 
El compartimiento posterior se limita por delante por el saco dural y por detrás por el 
ligamento amarillo y las láminas vertebrales. El espacio epidural posterior adopta una 
forma triangular con un diámetro antero-posterior que aumenta conforme se mide de 
craneal a caudal. El contenido del espacio epidural incluye tejido adiposo y un plexo 
vascular venoso, arterial y linfático.

Cada nervio raquídeo abandona el canal medular a través de un agujero intervertebral 
delimitado por delante por el cuerpo y el disco vertebral, por detrás por la articulación 
facetaria y por encima y por debajo por los pedículos vertebrales de las vértebras adya-
centes. Cada nervio raquídeo está cubierto hasta su salida por el foramen intervertebral 
por una porción de membranas durales (duramadre y aracnoides) así como también por 
una prolongación del espacio epidural.
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INDICACIONES DE LA TÉCNICAS

Como herramienta diagnóstica, estas técnicas cuentan con poco interés debido a su 
pobre especificidad anatómica aunque ésta se realice con adecuado control radio-

lógico. Las infiltraciones epidurales realizadas mediante un abordaje interlaminar o 
caudal implican la inyección de grandes volúmenes de anestésico local con o sin corti-
coides y ello supone afectar no sólo la estructura anatómica que se pretenda bloquear 
sino múltiples, reduciendo así la sensibilidad de la técnica como bloqueo diagnóstico.

No cabe duda de la efectividad terapéutica de las infiltraciones epidurales principal-
mente de la inyección de esteroides. La base teórica de los beneficios terapéuticos 
radica en el hecho que cuanto más cerca se ponga el esteroide del punto de inflamación 
radicular, mayor efectividad analgésica se obtiene. Sus indicaciones son las siguien-
tes: Degeneración o herniación discal; compresión, inflamación o traumatismo de los 
nervios raquídeos y estenosis de canal espinal. Como norma general se asume que 
su principal indicación es el dolor raquídeo con síntomas de irradiación radicular, y 
en detalle, a aquellos pacientes con síntomas subagudos, es decir, de menos de seis 
meses de evolución. A pesar de existir pocos estudios controlados sobre la eficacia de 
la infiltración epidural para el manejo del dolor espinal, es particular a nivel lumbar 
su eficacia parece mayor en cuanto a resultados a corto plazo. Como herramienta para 
predecir el éxito de una cirugía, se le calcula una sensibilidad entre el 65 y el 100% y 
una sensibilidad entre el 71 y el 95% (Young y Cols). 

CONTRAINDICACIONES DE LA TÉCNICAS

Debido al riesgo de lesión vascular con potenciales consecuencias neurológicas, 
se recomienda que  los pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales no 

deberían ser candidatos a no ser que se les discontinúe el acenocumarol una semana 
antes del procedimiento y se observe una normalización  del tiempo de protrombina 
el día de la intervención. La reintroducción del fármaco anticoagulante puede hacerse 
5 ó 6 horas después de la infiltración. Aquellos pacientes que toman antiagregantes 
sí que son considerados candidatos a la infiltración, según la Sociedad Americana de 
Anestesia Regional, sin embargo no existen recomendaciones estrictas sobre aquellos 
pacientes en tratamientos más modernos como ticlopidina o clopidogrel a los cuales se 
les recomienda discontinuar el tratamiento 14 y 7 días antes respectivamente del pro-
cedimiento. Para una detallada descripción de las contraindicaciones o precauciones a 
tomar en estos pacientes, se recomienda consultar el documento de consenso redacta-
do por la Sociedad Española de Anestesiólogos (Llau y Cols).

Otras consideraciones como infección del punto de entrada de la aguja, sepsis, embara-
zo, diabetes mellitus o glaucoma mal controlado habrán de ser consideradas asimismo.
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ACCESO EPIDURAL CAUDAL

El acceso caudal  se realiza con el paciente colocado en la mesa de fluoroscopia en 
posición decúbito prono o en decúbito lateral con las piernas flexionadas. Tras 

adecuada esterilización del campo de la parte lumbar baja incluyendo la parte superior 
glútea y para mejorar la esterilidad de la técnica se recomienda colocar una gasa moja-
da en povidona entre los glúteos.

El espacio caudal es abordado a través del hiato sacro que identificaremos previamente 
mediante la palpación de los cuernos sacros y la depresión caudal que corresponde al 
hiato. La rotación interna de las piernas y pies ayuda a relajar los músculos glúteos 
y ayuda a la palpación ósea. La fluoroscopia nos ayudará fácilmente a identificar la 
entrada al hiato.

Tras una adecuada infiltración de piel y tejido subcutáneo, se procede a hacer avanzar 
una aguja de tipo Tuohy de forma cefálica adoptando un ángulo de 45º. La elección 
de esta aguja es doble, por la forma redondeada y poco afilada de la punta respecto a 
otras agujas, así pues menos traumática y por la posibilidad de introducir un catéter a 
su través.

En niños, el hiato sacro está cubierto por una membrana de consistencia elástica, el 
ligamento sacro coccígeo, que en adultos se osifica y duele más al ser atravesado.

Una vez atravesado el ligamento, la dirección de la aguja se aplana en el plano cráneo-
caudal y se avanza de medio a un centímetro dentro del espacio epidural. Antes de 
inyectar, se aspirará para comprobar que no se obtiene ni sangre ni líquido cefalo-
rraquídeo. Cuando se usa una técnica a ciegas, se obtiene una pérdida de resistencia 
similar pero de menos entidad que en un bloqueo epidural, así mismo, con la inyección 
de aire, si la aguja no es epidural puede provocar que encontremos crepitación  subcu-
tánea. A pesar de la aparente sencillez de esta técnica, los autores refieren al lector a los 
artículos de Stitz y Sommer (1999) y de Erguin y Cols (2005) donde se demuestra, en 
el primer artículo, que la eficacia de la técnica a ciegas es del 74% siendo fuertemente 
dependiente de la facilidad para identificar marcas anatómicas externas, y en el segun-
do artículo donde se objetivaron 4/10 inyecciones vasculares identificadas mediante 
fluoroscopia que pasaron inadvertidas al utilizar la técnica a ciegas.

La correcta colocación de la aguja se comprueba inyectando un pequeño volumen de 
contraste radiológico no iónico y observando como se dibuja una forma de árbol que 
corresponde a un epidurograma. Para alcanzar objetivos terapéuticos mediante este 
abordaje, o bien se inyectarán grandes volúmenes de líquido o se avanzará un catéter 
epidural a través de la aguja hasta el nivel lumbar deseado. Esta segunda técnica no 
está exenta de dificultad ya que los catéteres epidurales carecen de suficiente consis-
tencia para ser dirigidos dentro del espacio, por lo tanto, en ocasiones se requiere la 
recolocación del catéter dentro de la aguja en diversos intentos, con lo que se aumenta 
el riesgo que el catéter quede sesgado por la aguja al ser retirado.
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La evidencia de la efectividad evaluada mediante estudios aleatorizados con grupo 
control es considerada alta para alivio a corto plazo y moderada a largo plazo en el 
manejo del dolor lumbar bajo y radicular. Las evidencias respecto a la eficacia en el 
síndrome de cirugía fallida de raquis y en estenosis de canal lumbar son limitadas.

ACCESO EPIDURAL CERVICAL

El espacio cervical epidural es extremadamente estrecho (de 1,5 a 2 mm en C7 a 
<1mm en niveles más craneales). A esta limitación se añade las debidas a pato-

logías que condiciones estrechamiento del mismo, por lo tanto, antes de decidir la 
realización de este procedimiento, es importante contar con una prueba de imagen de 
alta resolución (resonancia magnética de preferencia). La decisión entre el abordaje 
interlaminar o el transforaminal se basará en criterios clínicos, así pues cuando se pre-
tenda un acceso epidural con alta selectividad por un nivel determinado (para realizar 
un bloqueo diagnóstico por ejemplo) se recomienda acceder mediante una inyección 
transforaminal, mientras que si se pretende llegar al espacio epidural y mediante una 
sola punción conseguir distribución bilateral o multivertebral, se recomienda el abor-
daje interlaminar. Como norma de precaución, siempre proceder a un abordaje trans-
foraminal cuando el calibre calculado del espacio epidural sea menor a 1 mm. Como 
norma general de seguridad, ambos abordajes han de hacerse siempre bajo control 
radiológico y siempre disponiendo del adecuado material y equipos para proceder a 
una adecuada reanimación cardio-pulmonar derivada de alguna complicación grave.

1 AbordAje cervicAl epidurAl inTerlAminAr

Con el paciente en decúbito prono, se le coloca un pequeño almohadón bajo el pecho 
para que la flexión cervical sea más pronunciada. Esta posición es la preferida cuando 
la identificación del espacio se realiza con fluoroscopio, sin embargo al realizar las téc-
nicas “a ciegas” el paciente puede ser colocado en sedestación con flexión cervical for-
zada facilitando así que no se produzcan rotaciones laterales que dificulten la técnica 
o en decúbito lateral, proporcionando mayor comodidad al paciente pero dificultando 
la técnica. De vuelta a la técnica con fluoroscopio, y con el paciente en prono y flexión 
cervical, con el brazo del fluoroscopio en visión lateral y antero-posterior cervical 
se identificará la apófisis transversa de C7 que es la más prominente a la palpación. 
Tras adecuada esterilización y anestesia superficial del punto de punción se procede a 
avanzar una aguja epidural en dirección medial bajo la apófisis espinosa del nivel ele-
gido, generalmente es el espacio C6-7 o C5-6. La aguja se avanza muy lentamente y se 
pueden utilizar dos métodos para evaluar la llegada al espacio epidural tras atravesar 
el ligamento amarillo, la técnica de la pérdida de resistencia utilizada comúnmente en 
el abordaje lumbar o la técnica de Gutiérrez de la gota pendiente. En opinión de los 
autores, esta segunda es la recomendable ya que permite un mayor control del avance 
de la aguja al poder asirla con las dos manos y no tener que sujetar al mismo tiempo 
una jeringa.
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Identificado el espacio epidural mediante una o la otra técnica, se inyectará una peque-
ña cantidad de contraste no iónico que debería revelar la distribución del contraste en 
el espacio epidural posterior. La visión antero-posterior nos ayuda a comprobar que el 
avance de la aguja es en la dirección medial, pero más importante, la visión lateral nos 
guía sobre la profundidad de la aguja y una vez identificado el espacio, nos proporcio-
nará la imagen de epidurograma deseado.

La mínima dosis de anestésico local inyectada en el espacio vascular o subaracnoideo 
puede ocasionar efectos deletéreos muy severos, por lo tanto la inyección del contraste 
nos debe asegurar sin ningún género de dudas de la correcta localización de la aguja. 
Puesto que existe el riesgo de lesionar un vaso o una estructura nerviosa con la aguja, 
complicación que no se observa al obtener el epidurograma, todos los pacientes debe-
rán permanecer en observación un tiempo prudencialmente prolongado a fin y efecto 
de descartar cualquier signo neurológico sugestivo de lesión vascular o nerviosa.

A través de una aguja epidural de suficiente calibre  (18G) se puede introducir un caté-
ter con una punta radio-opaca, y ello nos puede facilitar el llegar a un nivel cervical su-
perior o incluso a un lado de forma selectiva sin tener que inyectar grandes volúmenes 
de fármacos. La técnica del catéter a través de la aguja ofrece ventajas puesto que se 
aprovecha el abordaje interlaminar que es más sencillo de realizar que el transforami-
nal, y también porque permite disminuir el riesgo de iatrogenia al pinchar en niveles 
cervicales más caudales, y por lo tanto más seguros.

2. AbordAje cervicAl TrAnsforAminAl

En este caso el paciente se coloca en  decúbito supino, con una ligera oblicuidad para 
dejar el lado afectado más arriba. La ayuda de un pequeño cojín colocado bajo los hom-
bros del paciente le facilitará el permanecer en esa posición. Tras identificar el nivel a 
inyectar mediante una visión antero-posterior o lateral, se obtiene una visión oblicua 
con la que se observa el agujero de conjunción vertebral en toda su magnitud.

Tras esterilización del área y anestesia superficial, se avanza una aguja corta de 22G de 
forma paralela al rayo del fluoroscopio. El objetivo anatómico  principal es el proceso 
articular interapofisario superior que es el límite posterior del foramen y la punta de 
la aguja la debemos colocar inmediatamente ventral a éste. Esta marca anatómica nos 
previene de introducir la aguja demasiado profundamente y llegar al espacio suba-
racnoideo. Los estudios anatómicos realizados en cadáveres confirman que la arteria 
vertebral, a pesar de una gran variabilidad anatómica, se encuentra en una localización 
ventral dentro del foramen, por lo que una punción posterior es más deseable. La in-
yección de 0,5 ml de contraste nos descartará la incorrecta colocación de la aguja en 
espacio vascular o subaracnoideo, y si obtenemos un adecuado patrón de distribución 
unilateral dentro del espacio epidural anterior y radicular de forma lateral, podemos 
inyectar con mucha cautela el fármaco elegido.

Esta técnica en particular se encuentra en entredicho debido a la falta de evidencias 
respecto a su efectividad frente a la radiculopatía cervical y también debido al alto 
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número de complicaciones reportadas con severas consecuencias para la salud del pa-
ciente. Scanlon y cols. recientemente publicaron una revisión retrospectiva de 1340 
procedimientos transforaminales cervicales, la eficacia observada fue del 21% sien-
do lo más destacable las complicaciones neurológicas observadas: 78 complicaciones 
neurológicas, de las que 16 fueron infartos en el territorio de la arteria vertebrobasilar, 
12 en territorio medular cervical y 2 en ambos. El resultado de las complicaciones 
reportadas fue la muerte del paciente en 13 de los casos. Como conclusión los autores 
destacan que estas técnicas no están de ninguna manera exentas de riesgo, destacando 
las lesiones neurológicas como las más graves que nos podemos encontrar y que de-
ben hacernos plantear al clínico especialista en dolor sobre la conveniencia o no de la 
realización de las mismas, y en especial recomendando el abordaje translaminar como 
más seguro.

ACCESO EPIDURAL LUMBAR

Esta técnica analgésica, es, con diferencia, la más realizada en las unidades de tra-
tamiento del dolor. La razón de este hecho radica en que se realiza para tratar una 

patología con elevada prevalencia, la lumbalgia crónica, y también en su relativa sen-
cillez y pocas complicaciones que asocia.

1. AbordAje lumbAr inTerlAminAr

La posición del paciente para este abordaje puede ser en sedestación, decúbito prono 
con una almohada bajo la pelvis para corregir la lordosis fisiológica o en decúbito 
lateral descansando sobre el lado afectado. La elección de la posición dependerá de 
factores como el método de identificación del espacio epidural que utilicemos, así si 
realizamos una técnica “a ciegas”, cualquier posición es adecuada siempre que la expe-
riencia del médico y la anatomía y confort del paciente lo permitan. Cuando utilicemos 
control radiológico para identificar un espacio, se recomienda la posición en decúbito 
prono pues permite asegurarse la correcta dirección medial de la aguja en una proyec-
ción AP y la adecuada profundidad mediante la visión lateral.

En decúbito prono, tras esterilizar la zona lumbar baja, se localiza el punto de punción 
en el espacio intervertebral escogido. Es importante que, en la visión AP, se realice 
una corrección cráneo-caudal para adecuar el perfil dorso-ventral del cuerpo vertebral. 
Ello se consigue mediante ligeras variaciones de los grados cráneo-caudales hasta que 
el platillo vertebral superior del espacio a infiltrar se vea como una única línea y no 
como doble.

Tras introducir la aguja de bloqueo epidural tipo Tuohy, ésta se avanza lentamente con 
una mano mientras que con al otra, la dominante, se evalúa la pérdida de resistencia y 
posterior entrada al espacio epidural mediante la continua inyección de suero salino. 
Puesto que en posición de decúbito prono, el espacio intervertebral está menos abierto 
ya que no es posible realizar la hiperflexión que se logra en posición lateral o sedesta-
ción, en ocasiones la aguja nos topará con el borde inferior de la lámina superior o con 



Bloqueo epidural  transforaminal versus interlaminar

106 Lex Artis in Pain Management 2011

el borde superior de la lámina inferior. En ese caso, una ligera corrección en sentido 
cráneo-caudal bastará para permitir avanzar la aguja. Cuando se obtiene una pérdida 
de resistencia, la comprobación en visión lateral fluoroscópica nos confirmará la co-
rrecta posición de la aguja ventral a la lámina. Si al aspirar por la aguja no obtenemos 
ni sangre ni líquido cefalorraquídeo, procederemos a inyectar un pequeño volumen 
de contraste iónico con el que deberíamos obtener una imagen de epidurograma. El 
epidurograma pone de manifiesto las limitaciones de este abordaje puesto que muestra 
la dificultad de llegar al espacio epidural ventral.

Si este abordaje interlaminar lo realizamos ligeramente paramedial, aunque la técnica 
sea la misma, los resultados pueden variar al conseguir una ligera lateralización del 
volumen inyectado, y, hasta cierto punto, realizar una infiltración unilateral.

Si el paciente no tolera el decúbito prono podemos optar por la técnica en decúbito 
lateral que también nos permite un buen control de la profundidad de la aguja y con la 
que podemos obtener un buen epidurograma con visión lateral, sin embargo, la flexión 
de las piernas del paciente nos puede impedir conseguir una imagen AP con lo que no 
obtendremos datos fiables sobre la lateralización de la aguja o la distribución lateral del 
contraste hacia las raíces nerviosas.

2. AbordAje lumbAr TrAnsforAminAl

Este abordaje presenta dos ventajas fundamentales respecto al anteriormente descrito, 
una es que el volumen administrado se difunde a través del espacio epidural anterior a 
diferencia de la distribución obtenida con el abordaje interlaminar. Esta distribución en 
el espacio anterior es beneficiosa en casos de hernia discal ventral lateralizada ya que 
la mayor parte del volumen se distribuye en esa localización anatómica.

Además, la realización de una epidural transforaminal permite, de alguna manera, rea-
lizar bloqueos diagnósticos selectivos de nervios raquídeos al inyectar muy poco volu-
men de anestésico local y controlando que la distribución es principalmente radicular.

La posición del paciente en decúbito prono se corrige mediante la colocación de una 
almohada lumbar. Tras esterilizar el área de punción se inicia el procedimiento en 
visión antero-posterior para identificar el nivel vertebral a inyectar. En este momento 
es importante corregir la dirección del cuerpo vertebral con una ligera inclinación 
cráneo-caudal. Seguidamente se obtiene una visión oblicua del lado a inyectar con la 
que observamos la superposición del pedículo de la vértebra superior con el proceso 
articular facetario superior de la vértebra inferior. Tras anestesia superficial cutánea, 
se avanzará una aguja espinal de 22G en dirección paralela al rayo, (visión en túnel). 
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Se comprueba que el avance ligero de la aguja no toma dirección errónea y permanece 
paralelo al rayo, se obtiene una imagen lateral para comprobar la profundidad. En la 
visión lateral observaremos cómo la aguja sobrepasa ventralmente el macizo articu-
lar lateralmente y se interna dentro del foramen de conjunción vertebral. La correcta 
colocación de la aguja se comprueba al inyectar contraste y observar en visión AP la 
distribución del mismo a través de la raíz nerviosa y hacia el espacio epidural. El ob-
tener uno u otro patrón de distribución puede depender de la colocación del bisel de la 
aguja en dirección medial o lateral, y ello no es baladí ya que si lo que se pretende es 
realizar un bloqueo selectivo no nos conviene obtener distribución epidural que pueda 
contaminar la especificidad. En la visión lateral se observará la distribución radicular 
en dirección ventral y, si lo hay, una imagen de epidurograma de predominio ventral 
también.

Para realizar la infiltración de las raíces de S1 es necesario un abordaje transforaminal 
sacro mediante una visión anteroposterior ligeramente corregida craneocaudalmente 
para obtener un agujero de S1 completamente abierto.

Creemos necesario destacar el riesgo de la realización de infiltraciones transforamina-
les a nivel de L2 para dolor discogénico, y principalmente del lado izquierdo, debido a 
un riesgo aumentado de lesión de la arteria espinal de Adamkiewitz.

CONCLUSIONES

El uso de técnicas intervencionistas como tratamiento analgésico han cobrado rele-
vancia dentro del plan terapéutico debido a su demostrada eficacia, y por ello los 

autores recomiendan su realización siempre que la indicación sea la adecuada y los 
conocimientos sobre la técnica y potenciales complicaciones profundos.

A la vista del alto número de complicaciones potencialmente letales relacionadas con 
la realización de estas técnicas, recomendamos que las mismas se realicen bajo las más 
estrictas medidas de seguridad, y ello, en nuestra opinión implica la localización de los 
objetivos anatómicos mediante fluoroscopia. El uso de esas técnicas, sin duda aumenta 
el costo y la complejidad de la técnica pero supone una mejora en cuanto a seguridad y 
eficacia que sobrepasa las desventajas mencionadas.
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Infiltración epidural transforaminal 
lumbar L5 izquierda, visión AP:

Imagen de inyección intravascular, la as-
piración suave a través de la aguja resultó 
negativa.

Infiltración caudal; visión lateral:

Aguja tipo Tuohy introducida en espa-
cio epidural mediante abordaje caudal. 
Obsérvese la distribución del contraste 
dentro del espacio epidural ascendiendo a 
región lumbar.

Epidural mediante abordaje caudal; 
uso de catéter epidural.

Tras comprobación radiológica en posi-
ción lateral de la correcta colocación de la 
aguja dentro del espacio epidural median-
te abordaje caudal, se introdujo un catéter 
epidural que se hizo avanzar 15 centíme-
tros a través de la aguja. Obsérvese que 
el catéter no progresa en toda su longitud 
y que se enrolla en su parte proximal a 
la aguja. La inyección de contraste a su 
través confirmó la posición de la punta del 
catéter a nivel S1 proporcionando la clási-
ca imagen de epidurograma bajo lumbo-
sacro.
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Infiltración epidural a través de abor-
daje caudal con catéter.

Tras introducir catéter epidural, éste se 
avanzó hasta S1 y la inyección de contras-
te reveló distribución hasta L5.

 

Infiltración epidural mediante aborda-
je caudal.

Nótese un intento fallido donde se obser-
va una distribución errónea del contraste 
en dirección a la raíz sacra S1 (Flecha) 
por haber introducido la aguja demasiado 
cranealmente.

Abordaje epidural lumbar L5-S1 translaminar medial:

Obsérvese la correcta distribución cráneo-caudal del contraste en el espacio epidural.
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Infiltración epidural lumbar L3-L4 translaminar medial en paciente con instru-
mentación lumbar,  laminectomía previa y portador de prótesis vascular arterial.

La primera imagen muestra la visión AP donde se comprueba la verticalidad de la 
aguja y la dirección medial de la punta de la aguja epidural colocada en el espacio 
intervertebral L3-L4. En la segunda imagen se observa la visión lateral con detalle de 
la profundidad necesaria para encontrar el espacio epidural y al inyección de contras-
te que muestra imagen de epidurograma incluyendo tanto el espacio ventral como el 
dorsal. En la visión AP (tercera imagen) tras inyectar el contraste se observa la distri-
bución craneal y ligeramente caudal del mismo.

Infiltración epidural transforaminal de L2.

A la izquierda el abordaje del lado izquierdo en visión oblicua de 25º. La flecha indica 
la aguja bajo el pedículo en la misma dirección que el Rx. A la derecha se observa el 
abordaje del lado derecho siguiendo las mismas indicaciones anatómicas.
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Epidural lumbar transforaminal L2 Bilateral.

Comprobación con la visión de perfil de la profundidad de las agujas y la correcta co-
locación dentro de los respectivos agujeros de conjución. A la izquierda tras introducir 
la aguja del lado izquierdo y a la derecha tras introducir la aguja contralateral.

Epidural lumbar L2 transforami-
nal bilateral.

Tras comprobación con la visión de 
perfil, se obtiene una proyección AP 
para evaluar la correcta distribución 
del contraste yodado. A ambos lados 
se observa la distribución epidural a 
nivel craneal y en el lado izquierdo se 
observa que el contraste avanza tam-
bién en dirección caudal y dentro de 
la raíz nerviosa de L2 izquierdo.
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Infiltración Epidural lumbar transfo-
raminal de L5 derecha.

Tras comprobar que el contraste se dis-
tribuía incorrectamente fuera de la raíz 
(en dirección lateral) se introdujo la aguja 
más medialmente y se obtuvo una distri-
bución craneal hacia espacio epidural y 
una caudal hacia la raíz de L5.

Infiltración epidural lumbar transfora-
minal de L5 derecha.

La proyección de perfil muestra el epidu-
rograma incluyendo los espacios epidura-
les ventral y dorsal.

Epidural lumbar transforaminal L4 izquierda.

Proyección AP tras comprobar la profundidad de la aguja y correcta colocación dentro del 
foramen de conjunción. La imagen de la izquierda corresponde a la obtenida inmediatamente 
antes de inyectar 1,5 ml de contraste yodado, La distribución del contraste muestra llegada a 
espacio epidural predominantemente a lado izquierdo y llegada a raíz de L4 izquierda.
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Epidural lumbar transforaminal L4 izquierda.

En la visión de perfil se observa la distribución predominantemente en espacio epidu-
ral ventral y dorsal.

Visión oblicua izquierda del abordaje transforaminal L5 izquierdo.

Se identifica claramente la forma del perro escocés. La aguja discurre bajo el pedículo 
en dirección paralela a los rayos X (visión en túnel).

Para conseguir este abordaje se hubo que girar el tubo de rayos en dirección cráneo-
caudal 15 grados para evitar que el ala sacra obstruyera el abordaje.
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Epidural lumbar transforaminal L5 izquier-
da.

En la visión AP se observa la distribución del 
contraste hacia espacio epidural y hacia la raíz 
nerviosa. Obsérvese como la raíz nerviosa se 
dibuja por un corto trayecto hasta difuminar-
se la distribución del contraste, sugiriendo la 
presencia de cobertura epidural una vez sale el 
nervio fuera del agujero de conjunción.

Infiltración de raíz sacra S1 iz-
quierda.

La visión AP ha de corregirse con 
una ligera oblicuidad cráneo-cau-
dal (5º en la imagen) con el fin de 
hacer concordantes el componente 
ventral y dorsal del agujero sacro.

La inyección de 1 ml de contraste 
muestra la distribución epidural y 
radicular sacra.
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RADIOFRECUENCIA. STATE OF THE ART
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS

Desde tiempos inmemoriales se ha usado la corriente eléctrica para destruir inten-
cionadamente el tejido nervioso. Ya en 1931 Kirschner, con la ayuda de un aparato 

de diatermia convencional, coaguló por vía percutánea el ganglio de Gasser. La simpli-
cidad y elegancia de esta técnica propició su aplicación en el mundo entero durante mu-
chos años. Entrados los 50 Sweet y Mark demuestran que la corriente continua genera 
lesiones de contornos irregulares y tamaño impredecible. Éstos y otros autores postu-
lan que la utilización de corriente alterna permitiría un control fino del tamaño de la 
lesión y sugieren, además, que debería aplicarse a altas frecuencias (> 250 kHz). Dado 
que los radiotransmisores emiten a frecuencias de 300 a 500 kilociclos por segundo, la 
corriente usada por los generadores de lesiones se denomina  radiofrecuencia (RF). En 
1960 Mundinger aboga por la medición de la temperatura en la punta del electrodo y 
defiende la importancia de dicho parámetro a la hora de obtener una lesión de tamaño 
uniforme. Sweet en 1974 recoge el testigo e introduce su técnica de termocoagulación 
controlada del nervio trigémino, técnica que sigue aplicándose en la actualidad. 

Shealy (1975) fue el primero que aplicó la RF al tratamiento del dolor de origen ver-
tebral. Describió la interrupción del ramo medial del nervio raquídeo para tratar el 
dolor lumbar de origen cigapofisario y el método gozó en su día de cierta popularidad. 
Sin embargo, paulatinamente cayó en desuso y a finales de la década prácticamente 
no se utilizaba. Diversas razones explicarían este fenómeno: el material empleado era 
sumamente voluminoso, ¡agujas del número 12!, y la técnica se aplicaba de forma 
indiscriminada sin una selección rigurosa de los pacientes. Es evidente que en esas 
condiciones los resultados no podían ser muy satisfactorios. El punto de inflexión se 
produce en 1981 cuando Sluitjer diseña cánulas de pequeño diámetro (22 G) con moni-
tor de temperatura incorporado. La utilización de agujas de fino calibre no sólo facilita 
la punción sino que permite alcanzar estructuras en el compartimento anterior de ac-
ceso vedado. Desde entonces el interés por las técnicas de ablación mediante RF ha ido 
en aumento. Se han investigado nuevos abordajes percutáneos, fabricado sofisticados 
intensificadores de imagen, publicado estudios a doble ciego,... etc. en definitiva, la RF 
ha alcanzado su mayoría de edad.
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MODO DE ACCIÓN DE LA RF

El circuito básico para crear lesiones por RF consta de un generador de voltaje y dos 
electrodos (activo e indiferente). La corriente fluye desde el electrodo activo a la 

placa dispersora y retorna al generador. Los tejidos corporales cierran el bucle actuan-
do como conductores eléctricos. Como la corriente alterna RF cambia de polaridad me-
dio millón de veces por segundo los iones de los electrolitos tisulares son literalmente 
‘vapuleados’ a gran velocidad. Esta fricción electromecánica se manifiesta en forma de 
calor donde la densidad de la corriente es mayor, o sea alrededor de la punta activa del 
electrodo. Debido a su amplia superficie la producción de calor en la placa dispersora 
es despreciable. Conviene puntualizar que son los tejidos los que calientan la punta del 
electrodo y no al revés. A medida que pasa la corriente los tejidos se van calentando 
y la lesión va aumentando de volumen hasta que se alcanza el estado de equilibrio; a 
partir de entonces la corriente únicamente mantiene la temperatura y la lesión no varía 
de tamaño. La denervación se produce cuando se aplican temperaturas que exceden el 
rango citotóxico neuronal (45-50 ºC). De lo expuesto se infiere que el volumen de tejido 
afectado por la lesión queda siempre comprendido en una isoterma de 44 ºC. Para crear 
lesiones irreversibles se recomienda aplicar temperaturas de 70-80 ºC como mínimo. 
El tamaño de la lesión depende asimismo del diámetro del electrodo y de la longitud 
de la punta activa. En 1987 Bogduk estudia experimentalmente la forma y el tamaño 
de las lesiones creadas con diferentes electrodos RF obteniendo datos que tienen una 
aplicación práctica inmediata; se aconseja: 1) utilizar agujas de grueso calibre (nº 18 o 
20) y larga punta activa (10 milímetros), 2) aplicar temperaturas de 80-90 ºC durante 
80-90 segundos, y 3) colocar las agujas en paralelo a los nervios que deban lesionarse. 
Estas recomendaciones son seguidas por muchos algesiólogos en todo el mundo y, de 
alguna manera, marcan estilo. Se basan en la concepción de que el efecto terapéutico 
de la RF se consigue mediante la neuroablación por calor. Sin embargo, a estas alturas 
no está nada claro que sea así.

RF PULSÁTIL 

La llamada de atención se produjo en 1997 con la publicación en PAIN de un estudio 
que demostraba que la aplicación de 40ºC al ganglio dorsal  del nervio raquídeo 

tenía la misma eficacia, en cuanto alivio del dolor se refiere, que lesionarlo a 67ºC. A 
raíz de este trabajo se sometieron a escrutinio clínico muchos de los interrogantes que 
suscitaba la RF. La respuesta a parte de ellos se encuentra en el efecto que produce 
la acción de un campo eléctrico sobre las células. La hipótesis que se baraja en la ac-
tualidad es que los campos electromagnéticos que genera la corriente por RF inducen 
(‘transinápticamente’) cambios en el comportamiento de neuronas situadas en el asta 
dorsal de la médula espinal. Todas estas observaciones han cristalizado en  la aplica-
ción de la corriente RF en pulsos para evitar el incremento de la temperatura a niveles 
lesivos. Este método, RF pulsátil (PRF), consiste en liberar la corriente RF sólo en dos 
ocasiones por cada ciclo de un segundo; la fase activa tiene una duración de 20 milise-
gundos. Dado que la PRF no es destructiva sus indicaciones se han ampliado a terrenos 
vetados hasta ahora a las técnicas invasivas. Actualmente se puede actuar sobre estruc-
turas nerviosas sin miedo a ocasionar dolor por desaferentación, se puede acceder a 
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segmentos periféricos de los nervios raquídeos sin la necesidad de incidir exactamente 
sobre sus ganglios dorsales, se aplica PRF sobre ganglios simpáticos sabiendo que, en 
teoría, su repercusión clínica no dependerá del grado de bloqueo obtenido,...etc. En 
suma se ha abierto un sinfín de posibilidades para el anestesiólogo comprometido en 
la lucha contra el dolor.

CONTROVERSIA SOBRE LOS EFECTOS BIOLÓGICOS DE LA RF

No obstante, no todos los profesionales han abrazado esta nueva ‘religión’ y co-
mulgan con la aplicación pulsátil de la RF. La escuela holandesa, con Sluitjer, 

Van Kleef y Van Zundert como abanderados, propugna que el efecto clínico de la RF 
obedece a las acciones que los campos eléctricos ejercen sobre las células y que la 
producción de calor es un subproducto innecesario y perjudicial. Pero por otro lado 
en América y Australia, con Bogduk a la cabeza, siguen viendo la RF en su vertiente 
destructiva y consideran meras especulaciones sus acciones neuromoduladoras. A raíz 
de ello la ‘Sociedad internacional de intervencionismo del raquis’ (ISIS) ha publicado 
en 2006 un memorando, “Position Paper on Pulsed RF”, dejando bien claro que los 
dos tipos de RF difieren en sus mecanismos biológicos, que no deberían confundirse y 
que, dado que no existe por ahora una evidencia científica que respalde la PRF, existe 
el riesgo de provocar un descrédito global de la radiofrecuencia en su conjunto. En 
suma, recomiendan su abandono momentáneo, una especie de moratoria, hasta que se 
recopilen nuevos datos que avalen dicha terapia. 

¿Dónde reside la verdad? La realidad es compleja y no admite interpretaciones sen-
cillas, a mi juicio ambos extremos son complementarios y es difícil dilucidar a priori 
qué mecanismos operarán en un paciente determinado. Ante un estado de nocicepción 
crónica el sistema nervioso integra dicha información a nivel segmentario, medular,  y 
la remite a centros superiores que procesan los datos y emiten una respuesta elaborada. 
Este trasiego varía enormemente de un paciente a otro y entre síndromes dolorosos clí-
nicamente idénticos. Mediante la RF reducimos la transmisión nociceptiva periférica, 
disminuyendo parte del bombardeo aferente medular, pero simultáneamente modifica-
mos el comportamiento de neuronas situadas en el asta dorsal de la médula espinal. La 
resultante final es un nuevo estado de equilibrio caracterizado por la ausencia de dolor, 
situación parecida a la que tenía el paciente antes de que sus mecanismos inhibitorios 
centrales fracasaran y se hiciera patente el dolor. 

“ANATOMÍA” DEL GENERADOR DE LESIONES POR RF

Los generadores de lesiones por RF tienen las siguientes funciones:

• Medida continua (“on-line”) de la impedancia;
• Neuroestimulador;
• Monitorización del voltaje, intensidad de la corriente y potencia aplicada durante 

la RF;
• Monitorización de la temperatura.
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impedAnciA

La impedancia es la resistencia eléctrica que opone un tejido al paso de la corriente 
alterna de alta frecuencia. A priori su lectura nos permite comprobar la integridad del 
circuito eléctrico y la ausencia de cortocircuitos internos. La impedancia varía según 
el tejido de que se trate, por ejemplo durante la realización de una cordotomía la lec-
tura es de 300-600 Ω en el tejido extradural, cae a 200 Ω al entrar en contacto con el 
LCR y sube abruptamente a 700-1000 Ω al entrar en la médula espinal. Esos cambios 
nos ayudan a guiar la aguja hasta su ubicación final. Sin embargo para la ejecución de 
lesiones periféricas no se considera que tenga excesiva utilidad. Esta visión bien pu-
diera cambiar a la luz de los conocimientos adquiridos, en fecha reciente, respecto al 
mecanismo íntimo de acción de la RF.

neuroeseTimulAción

Los anestesiólogos conocemos de sobra la importancia de la estimulación nerviosa 
para localizar plexos y troncos nerviosos. Después de colocar bajo control radioscópico 
la aguja en el sitio correcto debemos asegurarnos de la idoneidad de su localización. 
Para ello estimulamos a 50-100 Hz, comprobando la proximidad del electrodo a las 
fibras sensitivas, y seguidamente estimulamos a bajas frecuencias (2-3 Hz) con el fin de 
descartar su cercanía a fibras motoras. Se ha demostrado que la mínima estimulación 
requerida para activar un nervio es de 0,25 V, a medida que nos alejemos de éste ten-
dremos que incrementar la corriente para seguir estimulándolo. Para crear una lesión 
adecuada la cánula no debiera estar más allá de los 3 milímetros del nervio y, dicho de 
otro modo, estimulaciones sensoriales superiores a los 0,6 V indicarán que nos hemos 
alejado excesivamente de nuestro objetivo. 

TemperATurA

La temperatura se mide en la punta de la aguja de RF mediante un sensor térmico 
especial (“thermocouple”). Es importante recalcar que este ‘termómetro’ sólo mide la 
temperatura en la punta activa del electrodo y no en la periferia de la lesión. Dado que 
el tamaño de la lesión depende de la circulación sanguínea local, que actúa disipando 
el calor, la temperatura del electrodo no nos sirve para hacernos una idea exacta de 
la extensión de aquélla. A pocos milímetros del centro de la lesión la temperatura se 
normaliza bruscamente.

DOLOR LUMBAR

El dolor vertebral es un problema de primera magnitud. El 80% de la población 
sufrirá dolor de espalda en algún momento de su vida y el 60-85% de ellos tendrá 

uno o más episodios posteriores. Hoy en día se contempla el dolor vertebral como 
un proceso recidivante con tendencia a la cronificación. Sin embargo, a pesar de los 
adelantos en el diagnóstico por  imagen cuando se investiga el dolor de espalda sólo 
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el 15% de los pacientes tienen una hernia discal que comprima una raíz nerviosa. En 
el resto, 85%, se habla de dolor inespecífico, o sea de causa desconocida. No obstante, 
con inyecciones precisas (bloqueo nervioso diagnóstico) se consigue desvelar la causa 
en la práctica totalidad de los casos. 

La columna vertebral es una estructura complicada que posee muchas áreas que po-
tencialmente pueden originar dolor (‘pain generators’): el anillo fibroso del disco inter-
vertebral, las articulaciones cigapofisarias, la articulación sacroiliaca, la duramadre, 
el nervio espinal, el ganglio dorsal, la musculatura paravertebral y ciertos ligamentos.

DOLOR CIGAPOFISARIO

La prevalencia del dolor de origen cigapofisario es del orden del 15%, ascendiendo 
hasta el 45% en algunas poblaciones. Seleccionando exhaustivamente a los pacien-

tes con bloqueos duales de la rama medial y termocoagulándola con RF se obtiene un 
alivio total del dolor en  el 60% de los pacientes y una reducción del 60% del dolor en 
casi el 90% de la muestra. La técnica ablativa debe ser cuidadosa intentando destruir 
un buen segmento del nervio articular. Para ello se recomienda usar agujas de larga 
punta activa y colocarlas en paralelo a los nervios que deban lesionarse. El autor usa 
agujas del 20G con punta precurvada que facilita la navegación estereotáctica hasta el 
target final. Considero que dicho calibre es una entente cordiale entre el grosor necesa-
rio para conseguir una buena lesión y el disconfort que ocasionan este tipo de agujas. 
Asimismo, preconizo lesiones de 80 grados durante 90 segundos con un acondiciona-
miento previo de 30 segundos a 50 grados de temperatura. En Europa se da mucha im-
portancia a la localización neurofisiológica del ramo medial. De todas maneras, no se 
ha podido demostrar una correlación entre los voltajes observados durante la operación 
y la presencia o ausencia, después de la neurotomía, de denervación de los multífido.

DOLOR SACROILÍACO (S-I)

El 20% de los pacientes con dolor lumbar inespecífico tiene dolor de origen S-I. Se 
consigue diagnosticar introduciendo una aguja en la articulación y confirmando su 

posición intraarticular al visualizar el artrograma correspondiente, posteriormente se 
inyecta una anestésico local. No es un bloqueo fácil, a ciegas sólo se consigue canalizar 
la articulación en el 22% de los casos. Hasta ahora no había modo de tratar esta fuente 
de sufrimiento. Sin embargo, dos estudios recientes han reportado buenos resultados 
termocoagulando por RF la porción posteroinferior de la propia articulación y las ra-
mas laterales lumbosacras (L4-S3) respectivamente. Este último abordaje se ha repli-
cado en 2007 usando un sistema bipolar con dos cánulas de RF y generando una lesión 
de mayor calado, ‘strip lesion’. Mediante la destrucción de las ramas laterales sacras 
se ha conseguido, a largo plazo, un alivio superior al 50% en el 90% de los pacientes 
seleccionados. Desde la redacción inicial de este manuscrito se han ideado nuevos ins-
trumentos para la denervación sacroiliaca, uno de ellos usa un sistema refrigerado que 
consigue generar lesiones esféricas en la punta de la cánula y consigue una destrucción 
precisa de las ramas laterales lumbosacras, el otro es una barra maleable que se inserta 
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en el surco S-I y permite una lesión del aparato ligamentoso usando alternativa y se-
cuencialmente los bornes constituyentes de aquélla. Se desconoce el papel futuro de 
estas herramientas en el manejo del dolor S-I, en todo caso los resultados preliminares 
son alentadores. 

DOLOR DISCOGÉNICO

El dolor discogénico supone casi el 40% de todos los casos de dolor lumbar crónico. 
Aunque durante años se ha cuestionado su existencia, en la actualidad no existe 

ninguna duda respecto a su fisiopatogenia. El detonante del proceso parece ser el fra-
caso mecánico de los platillos vertebrales debido a microtraumatismos repetidos. Se 
caracteriza por la presencia de fisuras radiales y circunferenciales en el anillo fibroso 
junto a la degradación del material nuclear. El diagnóstico se fundamenta en la dis-
cografía provocativa y la TC postdiscografía. La discografía persigue confirmar la 
sospecha de que el dolor lumbar de un paciente es de causa discogénica, es decir que se 
origina en un disco intervertebral  determinado. Para ello se introduce una aguja en el 
centro del núcleo pulposo y se inyecta un contraste radio opaco que nos permite ver la 
estructura interna del disco y valorar la respuesta del paciente a la inyección. En condi-
ciones rigurosas, discografía simultánea a tres niveles y con medición manométrica, se 
obtiene una información fundamental que repercute directamente en el tratamiento fu-
turo y permite seleccionar a los candidatos idóneos para artrodesis o cirugía de mínima 
invasión. En los últimos años, debido a los riesgos que comporta y a su dudosa eficacia, 
han surgido diversas alternativas a la fusión espinal. Una de ellas es la anuloplastia in-
tradiscal (IDET) en la que, mediante la inserción percutánea de electrodos flexibles, se 
coagulan las fisuras anulares y se reduce el volumen interno del disco (descompresión). 
Gracias a esta técnica emergente un 50% de los pacientes obtienen un alivio sostenido 
y duradero. Este mismo año se ha publicado un trabajo bien controlado que utiliza 
la denervación RF del ramo comunicante para rescatar los fracasos tras IDET. Dado 
que el nervio sinuvertebral tiene un origen doble, del nervio segmentario y del ramo 
comunicante, y que parte de la información sensorial que transmite se vehiculiza por 
la cadena simpática, se utiliza la simpatectomía como técnica adyuvante en el dolor 
discógeno. Sluijter también preconiza la PRF del ganglio dorsal de L2 basándose en 
estudios anatómicos de Nakamura que sugerían una mayor integración medular en 
dicho nivel. Sin embargo, información reciente cuestiona esta especificidad y apunta 
a una entrada multisegmentaria entre T12 y L2. En su algoritmo de actuación para 
la lumbalgia, cuando las opciones precedentes han fracasado, recomienda el bloqueo 
diagnóstico (escalonado) de los nervio segmentarios como paso previo a la PRF de los 
ganglios dorsales correspondientes.  

DOLOR RADICULAR

Las indicaciones para el bloqueo diagnóstico del nervio segmentario son: el dolor 
neuropático, cuando haya dudas respecto al nivel afectado, y el dolor lumbar me-

cánico para confirmar o precisar el segmento óptimo a  tratar.
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La aplicación de RF térmica al ganglio dorsal para paliar la radiculopatía dolorosa 
lumbosacra tiene éxito en el 60% de los casos y proporciona un alivio prolongado, 3.7 
años de media.

Con relación a la PRF las indicaciones terapéuticas serían la radiculopatía aguda o cró-
nica, la claudicación neurógena con una distribución dermatómica concreta y el dolor 
discogénico tras un bloqueo diagnóstico positivo. Los estudios y revisiones recientes 
indican que la PRF es mucho más eficaz cuando se aplica al ganglio dorsal del nervio 
raquídeo, sea cual fuere su localización anatómica, lo que sin duda se explica por la 
capacidad de integración sensorial, estación de relevo informativo, que posee dicha 
estructura nerviosa.

DOLOR CERVICAL

El síndrome del latigazo cervical (SLC) se produce después de un accidente de tráfi-
co y se manifiesta por dolor cervical crónico y/o cefalea. Para las compañías asegu-

radoras representa 1 reclamación x año x cada 1000 asegurados. No todas las personas 
que se vean envueltas en un accidente de circulación sufrirán dolor cervical crónico, 
sólo el 15-20% permanecen sintomáticos al cabo de un año y únicamente el 5% queda-
rá gravemente afectado. No obstante, este último subgrupo supone una pesada carga 
económica para el sistema de salud. 

Se ha creído durante años que el SLC se debía a una lesión por hiperextensión. Hoy 
en día se sabe que la columna experimenta una deformación sinusoidal cráneo-caudal  
que causa impactación de las articulaciones cigoapofisarias y fisuración del anillo fi-
broso ventral. Evidentemente se dan otras lesiones: Taylor encontró un 34,5% de le-
siones del ganglio dorsal en un grupo de pacientes que sobrevivieron de 2 h a 27 días 
a un accidente de tráfico (hipersensibilidad central). De todas maneras los estudios 
epidemiológicos que usan bloqueos diagnósticos, a doble ciego y controlados, han de-
mostrado que el origen cigapofisario es la causa aislada más frecuente de dolor cervical 
crónico después de un SLC: al menos un 50% de todos los casos y en el 80% de las 
colisiones a gran velocidad. Los segmentos habitualmente afectados son C5-6 y C2-3. 
En el 53% de los pacientes que sufren cefalea después de sufrir un SLC la causa de su 
dolor reside en C2-3. 

La denervación por RF ha demostrado su eficacia en tratar este síndrome doloroso 
consiguiendo un alivio completo del dolor en el 70% de los pacientes con duraciones 
medias de 263-422 días. Además, este efecto es independiente de litigios y revierte los 
trastornos psicológicos asociados. El grupo de la Universidad de Newcastle (Australia) 
ha publicado en 2003 sus resultados en “cefalea occipital” (TON, tercer nervio occi-
pital, rama superficial del ramo dorsomedial de C3) denervando la articulación C2-3 
y consiguiendo aliviar totalmente al 88% de la muestra durante 297 días de media. El 
método es igualmente efectivo en dolor cigapofisario no traumático, es decir en cam-
bios degenerativos o anormalidades posturales, y en la cefalea cervicogénica. 
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Desde que en 1844 Horace Wells utilizara el óxido nitroso para realizar una ex-
tracción dentaria, se han desarrollado múltiples estrategias farmacológicas con 

el fin de conseguir una analgesia efectiva de los pacientes. A finales del siglo XIX se 
introdujo la cocaína como el primer anestésico local. Los anestésicos locales permiten 
reducir el umbral de percepción del dolor en la zona concreta de aplicación, pero no 
tienen ningún efecto a nivel central. Así en algunos pacientes, a pesar de controlar 
el dolor local, se desarrolla un cuadro de ansiedad que dificulta y en muchas ocasio-
nes imposibilita (dentofobia) la correcta realización del tratamiento. Del mismo modo, 
ciertas intervenciones dentales, especialmente de tipo quirúrgico, pueden generar en el 
paciente grandes dosis de estrés llegando a alterar sus constantes vitales pudiendo ge-
nerar una situación de urgencia médica. Este hecho genera la necesidad de controlar no 
sólo el dolor, sino también de modular la conducta y las constantes vitales del paciente 
con el objetivo de mejorar la calidad asistencial.

La anestesia general es muy utilizada en el ámbito hospitalario y es indispensable, por 
ejemplo, en procedimientos quirúrgicos de cirugía torácica. En cambio, la odontolo-
gía se desarrolla mayoritariamente en un ámbito ambulatorio y sus intervenciones no 
implican órganos vitales. Estas condiciones hacen de la sedación una técnica ideal. La 
sedación endovenosa puede entenderse a distintos niveles. La sedación superficial 
o consciente en la cual el paciente mantiene la consciencia, respiración espontánea, 
reflejos protectores y la capacidad de respuesta coherente intactos. Y la sedación pro-
funda, en la cual el nivel de consciencia estará disminuido e incluso puede perderse, la 
capacidad de respuesta desaparece y pueden anularse los reflejos protectores, así como 
la respiración espontánea.

En odontología son muy pocos los casos en que está indicada la realización de una 
anestesia general. La introducción de las técnicas de sedación por vía intraoral, inha-
latoria (óxido nitroso), pero especialmente por vía endovenosa junto con la monitori-
zación permiten al odontólogo un mayor control del estado físico del paciente, a la vez 
que se obtiene una ansiolisis efectiva mejorando la experiencia para el paciente. Entre 
las ventajas de la sedación consciente por vía endovenosa destacan un corto tiempo de 
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latencia; una excelente regulación de los niveles de sedación, al permitir administrar 
dosis incrementales; pueden administrarse simultáneamente varios fármacos, como 
pueden ser antibióticos y antiinflamatorios; o disponer de una vía hemática, utilizable 
en caso de emergencia. La pauta farmacológica más habitual en sedación endovenosa 
consciente en ámbito ambulatorio es el uso combinado del propofol (inductor hipnó-
tico) con el midazolam (benzodiacepina de acción rápida y semivida de eliminación 
corta). Aunque otros tantos fármacos han sido descritos con esta finalidad, como son 
el remifentanilo o la metohexitona. Estas drogas serán utilizadas de forma selectiva 
en función de los antecedentes patológicos del paciente, lo agresivo del procedimiento 
o el tiempo operatorio esperado, entre otros. Por otra parte, la sedación endovenosa 
al disponer de una vía hemática permite la administración intraoperatoria de fárma-
cos como antibióticos, antiinflamatorios y/o protectores gástricos, entre otros. Por este 
motivo, la sedación consciente por vía endovenosa no sólo mejora la experiencia del 
paciente en el consultorio dental, sino que permite ofrecer una mayor calidad de vida 
postoperatoria y una recuperación más rápida.

De hecho, en la actualidad, un gran número de procedimientos quirúrgicos del área bu-
cofacial son efectuados bajo anestesia local y sedación endovenosa. Entre ellos destacan 
las exodoncias, cirugía periapical, biopsias, elevaciones sinusales, exéresis de quistes 
de los maxilares o de lesiones de tejidos blandos bucofaciales, técnicas de regeneración 
tisular o tratamientos implantológicos. Aún así, la sedación consciente por vía endove-
nosa no sólo beneficia al cirujano bucal. Otras especialidades de la odontología como la 
odontopediatría o la endodoncia pueden encontrar un gran aliado en el anestesista. En 
odontopediatría existe ya mucha experiencia en la utilización de estas técnicas, espe-
cialmente mediante sedación con óxido nitroso, para el manejo de conducta en niños. 
Pero la introducción del anestesista y de la farmacoterapia en la endodoncia es proba-
blemente la novedad más importante en este campo. La administración de antibióticos 
y analgésicos-antiinflamatorios permite reducir significativamente el riesgo de infección 
aguda después de un tratamiento de conductos en cuadros de periodontitis apical crónica. 
Del mismo modo, la administración por vía endovenosa de esta medicación cuando el 
paciente acude de urgencia a la clínica dental por un cuadro de periodontitis apical aguda 
reduce significativamente el tiempo de recuperación del paciente.

Así las indicaciones de la sedación consciente por vía endovenosa en odontología se 
pueden resumir de la siguiente manera:

• Manejo de conducta del paciente ansioso
• Manejo de conducta en odontopediatría
• Control hemodinámico en el paciente medicamente comprometido
• Control hemodinámico durante procedimientos de larga duración
• Mejora del calidad de vida para el paciente durante el intraoperatorio y el posto-

peratorio
• Farmacoterapia (antibióticos y analgésicos antiinflamatorios) en casos de periodon-

titis apicales agudas
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• Farmacoterapia (antibióticos y analgésicos antiinflamatorios) en casos de periodon-
titis apicales crónicas que reciben tratamiento endodóncico

La sedación consciente por vía endovenosa es además, en el ámbito odontológico, una 
técnica muy segura. La tasa de complicaciones durante la realización de procedimien-
tos quirúrgicos en el área bucal es muy baja, y oscila entre el 1 y 3% según Senel y 
Cols. y Dionne y Cols.. Rodgers y Cols., por ejemplo, presentaron una tasa de compli-
caciones utilizando midazolam, fentanilo y metohexital como fármacos sedantes del 
2,6%. 

Las principales complicaciones descritas asociadas a la sedación por vía endovenosa 
son:

• Síncope o presíncope
• Falta de colaboración o agitación
• Sobresedación
• Mareo y vómito
• Alteraciones del patrón y/o ritmo cardíaco
• Alteraciones de la presión sanguínea
• Depresión respiratoria
• Convulsiones
• Reacciones alérgicas por fármacos

De hecho, en el estudio de Rodgers y Cols. la mayor parte de estas complicaciones 
fueron menores, náuseas y vómitos, falta de colaboración del paciente o síncope y 
presíncope. Los autores de este capítulo en un estudio propio encontraron una tasa de 
complicaciones del 0% (0/28) que fue atribuida a la gran seguridad de la técnica y a la 
no utilización de mórficos, que puede favorecer la aparición de náuseas y vómitos o de-
presión respiratoria, entre otros. Aunque, nuestros resultados deben ser considerados 
con cautela dado que nuestra muestra es pequeña para analizar tasas de incidencia ba-
jas como las que se relacionan con la sedación consciente por vía endovenosa. Por otra 
parte, el envejecimiento general de la población hace que cada vez debamos tratar con 
pacientes de edad más avanzada y por lo tanto médicamente más comprometidos. Esto 
exige del profesional una monitorización y estabilización exhaustiva de las constantes 
vitales dentro de un rango del 20% de los valores adecuados. 

La realización del tratamiento en el ámbito ambulatorio sin ningún tipo de técnica de 
sedación consciente y monitorización implica que el odontólogo debe dividir su aten-
ción y esfuerzos en controlar el estado de salud de paciente, mientras intenta ofrecer 
un tratamiento dental de calidad. Este hecho alarga considerablemente el tiempo de in-
tervención, reduciendo la calidad de tratamiento administrado y aumentando el riesgo 
de aparición de complicaciones como pueden ser el síncope vasovagal o una crisis de 
ansiedad. Por el contrario, la introducción de las técnicas de sedación permite al odon-
tólogo focalizar toda su atención e interés en el tratamiento dental, reduciendo así el 
tiempo operatorio y aportar un tratamiento de mayor calidad con una mayor eficiencia. 
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DOLOR IRRUPTIVO 
VISIÓN DESDE LA MEDICINA PALIATIVA

Dr Miguel Angel Benítez Rosario 
Jefe de la Sección de Cuidados Paliativos del H. Universitario Nº Sra de La Candelaria, Tenerife.

CONCEPTO DE DOLOR IRRUPTIVO

La definición de dolor irruptivo lo concibe como una crisis de rápida aparición y 
corta duración de dolor intenso que acontece en un paciente cuyo dolor basal está 

adecuadamente controlado. 

El dolor irruptivo es considerado como un síndrome doloroso diferente, e independien-
te, del dolor basal. Puede aparecer tras un elemento desencadenante, y se categoriza 
como dolor incidental, o sin causa aparente, considerándose como dolor idiopático o 
espontáneo. Su patogenia puede estar vinculada a la estimulación de los receptores de 
dolor, presión o térmicos, que provoca un dolor nociceptivo, somático o visceral, o a la 
lesión de estructuras nerviosas que provoca un dolor neuropático. Es un dolor de mo-
derada o gran intensidad que aparece de forma rápida y duración de minutos a horas.  

La presencia de un dolor irruptivo se corresponde con un incremento de los estímulos 
álgicos y no con un fallo de la analgesia aportada por el tratamiento analgésico basal.

TRASCENDENCIA DEL DOLOR IRRUPTIVO

La existencia de crisis de dolor intenso deteriora la calidad de vida de las personas 
afectadas con cáncer en fase terminal. La presencia de dolor irruptivo dificulta, 

aún más el control del dolor de origen oncológico, pues éste suele ser infradiagnosti-
cado e infratratado. 

En las personas con cáncer avanzado puede ser difícil obtener un control satisfactorio 
del dolor incidental en todos los casos. Es de difícil control, especialmente, el do-
lor neuropático y el dolor secundario a lesiones óseas. Estos representan un problema 
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importante en relación a la viabilidad, y disponibilidad, de las diferentes opciones 
quirúrgicas para reparación / fijación de la lesión ósea, o de bloqueo – abolición de la 
trasmisión nerviosa del dolor. 

La presencia de dolor irruptivo está asociado a un mayor riesgo de desarrollar altera-
ciones emocionales.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL DOLOR IRRUPTIVO 

considerAciones generAles

El tratamiento del dolor irruptivo consiste en la utilización de dosis extra de analgési-
cos sobre la dosificación analgésica basal. Ello se justifica en relación a evitar los efec-
tos secundarios por aumento de la dosis del tratamiento analgésico basal. Incremento 
que solo sería necesario de forma transitoria para controlar las crisis de dolor, y que 
podría ser causa de toxicidad cuando el paciente no tuviese crisis dolorosa.

Las dosis extra de opioides utilizadas para el tratamiento del dolor irruptivo también 
reciben el nombre de dosis de rescate. Con ello se pretende describir como estas dosis 
se utilizan para favorecer situaciones transitorias de mayor analgesia para aliviar las 
crisis de dolor irruptivo. 

Las características farmacológicas ideales del opioide a utilizar como analgésico de 
rescate son aquellas que pueden yugular una crisis transitoria de dolor de moderada-
alta intensidad que se incrementa rápidamente tras la aparición del dolor. Así, el opioi-
de de rescate debería presentar un inicio rápido de su efecto, alcanzar el efecto máximo 
en poco tiempo, y una vida media de corta duración para evitar la acumulación de su 
dosis con el tratamiento analgésico continuado que está recibiendo el paciente para su 
dolor basal. 

opioides disponibles pArA su uso como AnAlgésicos de rescATe

Todos los analgésicos utilizados en el tratamiento del dolor basal están disponibles 
en formulaciones farmacéuticas de liberación rápida para su uso como analgésico de 
rescate. Así, la morfina, oxicodona, buprenorfina, metadona y fentanilo, pueden ser 
utilizados como analgésico de rescate. No obstante, no todos presentan el perfil farma-
cológico más adecuado para dicha utilización.
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SELECCIÓN DEL OPIOIDE UTILIZADO COMO ANALGÉSICO RESCATE 

criTerios generAles 

Esta se realizará considerado el tiempo que tarda en iniciar el efecto analgésico y en 
conseguir el efecto máximo. Este criterio debe ser considerado como el fundamental 
dado que todos los opioides presentan la misma eficacia analgésica y efectos secun-
darios y vidas medias cortas, excepto la metadona. En éste último caso, la larga vida 
media del fármaco y el riesgo de acumulación no favorecen su selección salvo en ca-
sos muy específicos de pacientes en tratamiento basal con metadona y crisis de dolor 
irruptivo poco frecuentes.

De los opioides disponibles, las formulaciones de fentanilo transmucosa oral, sublin-
gual y nasal, son las que consiguen el efecto analgésico en el menor tiempo. Este se 
acerca a unos tiempos de inicio del efecto analgésico entre 7y 15 min, que tras la admi-
nistración endovenosa, representan las modalidades de administración con más rápido 
efecto. La liposolubilidad del fentanilo ha permitido el desarrollo de las formulaciones 
comentadas para conseguir unas formas de administración que favorezcan la rápida 
absorción del fármaco a través de mucosas irrigadas por sistemas venosos no depen-
dientes de la vena porta. Se evita con ello la metabolización inicial del fármaco por vía 
hepática, lo que contribuye a una acción muy rápida y mantenida. 

SELECCIÓN DEL OPIOIDE COMO ANALGÉSICO DE RESCATE 

indicAciones

La selección de un opioide dado como analgésico de rescate depende de las caracterís-
ticas del dolor irrruptivo y de la persona que sufre el dolor. 

Todas aquellas personas que precisen de un control rápido del dolor irruptivo porque 
éste se interpreta como inadecuado control del dolor o mala evolución del cáncer, gene-
ral alteración emocional, limita de forma importante la vida de relación o el descanso 
nocturno, serían susceptibles a tratamiento con formulaciones de acción muy rápida de 
fentanilo. Es decir, citrato de fentanilo transmucosa oral, sublingual o nasal. La selec-
ción específica de uno de ellos dependerá de las condiciones de la boca del paciente y 
de sus apetencias. En relación a la información disponible no existe una presentación 
de mayor aceptación que otra. 

Una situación especial es cuando se precisa una titulación rápida, intensa, de la dosis 
del fentanilo de rescate. En este caso, nuestra selección recae, por su seguridad en rela-
ción a una mayor posibilidad de mejorar la dosificación del fármaco, sobre el citrato de 
fentanilo transmucosa oral en presentación de stick (“chupete”). La dosificación más 
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cuidadosa se obtiene retirando de la boca el sistema de administración del fentanilo 
una vez que se ha conseguido el efecto analgésico.

Las personas que presentan dolor irruptivo ocasionales, o poco frecuentes y predeci-
bles (dolor incidental) de intensidad leve –moderada, son candidatos al uso del fentani-
lo, la morfina o la oxicodona como analgésico de rescate. 

DOSIFICACIÓN DEL OPIOIDE UTILIZADO COMO  

ANALGÉSICO DE RESCATE

La morfina y la oxicodona suelen dosificarse en relación a la dosis total diaria de 
morfina, oxicodona o su equivalente. Existen dos propuestas, sin que se disponga 

de información respecto a cual de ellas es la mejor, el uso de 1/6 o 1/10 de la dosis total 
diaria.

La dosis del fentanilo a utilizar con presentaciones de liberación muy rápida es, a 
prioir, desconocida. Es preciso realizar una titulación en cada paciente para conocer 
que dosis precisa. No obstante, se dispone de información que una vez conocida la 
dosis ésta permanece estable durante bastante tiempo. Esta información procede de es-
tudios realizados con el citratro de fentanilo transmucosa oral administrado mediante 
stick. No disponemos de datos respecto a lo que acontece con las otras presentaciones.  
Es importante recalcar que las dosis entre las diferentes formulaciones de fentanilo de 
acción rápida no son intercambiables entre si. Debe realizarse la titulación con cada 
presentación. 
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El dolor crónico, entendido como aquel que se mantiene en el tiempo durante más de 
seis meses, constituye un problema de salud de gran relevancia debido a su elevada 

prevalencia entre la población adulta, la discapacidad que lleva asociada y la dificultad 
para aplicar un tratamiento eficaz en el momento actual. En relación a las repercusio-
nes económicas y sociales que conlleva, se ha estimado que el dolor crónico causa la 
pérdida de 500 millones de días de trabajo, 34.000 millones de euros y el sufrimiento 
de un tercio de los europeos. Otros datos de esta encuesta europea señalan que alre-
dedor de un 20% de las personas que padecen dolor crónico han perdido su trabajo, 
que la media de absentismo laboral es de 15 días anuales y que el 40% de ellos han 
visto limitada su capacidad para llevar a cabo su vida cotidiana. En el mismo sentido, 
la encuesta de salud realizada en las Islas Baleares en 2001 señaló que el problema 
con mayor prevalencia en nuestra comunidad era la presencia de dolor, afectando a 
más del 30% de la población mayor de 14 años. Resulta especialmente sorprendente 
que, a pesar de la relevancia del problema y del conocimiento adquirido durante los 
últimos años, la valoración clínica y el tratamiento terapéutico del dolor crónico aún se 
encuentren en vías de desarrollo. En este sentido, cabe destacar que un reciente infor-
me de la Sociedad Británica para el Dolor publicado en 2009, señala que la formación 
clínica sobre la identificación, evaluación y tratamiento del dolor en las universidades 
del Reino Unido representa tan sólo el 1% del total de la formación que reciben los 
profesionales sanitarios.

Cuando se prolonga excesivamente en el tiempo, el dolor deja de cumplir su función 
adaptativa y se transforma en un problema de salud a nivel personal y social. En al-
gunas ocasiones, el dolor permanece después del momento final del proceso de enfer-
medad o la curación de la herida y en otras, puede que no se haya producido ninguna 
herida, o que no se conozcan las causas objetivas responsables del dolor. En estos 
casos, el dolor persiste durante meses o incluso años, convirtiéndose en una fuente de 
sufrimiento continuo que condiciona toda la vida del paciente y de quienes se encuen-
tran a su alrededor. En términos clínicos, la cronificación del dolor conlleva cambios 
importantes en la vida del individuo que afectan tanto al estado emocional, cognitivo 
y social, como al funcionamiento cerebral.

Uno de los síndromes de dolor crónico que ha recibido mayor atención en los últimos 
años ha sido la fibromialgia. Este síndrome se caracteriza por ser un trastorno crónico 
de dolor músculo-esquelético y de origen desconocido que afecta a una mayor pro-
porción de mujeres que de hombres. Así, se ha encontrado que la prevalencia entre 
mujeres se sitúa alrededor del 3.4%, mientras que entre hombres sólo alcanza el 0.5%. 
Incluso, se ha observado que la prevalencia aumenta del 3.9% en mujeres con edades 
comprendidas entre 20 – 40 años, hasta el 5.8 % en mujeres de 40 – 60 años. Además se 
ha puesto de manifiesto que cuando se comparan hombres y mujeres con fibromialgia, 
los primeros manifiestan un número significativamente menor de síntomas y de puntos 
sensibles al dolor que las mujeres. Sin embargo, esta mayor prevalencia del dolor entre 
mujeres aparece no sólo en el síndrome de fibromialgia, sino también en la mayoría 

1.- http://www.britishpainsociety.org/media_surveys.htm
2.- http://www.caib.es/govern/archivo.do?id=37944
3.- http://www.britishpainsociety.org/media_surveys.htm
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de los síndromes de dolor musculoesquelético e incluso, entre pacientes mayores con 
artritis reumatoide. Uno de los modelos explicativos de estas diferencias propone que 
las mujeres reaccionan de manera diferente a los hombres ante los factores de riesgo 
que contribuyen al desarrollo del dolor musculoesquelético. Estas diferencias en la 
vulnerabilidad podrían estar relacionadas con factores biológicos y genéticos (hiperex-
citabilidad del sistema nervioso central, existencia de patrones genéticos vinculados 
con una mayor sensibilidad al dolor, disfunciones hormonales, alteraciones del sueño y 
otras alteraciones neurofisiológicas), así como con diversas variables psicosociales. No 
obstante, a pesar de esta evidente predominancia del dolor entre las mujeres, todavía se 
desconoce el papel que todos estos factores puedan desempeñar en el mantenimiento 
del dolor de forma crónica. 

El dolor crónico constituye, pues, un fenómeno complejo que va más allá de la prolon-
gación en el tiempo de una sensación desagradable asociada a un daño corporal y que 
parece haberse desligado de las funciones adaptativas, que caracterizan habitualmente 
al dolor agudo provocado por un daño corporal puntual. La investigación de los últi-
mos años ha puesto de manifiesto que el dolor crónico posee propiedades específicas 
que lo diferencian claramente del dolor agudo y que, por tanto, precisan diferentes 
abordajes en cuanto a su valoración y tratamiento. En particular, estas diferencias entre 
ambos tipos de dolor pueden resumirse de la siguiente forma: 

• Las personas con dolor crónico muestran una falta de correspondencia entre la 
magnitud del daño corporal y la intensidad subjetiva del dolor que perciben. En ge-
neral, la percepción subjetiva que nos proporcionan nuestros sentidos se encuentra 
relacionada con la magnitud física de los estímulos que percibimos. Así, por ejem-
plo, nuestra percepción del dolor en circunstancias normales es proporcional a la 
cantidad de daño que ha experimentado nuestro cuerpo. Sin embargo, en el caso del 
dolor crónico parece existir una relación desproporcionada entre el daño corporal y 
la intensidad del dolor percibido.

• La persistencia del dolor en el tiempo se acompaña de fenómenos perceptivos alte-
rados como la experiencia de dolor ante la estimulación no dolorosa (alodinia) y un 
aumento excesivo de dolor ante la estimulación dolorosa (hiperalgesia). 

• La localización de aquellas regiones corporales que generan una sensación dolo-
rosa en los pacientes con dolor crónico resulta más difusa que en las personas que 
padecen dolor agudo. Así, resulta habitual que el paciente con dolor crónico se en-
cuentre aquejado de dolor en diferentes regiones del cuerpo, aunque pueden existir 
zonas en las que predominan estas sensaciones.

• El dolor crónico presenta una gran resistencia al tratamiento. A diferencia de lo 
que ocurre con el dolor agudo, no existe en la actualidad un tratamiento efectivo 
contra el dolor crónico, por lo que al paciente se le aplican tanto terapias farma-
cológicas (analgésicos, antiinflamatorios, relajantes musculares, antidepresivos, 
ansiolíticos), como no farmacológicas (psicoterapia, fisioterapia, cirugía, masajes, 
hipnosis, etc.). No obstante, el objetivo terapéutico en estos casos suele centrarse 
en la reducción, más que en la eliminación, del dolor y en la mejora de la calidad 
de vida del paciente.
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• Finalmente, al igual que ocurre con otras enfermedades que se padecen de forma 
crónica (trastornos mentales, demencias, cáncer, etc.), la percepción del dolor de 
forma crónica conduce a alteraciones relevantes en el estado afectivo y cognitivo 
de los pacientes. Así, por ejemplo, es probable que la persistencia del dolor se vea 
acompañada de síntomas como depresión, ansiedad, perdida de autoestima, dificul-
tades de concentración y memoria. 

Resulta evidente que la percepción de un fenómeno subjetivo como el dolor es posible 
gracias al funcionamiento cerebral. No obstante, hasta hace poco nuestro conocimien-
to sobre el papel del cerebro en la percepción y procesamiento del dolor se encontraba 
basado, fundamentalmente, en estudios anatómicos y neurofisiológicos realizados en 
animales. Sin duda, el advenimiento de las nuevas técnicas de neuroimagen, como 
la resonancia magnética funcional (fMRI), la tomografía por emisión de positrones 
(PET) o la magnetoencefalografía (MEG), ha posibilitado una auténtica revolución 
científica en las Neurociencias permitiendo visualizar la actividad global del cerebro 
humano durante el procesamiento de la información y la realización de diferentes ta-
reas conductuales relacionadas con el dolor. Estas nuevas técnicas hacen posible que 
se pueda estudiar con suficiente detalle el papel de determinadas regiones cerebrales 
durante el procesamiento de información dolorosa. 

Los resultados de estas investigaciones han puesto de manifiesto la existencia de una 
compleja red de estructuras cerebrales cuya activación y desactivación se encuentra 
relacionada con diversos factores psicológicos y sociales que caracterizan la experien-
cia del dolor. Sin duda, estas investigaciones han permitido profundizar en el conoci-
miento científico sobre las bases neurobiológicas de la percepción del dolor y sobre 
cómo se modulan las sensaciones dolorosas en el cerebro de las personas sanas. Así, 
por ejemplo, existe actualmente abundante evidencia empírica señalando que diversas 
estructuras cerebrales como las cortezas somestésicas (primaria y secundaria), el giro 
cingular anterior, la ínsula, el tálamo, la corteza parietal posterior y la corteza prefron-
tal, se encuentran implicadas en la representación y la modulación de la experiencia 
del dolor. En este sentido, estudios recientes con PET y fMRI han encontrado de forma 
consistente aumentos significativos en el flujo sanguíneo regional y el nivel de oxígeno 
en sangre de estas regiones cerebrales, cuando se aplican estímulos dolorosos a las 
personas sanas. Además, demuestran que la activación de estas regiones cerebrales se 
encuentra estrechamente relacionada con los diferentes componentes afectivos, sen-
soriales y cognitivos que modulan la experiencia subjetiva del dolor. Estos resultados 
sugieren también que la percepción del dolor desencadena cambios específicos en la 
red cerebral encargada del procesamiento del dolor y proporcionan un marco teórico 
adecuado para explorar las consecuencias que ejerce el dolor crónico sobre dicha red 
cerebral. En el ámbito de la investigación neurocientífica, este conjunto de estructuras 
se ha bautizado como “red de dolor” (pain network). No obstante, como se ha seña-
lado anteriormente, la experiencia del dolor representa un fenómeno emergente que 
surge de la integración funcional de la información procedente de múltiples regiones 
cerebrales y, por ello, es probable que la percepción del dolor surja de la dinámica en 
la interacción de los elementos de dicha red, más que de la simple activación de una o 
varias estructuras cerebrales.
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Una característica fundamental del dolor crónico es la presencia de dolor espontáneo 
y su fluctuación a lo largo del tiempo. Sin embargo, estos cambios en la percepción 
del dolor no pueden ser estudiados mediante las medidas tradicionales de cuestiona-
rios, debido a que las puntuaciones en estos instrumentos no permiten captar adecua-
damente las fluctuaciones temporales del dolor espontáneo. En este sentido, resulta 
especialmente relevante a la hora de examinar los datos retrospectivos que se obtie-
nen habitualmente sobre el dolor en la práctica clínica mediante cuestiones como, por 
ejemplo “¿cuánto dolor sintió la semana pasada, o ayer, o hace una hora?”. No obstante, 
existen pocas investigaciones que hayan examinado las características temporales y las 
propiedades dinámicas que subyacen a esas fluctuaciones en la percepción del dolor. 

Todos estos resultados ponen de manifiesto la existencia de importantes alteraciones 
en el procesamiento cerebral de las pacientes con dolor crónico. Asimismo, se destaca 
la necesidad de analizar la actividad cerebral y el dolor espontáneo de los pacientes 
con dolor crónico desde una perspectiva amplia y dinámica que tenga en cuenta las 
características complejas que posee el cerebro. La mesa redonda que se presenta en 
este fórum pretende abordar todas estas cuestiones y proporcionar una breve reseña a 
la investigación actual en dolor crónico desde tres perspectivas diferentes. Una de ellas 
está relacionada con la investigación en modelos animales y demuestra la relevancia 
que poseen los esteroides neuroactivos tanto en la investigación de los mecanismos im-
plicados en el dolor neuropático como en sus aplicaciones prácticas. Las dos ponencias 
restantes tratan de poner de relieve los efectos que provoca el padecimiento del dolor 
crónico sobre la actividad cerebral y la posible utilización clínica de esta información 
en la evaluación de ese fenómeno subjetivo que representa la experiencia del dolor
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DOLOR NEUROPÁTICO: UN NUEVO PAPEL 
PARA LA PROGESTERONA

Dr. Susana González, Instituto de Biología y Medicina Experimental, CONICET, Facultad de Medicina, 
UBA (Argentina)

Las injurias o disfunciones del sistema nervioso inducen cambios en la transmisión 
normal del impulso doloroso, generando dolor neuropático. De hecho, más del 60% 

de los pacientes con trauma directo de la médula espinal desarrollan dolor crónico de 
difícil tratamiento. Los resultados que se presentarán durante el Forum se centrarán en 
un modelo animal de lesión espinal, que permite explorar las alteraciones neuroquími-
cas, celulares y moleculares durante el inicio y mantenimiento del dolor neuropático 
de origen central. Nuestra hipótesis es que parte de estos mecanismos podrían ser un 
blanco de modulación por esteroides neuroactivos, abriendo la posibilidad de una nue-
va perspectiva terapéutica. Nuestro laboratorio posee una amplia trayectoria sobre las 
acciones neuroprotectoras y mielinizantes de la progesterona, considerada un esteroide 
neuroactivo, luego de una lesión espinal. Más recientemente, hemos evaluado el papel 
analgésico de la progesterona luego de la injuria, estudiando la conducta nociceptiva 
y la expresión de moléculas clave para la neurotransmisión del dolor a nivel espinal, 
como las subunidades del receptor NMDA (NMDAR), la isoforma gamma de la pro-
teína kinasa C (PKCγ), la pre-pro-dinorfina (ppD) y el receptor kappa opioide (KOR). 
Luego de la lesión espinal, el incremento en la expresión del NMDAR, la PKCγ y 
la ppD correlacionan con la generación de alodinia. El tratamiento con progesterona 
logra mantener los niveles basales de expresión del NMDAR y PKCγ, previniendo el 
desarrollo de alodinia mécanica y térmica. En concordancia con la disminución del 
dolor, el esteroide también fue capaz de atenuar tanto el incremento en el número de 
células de la microglia que expresan el marcador OX42, así como de astrocitos que 
expresan el marcador GFAP, células que poseen un rol central en los mecanismos del 
dolor neuropático. En conjunto, nuestros estudios sugieren que la progesterona podría 
representar una alternativa interesante para el tratamiento del dolor neuropático de 
origen central (UBACYT 2010-2012, 20020090200126).
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LA ACTIVIDAD CEREBRAL DURANTE EL  
PROCESAMIENTO COGNITIVO Y EMO CIONAL 
EN LOS PACIENTES CON DOLOR CRÓNICO

Dr. Pedro Montoya, Universitat de les Illes Balears (España)

El estudio de la actividad del sistema nervioso en pacientes con dolor crónico ha 
demostrado repetidamente que existe un patrón de hiperexcitabilidad cortical que 

podría estar sustentando fenómenos perceptivos alterados, como la alodinia y la hipe-
ralgesia. No obstante, existen muchos otros factores que modulan nuestra experien-
cia del dolor, incluyendo factores cognitivos (atención, memoria), afectivos (estado de 
ánimo, pensamientos negativos y catastrofistas) o sociales (apoyo social, empatía). El 
trabajo que se presenta pretende resumir nuestra línea de investigación centrada en 
el análisis de cómo estos factores modulan la experiencia del dolor en pacientes con 
dolor crónico de forma diferente a como lo hace en personas sanas. Así, los resultados 
obtenidos muestran que los pacientes con dolor crónico presentan menores umbrales 
para el dolor que los voluntarios sanos en diferentes regiones corporales, incluidas 
regiones no dolorosas [2]. Además, se ha observado que la actividad cerebral generada 
por el procesamiento de información táctil repetitiva habitúa en menor medida que 
en los voluntarios sanos [4]. Incluso que los componentes más tempranos de dicha 
actividad cerebral se incrementan cuando la información táctil se produce en un con-
texto afectivo negativo en comparación a cuando se presentan en un contexto afectivo 
positivo [3,5-7]. Asimismo, se ha mostrado que el rendimiento de los pacientes con 
dolor crónico en tareas de atención, memoria y funciones ejecutivas presenta un patrón 
anómalo cuando se compara con el rendimiento de personas sanas [8]. Finalmente, se 
ha observado que el apoyo social puede jugar un papel importante en la percepción 
del dolor que experimentan los pacientes, llegando a alterar de forma significativa el 
procesamiento cerebral de la información corporal [1]. Estos resultados apuntan a la 
existencia de importantes alteraciones en el funcionamiento cerebral de los pacientes 
con fibromialgia, como consecuencia del mantenimiento del dolor a largo plazo. 
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DINÁMICA CEREBRAL DEL DOLOR  
CRÓNICO EN REPOSO: NUEVOS ENFOQUES 

PARA NUEVOS DESAFÍOS

Dr. Dante R. Chialvo, CONICET (Argentina) & UCLA, Los Ángeles (USA)

En tiempos recientes el dolor crónico es visto, cada vez más, como una condición 
que afecta  la función normal del cerebro, causando alteraciones cognitivas que 

van más allá de  la sensación del dolor per se. Estos síntomas incluyen depresión leve 
a severa, perturbaciones del sueño y en la toma de decisiones cotidianas, entre otros. 

La comparación de imágenes de resonancia magnética funcional cerebral (RMFC) en-
tre grupos de pacientes de dolor crónico con grupos de controles ha permitido investi-
gar las bases neurofisiológicas de estos síntomas. Estos estudios [1] demostraron que el 
dolor crónico impacta en la dinámica cortical modificando la dinámica normal, y por 
ende afectando funciones más allá de la percepción del dolor en si. Estudios posteriores 
mostraron [2] que esos cambios pueden evidenciarse aun en reposo, es decir cuando 
el paciente no está respondiendo a un estímulo o requerido de ejecutar alguna tarea 
cognitiva.

Si bien estos resultados han ayudado a sentar las bases de una explicación mecanística 
del problema, no aportan significativamente a la  práctica clínica. En este sentido, el 
desafío es el desarrollo de nuevos enfoques y técnicas que puedan concluir algo acerca 
del estado del cerebro en cada paciente.  Una de estas técnicas [3], ilustrada en esta 
charla, usa la señal de RMFC para detectar alteraciones en la conectividad funcional 
entre áreas prefijadas del cerebro de cada sujeto. De este modo se puede evaluar en 
cada paciente el grado de afectación que el dolor crónico puede producir. Estos méto-
dos, que han sido validados en el caso de dolor crónico de cintura [2] y en pacientes 
con fibromialgia [4], pueden abrir nuevas posibilidades para el estudio del mecanismo 
central del dolor, la evaluación individual del paciente y potencialmente brindar nuevas 
claves para el seguimiento y tratamiento.
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HOSPITAL SIN DOLOR

Neus Esteve Pérez, Hermann Ribera Leclere 
Servicio de Anestesiología, Reanimación y Terapia del Dolor 

Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

RESUMEN

Presentamos la puesta en marcha de un Plan de Actuación Multidisciplinario para el 
tratamiento del dolor agudo postoperatorio (DAP). Se desarrollan los siguientes ob-

jetivos: Implantación del registro de la intensidad del dolor, como la 5ª constante, para 
cada turno de enfermería. Aplicación de protocolos analgésicos a todos los pacientes 
quirúrgicos con dolor leve-moderado. Implantación de la prescripción de analgesia de 
rescate para todos los pacientes postoperados. Finalmente se plantea la monitorización 
de la seguridad y la efectividad del tratamiento analgésico, como medida del impacto 
del programa en los resultados.

Mostramos un modelo de implantación de un programa de Gestión del DAP con una 
orientación multidisciplinar, que favorece la implicación de todos los profesionales y 
promueve el cumplimiento del registro del dolor y la prescripción analgésica.

Palabras clave: Dolor Postoperatorio. Analgesia Postoperatoria. Hospital sin dolor

INTRODUCCIÓN

El manejo del Dolor Agudo Postoperatorio (DAP), es un proceso complejo que precisa de 
un abordaje global y multidisciplinario, para integrar las actuaciones de los cirujanos, los 

anestesiólogos, el servicio de Farmacia, la enfermería especializada y la enfermería de las 
plantas. Por todo ello, tratar de una forma eficaz y segura el dolor postoperatorio significa un 
reto que pone a prueba la capacidad y la flexibilidad organizativa de los hospitales, así como 
la comunicación y colaboración entre especialistas y entre médicos y enfermería.

Los tratamientos analgésicos invasivos controlados por las unidades de dolor agudo 
se dirigen a los pacientes quirúrgicos con dolor de moderado a intenso. No obstante, 
entre un 70% y un 90% de las intervenciones quirúrgicas producen dolor de leve a 
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moderado. El tratamiento analgésico de estos pacientes es habitualmente controlado 
por cada uno de los servicios quirúrgicos(1). Mejorar la efectividad analgésica en este 
gran grupo de pacientes, puede contribuir a disminuir el dolor agudo postoperatorio(2) 
en las plantas de hospitalización.

OBJETIVOS

Con el fin de poner en marcha un Plan de Actuación Multidisciplinario para el trata-
miento del DAP definimos los siguientes objetivos:

1. Implantar el registro rutinario de la intensidad del dolor, como la 5ª constante, 
para cada turno de enfermería.

2. Aplicar protocolos analgésicos a todos los pacientes quirúrgicos con dolor leve-
moderado. El grupo de pacientes con intervenciones quirúrgicas que producen do-
lor moderado-intenso, reciben protocolos analgésicos controlados por la Unidad de 
Dolor del hospital.

3. Implantar la prescripción de analgesia de rescate para todos los pacientes en 
cualquier fase de su evolución postoperatoria. 

4. Monitorizar la seguridad y la efectividad de tratamiento analgésico. 

PLANIFICACIÓN

En marzo de 2009 se crea un Grupo de Trabajo para la gestión del DAP formado por 
directivos, cirujanos, anestesiólogos, farmacia y enfermería. Dicho grupo diseña el 

programa denominado “Hospital Sin Dolor” basado en las siguientes líneas de trabajo:

1. proTocolizAción AnAlgésicA: 

Protocolos de dolor leve–moderado, específicos por procedimiento: desarrollo de pro-
tocolos consensuados con cada uno de los servicios quirúrgicos. Se establece una es-
trategia analgésica multimodal con tramadol y dexketoprofeno en elastómero intrave-
noso, y paracetamol. (Tabla 1)

PAUTA 1

Elastómero 100 ml a 2ml / h: Tramadol 4 mg / ml + Dexketoprofeno 2 mg / ml (*)

Paracetamol 1 g / 6 h / IV
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Ondansetrón 4 mg / 8 h / IV s/p
Analgesia de rescate:  
Cloruro Mórfico 5 mg / IV /4 – 6 – 8 h / 50 ml SF / dosifló a 200 ml / h (a pasar en 15 min)

>80 años ClM 5 mg / IV / 8 h / 50 ml SF / dosifló a 100 ml / h (a pasar en 30 min)
DURACIÓN: 48 horas 

(*) Caducidad de la solución: 30 días en nevera (2-8ºC)
Tabla 1. Protocolos analgésicos en cirugía asociada a dolor Leve – Moderado

Analgesia de rescate: con el objetivo de evitar la analgesia insuficiente y los picos de 
dolor sin tratamiento o “gap analgésico”, se definió una pauta general de analgesia de 
rescate para todas las plantas quirúrgicas. Estas pautas se aplican por defecto a todos 
los pacientes postoperados y se incluyen en todas las prescripciones analgésicas posto-
peratorias. La pauta de rescate seleccionada es Cloruro Mórfico intravenoso, ajustado 
a la edad del paciente.

Protocolos de transición a la vía oral: En cirugía torácica, vascular y de prótesis de 
rodilla y de cadera, se han elaborado protocolos “puente” entre la analgesia invasiva y 
la analgesia oral. (Tabla 2)

Protocolo analgésico 

Cirugía aórtica abierta y Cirugía By-pass fémoro-polítea (Isquemia crítica)

Día PO: 0 – 1º - 2º 
PCA EPIDURAL + AINE + Paracetamol + Analgesia de rescate + 
Pregabalina

Día PO 3º 

Retirada catéter epidural por la mañana

(última dosis HBPM a las 20 h del día anterior)

Prescripción: Suspensión automática de la pauta epidural y el 
dexketoprofeno. 

Sustitución por elastómero / 48 h (Tramadol + Dexketoprofeno)
Tabla 2. Protocolo Analgésico Cirugía Vascular

2. evAluAción de lA escAlA numéricA verbAl (env) del dolor en reposo y 

en movimienTo: 

Inclusión de la ENV en la gráfica informatizada de enfermería. Evaluación por turnos 
en las plantas quirúrgicas y tras administración de analgesia de rescate. 
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3. plAn de fArmAciA: 

Preparación y distribución de elastómeros (Tramadol + Dexketoprofeno): Defini-
ción de circuitos, localización de stock y responsables de dispensación

Protocolos de prescripción electrónica “en bloque” de las pautas analgésicas multi-
modales incluyendo un antiemético a demanda y la analgesia de rescate. 

RESULTADOS

A partir de enero de 2010 se pone en marcha progresivamente el Programa Hospital 
sin Dolor.

Se realizó una evaluación previa de la atención del DAP en las plantas quirúrgicas, a 
través de cuestionarios, para comparar el impacto del Programa en una fase posterior. 
Los principales datos registrados son:

• 33% de dolor moderado e intenso en reposo y 66.6% en movimiento (Figura 1)
•  80% de pautas analgésicas fijas con rescate 
•  47.9% de los pacientes recibieron analgesia de rescate

Se han elaborado y difundido en la intranet del hospital los siguientes documentos: 
Manejo del DAP. Guías de Actuación de la analgesia Epidural, Intravenosa y Perineu-
ral. Protocolo de cuidados de enfermería. 

Se han realizado reuniones de difusión y formación con todos los servicios quirúrgicos 
y las unidades de enfermería.

En octubre de 2010 se registraron los siguientes datos:

• 86% de ENV registradas en las primeras 24 horas del postoperatorio, y 60% a las 
72 horas

• 75% de los servicios quirúrgicos prescriben protocolos específicos por procedi-
miento quirúrgico

• Media mensual de consumo de elastómeros: 130 unidades (17% de las intervencio-
nes quirúrgicas con ingreso)

• El coste de 48h de tratamiento se cifra en 50.76 €, el doble que con el tratamiento 
convencional

DISCUSIÓN

El tratamiento del dolor agudo postoperatorio es todavía un reto en los hospitales. 
Entre un 30% y un 75% de los pacientes sometidos a una intervención quirúrgica, 

experimentan en algún momento dolor de moderado a intenso(3), (4), dato que se rela-
ciona con un aumento de la morbilidad, de los costes y una disminución del confort 
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del paciente(5,6). Por otro lado, se ha demostrado, que los pacientes con mal control del 
dolor postoperatorio presentan un riesgo más elevado de desarrollar dolor crónico(7).

bArrerAs Al conTrol efecTivo del dolor

La elevada incidencia de dolor postoperatorio responde a múltiples causas (8, 9, 10):

• Falta de conocimientos o conceptos erróneos sobre el tratamiento de dolor por parte 
del personal sanitario

• Pautas analgésicas a demanda o “si dolor”, que producen periodos de vacío o “gap 
analgésico”

• Ausencia de pautas de transición entre la analgesia invasiva, intravenosa o regional 
y los tratamientos orales(11)

• Ausencia de evaluación o valoración inadecuada de la intensidad del dolor y de la 
eficacia de los tratamientos utilizados

• Escasa información del paciente sobre las consecuencias del dolor no tratado de 
forma adecuada, y sobre las posibilidades de la analgesia en el periodo postopera-
torio. Miedo a los efectos secundarios de los opioides y a una hipotética adicción

• Déficit de estructuras organizativas que organicen el proceso del dolor a lo largo de 
todo el periodo perioperatorio, en las que participen todos los profesionales impli-
cados en la asistencia del paciente, y que se adapten a las características específicas 
de cada hospital 

Se han descrito muchas experiencias sobre el desarrollo de programas hospitalarios 
para lograr el objetivo de un Hospital sin Dolor, con resultados irregulares. Las princi-
pales dificultades para su implantación están en las barreras que existen para la organi-
zación transversal de los procesos clínicos, en la dificultad de cambiar las pautas anal-
gésicas clásicas, y en una adecuada evaluación de resultados que respalde los nuevos 
enfoques multidisciplinares(12-15). Entendiendo las barreras que existen para conseguir 
un tratamiento óptimo del dolor agudo, la International Association for the Study of 
Pain (IASP), ha promovido durante este año 2011, una campaña de difusión y con-
cienciación, (Global Year Against Acute Pain), para ayudar a cubrir el vacío existente 
entre el conocimiento y la tecnología para el tratamiento del dolor agudo y la práctica 
clínica actual.

El análisis del incremento de los costes de farmacia por el uso de los elastómeros es 
complejo. Hay que tener en cuenta, el ahorro en tiempo de dedicación de la enfermería 
a la preparación y administración de los analgésicos cada 8 horas o a demanda. Este 
ahorro de tiempo puede revertir en otras ocupaciones. La posibilidad de mantener ni-
veles analgésicos estables con una infusión continua, nos permite disminuir las dosis 
y probablemente los efectos secundarios. Finalmente, la protocolización de los trata-
mientos y su preparación en un circuito definido de Farmacia, garantiza la seguridad y 
minimiza los errores de medicación.

Como medida basal previa a la aplicación del plan en nuestro hospital, (3º nivel, 1028 
camas, 19900 intervenciones anuales), nos propusimos registrar el manejo del DAP en 
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las plantas quirúrgicas a través de cuestionarios específicos. Los datos que hemos ob-
tenido nos servirán para medir el impacto real de la aplicación del programa Hospital 
sin Dolor. La evaluación anual de la prevalencia del DAP(16) en las plantas quirúrgicas, 
es un dato importante para diseñar las estrategias de mejora en la atención de todo el 
proceso del dolor postoperatorio.

La evaluación de la efectividad analgésica y de los efectos adversos de las nuevas 
pautas nos ayudará a mejorar y ajustar las indicaciones de las distintas opciones anal-
gésicas.

CONCLUSIONES

La implantación de un programa de Gestión del DAP con orientación multidiscipli-
nar, favorece la implicación de todos los profesionales y promueve el cumplimiento 

del registro del dolor y la prescripción analgésica.

Nuestros esfuerzos se dirigen ahora hacia la evaluación de los resultados: efectividad 
analgésica, efectos adversos y costes de farmacia.
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DOLOR REFRACTARIO

INTRODUCCIÓN

Etimológicamente, proviene de la raíz latina “frac, frang” que se traduce como “rom-
per”, por extensión, refractario era aquel que rompía las normas, quien se negaba 

a obedecer o no cumplía con su obligación. Aplicado al dolor, bien podríamos definir 
como Dolor Refractario a aquel que no obedece a la terapia analgésica habitual, inde-
pendientemente de la causa que lo origine. No olvidemos que dolor es todo lo que la 
persona que lo sufre considera como tal, es lo que el paciente describe y no lo que los 
demás piensan que debe ser.

Si bien aceptamos la existencia de Dolor Refractario en determinados pacientes por la 
intensidad de la etiología nociceptiva, lo que no es asumible es que el refractario sea el 
facultativo a prescribir la medicación analgésica adecuada, por temor o desconocimien-
to, convirtiendo un dolor controlable en insoportable para el paciente. Como decía el 
profesor Lanari:”Ningún enfermo debe desear la muerte porque su médico no le admi-
nistra una dosis suficiente de analgésico”(1)

El Dolor Refractario se nos puede presentar, fundamentalmente, en el curso del dolor 
oncológico, entendiendo éste como una experiencia compleja física-nociceptiva, que 
incluye las dimensiones afectiva, cognitiva, conductual, socio-cultural y espiritual del 
paciente, lo que C. Saunders denominó Dolor Total(2), pero tampoco es extraño que se 
nos aparezca en pacientes con dolor crónico no maligno, es a éste al que nos vamos a 
referir.

El dolor, según la IASP, es una experiencia sensorial y emocional desagradable, aso-
ciado a daño tisular real o potencial. Ésta definición es tan válida para el dolor agudo 
como para el dolor crónico, por ello, para aproximarnos mejor a un conocimiento más 
exacto del dolor crónico, nos debemos centrar en la definición de John Bonica:” Es una 
fuerza maléfica que carece de función biológica que impone al paciente y a sus fami-
liares una importante carga emotiva, física, económica y social”(3).
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Bonica en su definición incorpora elementos nuevos al concepto del dolor crónico no 
maligno como es la importante carga económica y social. Así es, el dolor crónico no 
maligno supone un elevado coste en los países industrializados, 2,2-2,8% del PIB, lo 
que en España representa 13000 millones de euros al año. Las causas de este costo 
son debidas a tratamientos inadecuados, pruebas complementarias innecesarias, abun-
dantes y continuos traslados a los especialistas e ingresos hospitalarios innecesarios y 
repetidas asistencias a urgencias. 

Pero aparte de este elevado coste económico y social, el dolor crónico no maligno tiene 
una significativa repercusión personal, afectando a su salud física y psicológica, a su 
actividad diaria y a su autonomía individual. Por otra parte, debido a su naturaleza com-
pleja, el éxito a largo plazo de su tratamiento de su tratamiento es bastante más difícil 
que el control del dolor agudo.

Según Loesser, el dolor crónico 
consta de cuatro componentes esen-
ciales: nocicepción como fenómeno 
producido por el daño tisular a los 
nociceptores, dolor como reconoci-
miento y cuantificación del estímu-
lo doloroso en el SNC, sufrimiento 
como respuesta emocional negativa 
al dolor y conducta ante el dolor 
como manifestación externa del su-
jeto que experimenta este síntoma(4)

En este tipo de pacientes, el dolor deja de ser un mero síntoma para convertirse en sí en 
una enfermedad:”en su enfermedad”, constituyéndose como el eje central de la vida del 
paciente, reduciendo su existencia al circuito casa-farmacia-consulta médica, con con-
secuencias tales como aislamiento y sus repercusiones laborales, familiares, sociales, 
económicas y afectivas(5).

DIAGRAMA DE LOESSER

Conducta ante dolor

Sufrimiento

Dolor

Nocicepción

REDUCCIÓN DE LA EXISTENCIA
CASA

DOLOR COMO EJE CENTRAL  
VIDA DEL PACIENTE

CONSULTA FARMACIA
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ESCALA ANALGÉSICA

El arsenal terapéutico del que disponemos para evitar o, al menos, quebrar, ese peli-
groso círculo dolor-reducción vital-depresión-dolor, viene determinado por la esca-

lera analgésica de la OMS:

Algunos autores están revisando el concepto lanzado por la OMS en la década de los 80, 
al proponer iniciar de manera pautada y paulatina una subida progresiva de analgésicos, 
iniciando con AINEs, seguido de opioides débiles y cuando estos fracasan, incorporar los 
opioides potentes. Este concepto que ha sido útil en el pasado, puede haberse quedado an-
ticuado en la actualidad una vez demostrada la seguridad y eficacia de los opioides potente 
y la llegada al mercado de nuevas y más seguras vías de administración.

El nuevo concepto propuesto se basa más en la indicación del analgésico adecuado en 
base a la intensidad del dolor y no tanto a su origen o duración del mismo, apuntando 
un acortamiento de los escalones de la escalera analgésica (subida en ascensor) con el 
objeto de controlar el dolor lo antes posible y evitar el sufrimiento innecesario(6). La 
duda que se nos plantea es la de si verdaderamente sabemos usar correctamente el 
amplio arsenal terapéutico analgésico del que disponemos, dos recientes encuestas nos 
demuestran que estamos muy lejos de alcanzar un tratamiento adecuado:

* Pain in Europe. Macroencuesta sobre dolor crónico no oncológico (46000 pacientes 
de 16 países) realizada durante 2003, cuyos objetivos eran:

• Evaluar la prevalencia del DCNM en Europa
• Cuantificar las causas y fuentes del DCNM
• Conocer las características demográficas de los afectados
• Valorar el impacto del dolor sobre la calidad de vida de los pacientes
• Analizar las prácticas terapéuticas habituales
• Estudiar la actitud de los pacientes frente el dolor

La tasa global de incidencia de Dolor crónico en Europa es del 19% de la población, 
frente al 11% de prevalencia en España. En Europa el mayor porcentaje de localización 
del dolor se da en la espalda (24%), siendo en España más frecuente en rodilla (27%).
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Entre otros resultados es resaltable mencionar los siguientes:

• 20% de los europeos sufre dolor crónico intenso desde hace una media de 7 años
• Uno de cada seis pacientes reconoce haber deseado morir por la intensidad del 

dolor que sufre
• Dos tercios de los pacientes manifiestan que el tratamiento que reciben no con-

trola su dolor
• Se tardó en recibir un tratamiento adecuado una media de dos años. La mayor 

demora se registró en España, donde también se asocia con más frecuencia un 
cuadro de depresión

• Sólo un 23% tuvo acceso a una unidad especializada en tratamiento del dolor
• Sólo un 10% reconoce haber sido sometido a escalas de medición del dolor
• Un 63% sólo reciben AINEs o paracetamol
• Un 24% son tratados con opioides débiles
• Sólo un 11% son tratados con opioides potentes

* Encuesta epidemiológica sobre el uso de opioides mayores en el tratamiento del do-
lor continuo no oncológico en España. Avalada por la Sociedad Española del Dolor, 
realizada en territorio español con una muestra de 303 médicos pertenecientes a las 
especialidades de traumatología y unidades del dolor

• El DCNM afecta a cuatro millones y medio de españoles
• Sólo un 1% recibe tratamiento adecuado con opioides
• La mayoría de médicos prescriben AINEs
• Sólo un 10% médicos aplican la escala analgésica OMS
• Más del 50% tuvo que esperar más de seis meses para ser tratados con opioides
• Mayor uso de opioides en mujeres, mayores de 50 años

Si bien en España el consumo de opioides potentes ha ido creciendo tímidamente en los 
últimos años, pasando entre 1992 a 2006 de 0,1 Dosis Diaria Definida por 1000 habi-
tantes a 1,2 DDD/1000 habitantes de, aún estamos lejos de alcanzar las cifras de otros 
países de nuestro entorno, así mientras en Alemania y Dinamarca existe un consumo de 
40 quilos anual por millón de habitantes de opioides, en España aún estamos en 15 qui-
los, considerándose como óptimo alcanzar los datos del Reino Unido, 25 quilos. No de-
bemos olvidar que el consumo de opioides es un dato de calidad de vida según la OMS (8, 9).
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Las causas de esta infrautilización de opioides se encuentran en la opioifobia ancestral, 
tanto del médico como de los pacientes y familia, la errónea asociación de morfina a 
muerte inminente y a adicción, desconocimiento del médico de su farmacología, y, lo 
que es peor, pereza administrativa para formalizar la receta de estupefaciente.

En contraposición, en nuestro país se está produciendo un peligroso crecimiento exponen-
cial en el uso de AINEs, pasando entre 1990-2003 de 23,67 DDD a 45,82 DDD por 1000 
habitantes, lo que ha supuesto un incremento de costo de 212 millones de euros al año(10). 

Pero aparte de este incremento del coste, el exceso de consumo de AINEs nos com-
porta un serio riesgo para la morbimortalidad de los pacientes, no olvidemos que el 
60% de estos pacientes presentan patología concomitante como hipertensión, que se ve 
agravada por el uso de estos fármacos. Del mismo modo en 2001 se produjo en España 
5000 ingresos por hemorragias digestivas de las que 1500 estaban relacionadas con el 
consumo de AINEs, su uso indiscriminado incrementa el riesgo de insuficiencia renal 
y 15 de cada 100000 pacientes que lo consumen pueden fallecer por su causa, lo que 
ocasionó 1000 muertes en 2001(10).

El aumento en la utilización de AINE en los últimos años se ha debido, sobre todo, al in-
cremento del uso de ibuprofeno, que viene a representar el 46% del consumo de AINES 
en España en 2006 (el más consumido ese año). En los últimos años se puede apreciar 
de forma clara una tendencia hacia un mayor uso de AINE con un perfil de seguridad 
gastrointestinal más favorable , en detrimento de otros. Así, en 2006, ibuprofeno, di-
clofenaco y aceclofenaco constituyen casi el 70% del consumo total. Por otra parte, la 
utilización de piroxicam pasó de constituir el 15,5% del consumo en 1992 a tan solo el 
4,0% en 2006(11).

De todos es conocida la diferente acción de los opioides y de los AINEs, pero especial-
mente debemos de resaltar dos diferencias verdaderamente significativas:

DIFERENCIAS DE ACCIÓN 
OPIACEOS-AINEs

 OPIOIDES AINEs

Lugar de acción Central Periférica

Eficacia Intensa Moderada

Analgésia Sin efecto techo Efecto techo

Indicaciones Dolor severo Dolor leve
 moderado moderado
Efectos Previsibles Imprevisibles y
secundários tratables y leves graves
Otras acciones Dependencia y Antinflamatorio
 tolerancia antitérmico
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Los AINEs tienen efecto techo, es decir que por encima de las dosis adecuadas no sólo 
no mejora la analgesia sino que pueden aumentar los secundarismos, mientras que los 
opioides sus cualidades analgésicas van mejorando al incrementar las dosis, sin efecto 
techo.

Los efectos secundarios de los opioides son previsibles y en la mayoría de los casos le-
ves, mientras que los AINEs presentan complicaciones imprevisibles y, especialmente, 
graves.

USO OPIOIDES EN EL DCNM

El uso de los opioides en el DCNM continúa siendo un tema controvertido en lo 
concerniente tanto a su eficacia y la seguridad como a las posibilidades reales de 

aparición de cuadro de adicción o de abuso del fármaco, aunque la evidencia clínica su-
giere que son beneficiosos en algunos pacientes muy seleccionados que presenten dolor 
de gran intensidad y que son refractarios a otras alternativas terapéuticas. No obstante, 
en la actualidad, la sociedad científica reconoce el uso de los opioides en este tipo de 
pacientes, sabiendo que su utilización debe ir encaminada a aliviar el dolor, reincorpo-
ración del paciente a la vida laboral y social y como consecuencia, mejorar la calidad 
de vida del paciente(12,13,14).

Si bien la principal caución en el tratamiento con opioides es la remota posibilidad 
de adicción, diversos estudios demuestran lo infrecuente de esta complicación. Por-
ter, presenta una amplia muestra sobre 12000 pacientes que recibieron al menos una 
preparación con opioides para dolor moderado o severo, habiendo sólo cuatro casos 
documentados de dependencia psicológica en pacientes sin antecedentes de abuso de 
drogas(15). Portenoy nos reporta una serie de 68 casos con DCNM tratados con opioides 
potentes, consiguiendo un 60% de reducción o eliminación del dolor con dos casos de 
adicción en pacientes con antecedentes de abuso de drogas(16).

Son muchos los trabajos que avalan la eficacia en disminuir la intensidad del dolor, 
tanto del dolor nociceptivo como neuropático, aunque en estos estudios es difícil en-
contrar mejoría en la funcionalidad de los pacientes, así como se mantiene la incógnita 
de si los opioides mantienen su eficacia y seguridad en largos períodos de tiempo(17).

Como consecuencia lógica de las dudas planteadas, nos podemos plantear la siguiente 
pregunta: ¿Cuándo están indicados los opioides potentes en pacientes con DCNM? 
Creemos que, de una forma general, la respuesta es cuando la intensidad del dolor sea 
elevada y no existan, o se hayan agotado de forma previa, otras alternativas terapéu-
ticas, teniendo muy claro en estos casos, que no es admisible, desde un punto de vista 
ético, dejar a un paciente con un cuadro de dolor intenso por miedo a posibles compli-
caciones que puedan aparecer(18).

Portenoy en 1994 publicó unas directrices para el manejo del tratamiento con opioides poten-
tes de pacientes con DCNM, criterios que han sido confirmados posteriormente por la Ameri-
can Academy of Pain Medicine y por la American Pain Society. Destacan estos cinco puntos:
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• Realizar una evolución completa del paciente
• Individualizar el plan terapéutico
• Derivar a especialistas en caso de necesidad
• Revisar periódicamente la eficacia del tratamiento
• Registrar documentalmente todo lo anterior(19,20)

En el año 2000 un comité de expertos de la SED fijó una serie de criterios para incluir 
a un paciente en el protocolo de tratamiento con opioides potentes:

• Evaluación detenida de origen, intensidad y repercusión funcional del dolor
• Descartar tratamiento etiológico
• No existencia de litigios laborales
• No existencia de psicopatología severa o antecedentes de consumo de drogas
• Descartar otras terapias no farmacológicas
• Haya respondido al tratamiento de prueba

Estos criterios, se desarrollan en el siguiente algoritmo:

De lo expuesto anteriormente se desprende que estará contraindicado el consumo de 
opioides potentes:

• EVA inferior a 5
• Posibilidad de tratamiento etiológico
• Consumo habitual de drogas o alcohol
• No responder al tratamiento de prueba
• No pueda ser debidamente controlado
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TIPOS DE OPIOIDES 

La elección del opioide dependerá de la intensidad del dolor, el estado general del 
paciente y el tratamiento previo. La elección será personalizada y usaremos las vías 

menos invasivas y los fármacos de liberación prolongada.

Las características ideales que deben reunir los opioides son:

• Fácil administración
• Efecto prolongado
• Bajo nivel de dependencia
• Margen terapéutico amplio
• Pocos efectos secundarios
• Escasas interacciones medicamentosas

Los opioides los podemos clasificar según su potencia analgésica:

De los opioides menores, el Tramadol es el más utilizado, habiendo superado a la codeí-
na. Comercializado en Alemania por primera vez en 1977, tiene una potencia analgésica 
5-10 veces menor que la morfina. Aunque lo incluimos dentro de los opioides menores, 
en realidad tiene un efecto analgésico dual, un débil efecto agonista sobre los receptores 
opioideos y otro como inhibidor de la recaptación de monoaminas, similar al mecanis-
mo de los antidepresivos. No espasmodiza el esfínter de Oddi.

La codeína tiene una potencia analgésica 10-12 veces menos que la morfina, sin ninguna 
capacidad de farmacodependencia, su principal efecto secundario es el estreñimiento.

La morfina, de los opioides potentes ha sido la más usada durante muchos años hasta la 
irrupción del fentanilo TTS. A pesar de su buena absorción gastrointestinal, tiene una 
biodisponibilidad variable (15-65%) debido al fenómeno de primer paso.

Fentanilo, agonista puro, cien veces más potente que la morfina. Destaca por su escasa 
biodisponibilidad gastrointestinal y por su alta liposolubilidad lo que le permite atrave-
sar las membranas biológicas con suma facilidad. 

OPIOIDES MAYORES OPIOIDES MENORES
Oxicodona Codeina

Morfina Tramadol
Fentanilo

Buprenorfina
Meperidina

Hidromorfona
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La buprenorfina es un agonista parcial que sí tiene efecto techo. Tiene efecto campana 
o U invertida, al incrementar la dosis por encima de un determinado nivel no se acom-
paña de mayor efecto analgésico.

La oxicodona es un agonista puro sobre los receptores mu y kappa sin techo terapéutico. Es 
más lipofílica que la morfina con una biodisponibilidad del 60-87%. Presenta una fase de 
absorción rápida con pico plasmático a los 35 minutos y posteriormente una segunda fase 
de liberación lenta con pico plasmático a las 6 horas. Se ha planteado la hipótesis que la 
administración concomitante de morfina (acción agonista mu) y oxicodona (acción agonista 
kappa) podría aumentar los efectos analgésicos y disminuir la sedación(22,23,24,25).

El último opioide potente comercializado el pasado año en España es la Hidromorfona 
de liberación prolongada (Jurnista). 

La hidromorfona (HM) es un derivado semisintético de la morfina, considerado opioide poten-
te. Como todos los analgésicos opioides, ejerce sus efectos farmacológicos principales sobre el 
SNC y el músculo liso. La HM es principalmente un agonista de los receptores μ.

La hidromorfona (HM) se utiliza desde hace años en otros países y se comercializa 
ahora en España, en su forma de liberación sostenida (OROS®) para el tratamiento del 
dolor crónico intenso.

Este sistema utiliza la tecnología osmótica de liberación Push Pull para administración 
oral, permitiendo liberar el principio activo de forma continua durante las 24 horas con 
una sola toma al día. Alcanza las concentraciones máximas en plasma entre 12 y 16 
horas, aunque el 50% de los niveles máximos a parecen a las 6-8 horas. Las concentra-
ciones de equilibrio se alcanzan en 48 horas, a partir de la segunda toma. 

Esta original sistema de administración Push Pull permite que la hidromorfona se libe-
re y absorba mayoritariamente en el colon y recto, proporcionando una mayor disponi-
bilidad sistémica del fármaco debido a la liberación en las áreas distales del intestino, 
reduciendo así el metabolismo del primer paso hepático.

La experiencia clínica nos apunta las siguientes novedades que aporta la irrupción de 
esta ingeniosa y original fórmula de administración de este fármaco:

1. Sistema único en analgesia
2. Beneficios de la vía oral
3. Absorción inalterada
4. Escasas interacciones
5. Probada eficacia clínica
6. Mejoría del sueño de los pacientes con dolor
7. Facilidad de conversión con otros opioides
8. Flexibilidad posológica
9. Buena tolerancia
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1.- sisTemA único en AnAlgesiA

Verdaderamente nos encontramos ante un dispositivo único en el proceso de adminis-
tración de un opioide. 

Pero su aportación no consiste simplemente en el novedoso sistema de liberación, sino 
que la tecnología osmótica Push-Pull ha sido diseñada para liberar HM velocidad cons-
tante y obtener niveles terapéuticos del fármaco sostenidos en el tiempo.

El interior se compone de dos compartimentos bien diferenciados, uno contiene HM y 
los excipientes y la otra capa contiene los agentes osmóticos y ejerce la función de ém-
bolo. Existiendo un microorificio perforado con láser como salida del fármaco.

El agua del medio gastrointestinal atraviesa la membrana semipermeable por gradien-
te osmótico, originando la formación de suspensión de HM y la expansión de la capa 
osmótica.

Al ser el gradiente osmótico constante la liberación de HM en el organismo también 
es constante, consiguiendo 24 horas de analgesia real continua, sin picos ni valles, con 
una sola toma al día.

2.- beneficios de lA víA orAl

La vía oral nos aporta:

• Familiaridad de uso. Son pacientes polimedicados acostumbrados a la vía oral, al 
que incorporamos una sola toma más al día de fármaco.

• Sencillez de administración. Una sola toma al día, siempre a la misma hora e in-
diferente, como luego veremos, de la hora en que ingiera alimentos. Importante, el 
fármaco no debe ser partido ni contundido.

• Ajuste rápido de dosis. La dosificación diaria nos permite hacer un ajuste de dosis a 
corto plazo, menor que la administración TTS.

• Mayor disponibilidad plasmática. Al liberarse y absorberse mayoritariamente en co-
lon y recto, nos proporciona una mayor disponibilidad sistémica del fármaco debido 
a la liberación en partes distales del intestino, reduciendo de esta forma el metabo-
lismo del primer paso hepático.

• Mayor cumplimiento del tratamiento. La facilidad y sencillez de la vía oral en una 
sola toma ajena a la ingesta de alimentos nos permite asegurar que el paciente man-
tiene la fidelidad al tratamiento.

3.- Absorción inAlTerAdA 

Su sistema de liberación y absorción se muestra inalterable por factores ambientales 
como las variaciones de ph, motilidad intestinal, ingesta de alimentos y alcohol.
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Así es. Según el trabajo de Gupta sobre 30 pacientes sanos divididos e dos grupos con 
dosis uniformes de HM de 16 mg, la tasa y el grado de absorción apenas resultaron 
afectados por los alimentos.

Del mismo modo Sathyan, con cuatro grupos homogéneos de voluntarios con diversos 
niveles de alcohol, demostró la escasa variabilidad de los niveles plasmáticos y simili-
tud de la curva de absorción de la HM.

4.- escAsAs inTerAcciones

La vía principal de la metabolización de la HM es la glucuronización, metabolizándose 
mínimamente por el citocromo p450, por lo que se podrá administrar, sin interaccio-
nar, con fármacos que habitualmente toman este tipo de paciente polimedicacdos: In-
hibidores bomba protones (omeprazol, lanzoprazol, pantoprazol), warfarina, diazepán, 
fenitoína y teofilina.

5.- probAdA eficAciA clínicA

Respaldada por diversos estudios que afectan a más de 700 pacientes estudiados, tanto 
con dolor crónico de origen oncológico como no oncológico (artrosis y lumbalgia).

En todos los trabajos se comprueba control efectivo del dolor con apreciable mejoría de 
su calidad de vida, en pacientes tratados previamente con opioides y en pacientes con 
subida en ascensor.

Entre ellos destaca:

• El estudio multicéntrico de Pelangio, realizado en hospitales americanos y cana-
dienses sobre 404 pacientes oncológicos y no oncológicos. 

• El trabajo también multicéntrico de Hale, que realiza un estudio comparativo entre 
la eficacia clínica de la HM y de la oxicodona en pacientes afectos de artrosis, siendo 
mejor valorada la HM por pacientes y médicos.

• El estudio de Wallace, también multicéntrico para valorar la eficacia de la HM en 
208 pacientes afectos de lumbalgia, en los que mejora la calidad de vida y control 
del dolor de forma temprana.

• Otro estudio multicéntrico de Wallace, hospitales europeos y norteamericanos, so-
bre 200 pacientes para valorar la eficacia clínica de HM comparada con morfina 
oral de liberación retardada en pacientes con dolor oncológico. Demostró que la HM 
mejora la calidad de vida de este tipo de pacientes, efectos adversos similares a los 
tratados con otros opioides potentes y tan eficaz como la morfina oral de liberación 
retardada sin descartar su superioridad.
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6.- mejoríA del sueño

Todos sabemos que el dolor y las alteraciones del sueño están íntimamente relaciona-
dos, impactando severa y negativamente en la calidad de vida.

El insomnio en los pacientes con dolor crónico puede provocar:

• Sueño no reparador
• Incapacidad para conciliar el sueño
• Incapacidad para permanecer dormido:”El dolor me despierta”

El insomnio tiene un impacto importante en la calidad de vida, el incremento del riesgo 
de padecer depresión, el aumento del absentismo, el aumento del riesgo de sufrir acci-
dentes, así como en el incremento del coste del cuidado de la salud, aspectos en los que 
también influye de forma considerable el padecimiento de un dolor crónico

Tanto en los trabajos de Hale, comparativo entre la eficacia de oxicodona e HM, 70 
pacientes afectos de artrosis, y en el de Wallace, multicéntrico, 208 pacientes con lum-
balgia, los resultados de los grupos tratado con HM mejoraron la calidad del sueño 
con una reducción significativa de los trastornos del sueño y un aumento notable de la 
cantidad de sueño..

7.- fAcilidAd de conversión con oTros opioides

El estudio multicéntrico de Pelangio sobre 404 pacientes, tenía como objetivo evaluar 
el resultado clínico asociado a la conversión de dosis estándar de otros opioides a hidro-
morfona “push-pull”. Se consideraba estabilizada la rotación a HM cuando se mantenía 
una dosis durante tres o más días y no requería más de tres dosis de rescate al día.

La conversión titulación se consiguió en un rango de 3-21 días, con un promedio de 
12+-5.7 días.

La conversión se consiguió casi en el 74% de los casos con gran seguridad y sin pérdida 
analgésica.

El 21% se convirtió sin incremento de dosis y casi el 50% requirió un aumento de dosis.

Se confirmó la conversión 5:1 morfina:HM
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8.- flexibilidAd posológicA

La versatilidad posológica que presenta en el mercado Jurnista, 4, 8, 16 y 32 mg, nos 
permite iniciar el tratamiento en pacientes no tratados previamente con opioides, subi-
da en ascensor, con la posología de 4 mg, e ir titulando la dosis progresivamente hasta 
alcanzar la analgesia adecuada con el menor impacto posible de efectos secundarios.

Del mismo modo, si previamente acuden tratados con opioides potentes o débiles, ele-
giremos la equivalencia correspondiente para una rápida conversión sin merma de la 
potencia analgésica.

Dentro de esta flexibilidad del fármaco, al ser agonista puro de los receptores mu, su 
uso es compatible con la administración de analgesia de rescate como CFOT, morfina 
de liberación rápida u oxicodona de liberación rápida.

9.- buenA TolerAnciA

Todos los estudios nos aportan los mismos datos en cuanto al buen perfil de seguridad 
y tolerancia.

Efectos secundarios similares a los previsibles con otros opioides potentes.

Sí cabe destacar una significativa menor incidencia de somnolencia 15%, con respecto 
a Fentanilo TTS 22,5% y oxicodona 25%. Así como menor incidencia de náuseas y 
vómitos.(26,27,28,29,30,31)

VIAS DE ADMINSTRACIÓN

ORAL IM/SC/IV TTS TRANSM
Oxicodona Morfina Fentanilo Fentanilo

Morfina Tramadol Buprenorfina
Codeina Meperidina

Tramadol Buprenorfina
Buprenorfina Fentanilo
Hidromorfona
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EQUIANALGESIA

Existe correspondencia de potencia analgésica entre los opioides que recogemos en 
la siguiente tabla:

MORFINA ORAL  
mg/día

FENTANILO TTS  
mg/día y microg/hora

BUPRENORFINA  
microg/hora

OXICODONA  
mg/día

30-90 O,6/25 m/h 35 15-45
91-150 1,2/50 m/h 52,5 45-75
151-210 1,8/75 m/h 70 75-105
211-270 2,4/100 m/h 120 105-135
271-330 3/125 m/h 140 135-165
331-390 3,6/150 m/h 165-195
391-450 4,2/175 m/h 195-225
451-510 4,8/200 m/h 225-265

MORFINA 
ORAL  
mg/día

MORFINA 
SUBC.  
mg/día

MORFINA IV  
mg/día

MORFINA 
EPIDURAL  

mg/día

MORFINA 
INTRAD. 

mg/día
30 15 10 2 0,2
90 45 30 6 0,6
150 75 50 18 0,9
210 105 70 54 2,7

MORFINA ORAL  
mg/día

TRAMADOL ORAL  
mg/día

OXICODONA ORAL  
mg/día

30 150 15
60 300 30
90 400 45

JURNISTA  
dosis día mg

MORFINA 
ORAL  

dosis día mg

FENTANILO 
TTS  

microg/h

BUPRENOR 
TTS 

microg/h

OXICODONA 
dosis día mg

8 40 25 35 20
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RECOMENDACIONES USO OPIOIDES

Pérdida de miedo a su uso

• Iniciar tratamiento con AINE o analgésicos no opioideo 
• Si no es efectivo, añadir opioide menor, siguiendo la pauta clásica establecida en la 

escalera analgésica de la OMS. Aunque insistimos en la posibilidad de subida en 
ascensor, dependiendo de la intensidad del dolor y de la repercusión de éste en la 
calidad de vida y funcionalidad del paciente

• Pasar a opioide mayor. Elegir vía de administración
• Titular e individualizar la dosis
• Prevenir y tratar los secundarismos, especialmente aquellos que se acompañan al 

inicio del tratamiento, estreñimiento, náuseas y vómitos
• Buscar sinergias con otros fármacos. Si se trata de un proceso inflamatorio, mante-

ner AINE, si nos encontramos con dolor neuropático añadirle coadyuvantes del tipo 
de anticonvulsivantes, antidepresivos, hipnóticos…

• Prescribir siempre analgesia de rescate. Para ello usaremos opioides de liberación o 
absorción rápida, como Tramadol en solución, citrato de fentanilo oral transmucoso, 
oxicodona en solución o morfina de liberación rápida 

• Si no mejora EVA, rotar opioides, para ello seguiremos los siguientes pasos:
• Calcular dosis total de opioide/día
• Buscar equianalgesia
• Reducir dosis 30% para evitar efecto cruzado o la aparición de efectos adversos
• Seguir prescribiendo analgesia de rescate

• Tratar cuadro psicológico
• Control y reevaluación periódica

Debemos recordar que en ocasiones puede ser conveniente la administración concomi-
tante de dos opioides potentes que actúen en receptores distintos (mu y kappa) como la 
morfina y fentanilo o hidromorfona con oxicodona(25, 32, 33, 34, 35, 36).

EFECTOS INDESEABLES

• Suelen presentarse al inicio del tratamiento, aunque algunos efectos tienen esca-
sa tolerancia y perduran durante todo el tratamiento como estreñimiento, miosis y 
efectos cardiovasculares

• Estreñimiento, escasa tolerancia. Disminuye la motilidad intestinal
• Depresión respiratoria

• Muy poco frecuente 1%
• Depende de dosis y vía. Disminuye vía oral y tts
• Rápida tolerancia
• Mayor riesgo en ancianos y hepatopatías
• Riesgo potenciación otros depresores del SNC
• Mejor antídoto es el dolor

• Somnolencia-sedación
• Rápida tolerancia
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• Susceptibilidad personal
• Mayor en ancianos y consumo de otros fármacos depresores

• Prurito-sudoración. Liberación de histamina, frecuente en jóvenes
• Miosis

• Poca tolerancia
• Desinhibición núcleo de Edingher-Westphal

• Retención urinaria
• Se produce tolerancia
• Aumento tono esfínter vesical

• Náuseas y vómitos
• Más frecuente
• Rápida tolerancia
• Estimulación zona gatillo del bulbo

• Efectos cardiovasculares
• Escasa tolerancia
• Vasodilatación y bradicardia que induce descenso de TA

• Tolerancia y dependencia
• Tolerancia: adaptación del organismo al fármaco que ocasiona disminución de la 

duración del efecto y de la respuesta farmacológica
• Dependencia Física: es el síndrome de abstinencia que se desencadena al supri-

mir el fármaco, para evitarlo ir reduciéndolo 10-20% cada dos días.
• Dependencia psicológica: es la auténtica adicción, es una enfermedad primaria 

con base genética que le hace al paciente especialmente vulnerable al consumo 
de drogas

¿QUÉ OPIOIDE USAR?

Una de las características principal que describíamos del opioide ideal es que sea de 
larga duración, con ello evitamos que durante el tratamiento se produzca a lo largo 

del día picos y valles plasmático de concentración del fármaco. Picos que provocarán 
un exceso de sedación y valles en los que aparecerá fases de dolor.
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Ya hemos comentado la reciente presentación en España de un nuevo opioide potente, 
Hidromorfona, que por las siguientes características que presenta es un fármaco de 
elección en el tratamiento del dolor refractario: 

• Jurnista utiliza la tecnología de liberación osmótica Push-Pull para garantizar 24 
horas de analgesia real para los pacientes que sufren dolor crónico

• La tecnología osmótica push-pull
• 1 única dosis diaria
• 24 horas alivio del dolor

• Jurnista mejora el cumplimiento terapéutico 
• Toma a la misma hora sin deterioro dispositivo
• Avisar expulsión inalterado dispositivo

• Jurnista es seguro en pacientes sin tratamiento previo con opioides
• Jurnista ha demostrado una mejoría de la calidad del sueño, así como de otros pará-

metros de calidad de vida
• Jurnista una vez al día es un fármaco eficaz 
• Jurnista ha mostrado, en los ensayos clínicos, un adecuado control del dolor y una 

mejora en la calidad de vida de los pacientes con dolor crónico

Las ventajas de esta presentación son:

• Fácil titulación con mínimos efectos adversos
• Menor número de abandonos del tratamiento
• Opción terapéutica ideal para pacientes no tratados previamente con opioides
• Alternativa interesante al tramadol al inicio del tratamiento, sin interferencia en el 

sistema monoaminérgico.

CONCLUSIONES

• El tratamiento del DCNM debe ser dirigido en todo momento hacia su etiología
• El tratamiento con opioides potentes es una opción válida tanto en el dolor nocicep-

tivo como el neuropático
• Se deben emplear cuando otras opciones terapéuticas hayan fracasado, excepto en 

las excepciones mencionadas que precisen subida en ascensor
• Los objetivos de este tratamiento son aliviar el dolor y mejorar la calidad de vida
• Es preciso conocer el estado psicosocial y laboral del paciente de forma previa al 

inicio de la terapia
• Se recomienda el uso de opioides de acción retardada
• Control periódico del paciente para evaluar: alivio del dolor, efectos adversos, acti-

vidad funcional y calidad de vida
• El tratamiento del DCNM con opioides potentes no debe ser considerado como tra-

tamiento para toda la vida, reduciéndolo o suprimiéndolo cuando mejora el paciente, 
aparecen efectos adversos o existe incumplimiento del tratamiento(18).
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EXPERIENCIA CLÍNICA CON PARCHE DE  
CAPSAICINA (QUTENZAR) 

Y SELECCIÓN DE PACIENTES

Carolina J. Cabanas Seijas 
S. Anestesiología y Reanimación del Complejo Hospitalario Universitario de Vigo

INTRODUCCIÓN

La molécula de capsaicina es un agonista selectivo del receptor de potencial tran-
sitorio vaniloide 1(TPRV1). Su efecto inicial es la activación de los nociceptores 

cutáneos que expresan TRPV1, con posterior desensibilización y bloqueo del estímulo 
doloroso(1).

En la actualidad existen comercializadas dos tipos de presentaciones: la crema (0,025%, 
0,075%) y el parche (8%). Esta última presentación fue aprobada por la EMEA y la 
FDA en marzo y en noviembre del 2009 respectivamente. La mayor eficacia del par-
che con respecto a la crema, referida como potencia y duración de efecto, no estaría 
solamente basada en su concentración (cien veces superior) sino en la estructura de la 
presentación. Otras ventajas descritas son la mayor comodidad para la aplicación (cada 
tres meses) y, posiblemente relacionado, un mayor cumplimento del tratamiento.

Mientras que la indicación de la capsaicina en crema es el alivio de dolor en la neuro-
patía diabética dolorosa, la del parche es el tratamiento del dolor neuropático periférico 
en adultos no diabéticos, solo o en combinación de otros medicamentos para el dolor. 
Los ensayos clínicos realizados en pacientes con neuralgia postherpética (NPH) de-
mostraron la eficacia analgésica del parche independientemente del uso de medicación 
concomitante contra el dolor neuropático(2,3). Existen otros estudios que demuestran su 
eficacia en pacientes con neuropatía por SIDA(4). 

Los fármacos orales actualmente indicados para el tratamiento del dolor neuropático 
periférico pueden producir efectos secundarios que imposibilitan el incremento de do-
sis terapéutica o dificultan el cumplimiento terapéutico por parte de los pacientes(5), 
además el inicio de acción retardado repercute en el cumplimiento del tratamiento. Los 
productos tópicos comercializados hasta el momento no presentaban un nivel óptimo 
de utilidad(6). La presentación del parche de capsaicina abre una nueva puerta a esta 
vía de administración. Al no producirse absorción sistémica, las reacciones adversas 
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descritas mas frecuentemente son las locales, tales como quemazón, dolor, eritema y 
prurito transitorios(7).

La aplicación de qutenzaR es estrictamente hospitalaria y debe ser realizada por un 
médico o por un profesional sanitario bajo la supervisión de éste. Para reducir el dolor 
agudo que se produce durante su aplicación se administra un anestésico tópico en la 
zona del paciente en la que se va a colocar. La información sobre su uso repetido en el 
mismo paciente es limitada(8). No existen ensayos comparativos con otros medicamen-
tos aprobados para el dolor neuropático.

NUESTRA EXPERIENCIA

Presentamos una serie de pacientes de 3 Unidades de dolor de la Comunidad Autó-
noma Gallega, tratados con qutenzaR durante el periodo de octubre 2010-marzo 

2011 para el tratamiento de dolor neuropático periférico con fracaso a otras terapias. 
Dicho fracaso se objetivó por ineficacia o intolerancia a otras terapias indicadas en este 
tipo de dolor.

Se aplicó el parche de capsaicina según las recomendaciones del fabricante. En los pa-
cientes que se consideró oportuno, se repitió dicha aplicación tras 12 semanas de trata-
miento. Todos los pacientes continuaron con la medicación habitual, según tolerancia, 
para el dolor neuropático, incluyendo fármacos antidepresivos, anticonvulsivantes y 
opioides. 

Valoramos las características epidemiológicas de nuestros pacientes, la eficacia clínica 
del parche estableciendo cuatro categorías según la reducción de la escala de EVA 
(muy buena: > 60%, buena: 60-40%, regular: 40-20%, mala: <20%), así como los 
posibles efectos secundarios por exploración en la primera visita y posterior encuesta 
telefónica mensual durante 3 meses. 

Realizamos un estudio descriptivo de las variables seleccionadas.

Se incluyeron 18 pacientes, 6 varones y 12 mujeres y con edades comprendidas entre 
los 38-92 años. La etiología del dolor neuropático se refleja en la tabla I.

Los resultados sobre la eficacia del parche se reflejan en la tabla II. Los pacientes que 
evidenciaron mejoría analgésica lo hicieron, en la mayoría de los casos, desde la pri-
mera semana post-aplicación del parche.

Todos los pacientes, excepto dos, presentaron algún tipo de reacción adversa, teniendo 
lugar varias de estas reacciones en un mismo paciente. Dichos efectos adversos se 
describen en la tabla III.

La mayoría de los pacientes necesitó la aplicación de hielo a los 10-15 minutos de la 
colocación del parche y uno de ellos, analgesia de acción rápida (100µg de fentanilo 
sublingual) para mitigar el dolor.
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En 2 pacientes se repitió la administración de qutenzaR, obteniendo la misma eficacia 
analgésica pero efectos secundarios de mayor intensidad.

DISCUSIÓN

Nuestros resultados concuerdan con los descritos en la literatura. El escaso número 
de pacientes que hemos tratado hasta el momento, así como la decisión de incluir 

todo tipo de dolor neuropático (excepto neuropatía diabética), debido a la refractarie-
dad de los pacientes seleccionados a otras terapias, dificulta establecer conclusiones. 

A pesar de que la indicación terapéutica es amplia, los ensayos clínicos realizados se 
centran en el dolor neuropático por NPH y en la neuropatía por VIH, donde han demos-
trado su efectividad, queda por definir su eficacia en el dolor neuropáticos periférico 
de otras etiologías.

Patología Nº
Neuropatía postquirúrgica 8
NPH 6
Radiculopatía 4
Dolor postamputación 1
Tabla I. Etiología del dolor neuropático en los pacientes tratados 
con parche de capsaicina.

Eficacia Nº
Muy buena 1
Buena 7
Regular 4
Mala 6
Tabla II. Eficacia parche capsaicina en nuestros pacientes

Reacciones 
adversas

Durante  
aplicación 24h 48h 72h

Eritema 6 7 1 1
Quemazón 6 2 2
Escozor 1
Induración 1
Diarrea 1
Tabla III. Efectos adversos.
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Existe la posibilidad de que otros factores puedan influir en la eficacia del parche de 
capsaicina, tales como el tiempo de evolución la neuropatía(9) o la coexistencia en el 
mismo paciente de otro tipo de dolor.

En cuanto a los efectos secundarios podemos considerar que son escasos y de corta 
duración, tal y como aparece en la ficha técnica.

Dada la novedad del producto, debemos proseguir evaluando los resultados en térmi-
nos de eficacia terapéutica, efectos secundarios y satisfacción del paciente a medio-
largo plazo.
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PAPEL DE LOS RECEPTORES TRPV1 EN EL 
DOLOR NEUROPÁTICO

Carlos Goicoechea
Dpto. Farmacología Facultad de Ciencias de la Salud 

Universidad Rey Juan Carlos 

El 8 de junio de 1997 viajé a México por primera vez, a la boda de mi primo Ángel. 
Nunca había estado allí y en mi primer desayuno en el hotel, me lancé ansioso a 

las diferentes bandejas que se ofrecían en el buffet. En una de ellas una tarjeta decía: 
“Chile chipotle”. Ya en la mesa me metí un buen trozo en la boca y mordí con avidez. 
Inmediatamente empecé a sudar, y noté como se me calentaban las mejillas, me ardía 
la boca y empezaba a sudar, mientras Ángel reía y me decía:” Ja, ja, te enchilaste, pri-
mo”. Fue mi primer contacto directo con la capsaicina.

Un año más tarde, el 23 de octubre de 1997, en la Universidad de California San Fran-
cisco, un profesor de Farmacología, David Julius, explicaba por primera vez en la re-
vista Nature (Caterina y cols., 1997) que el intenso picor y la posterior insensibilidad 
que provocaban las guindillas al ser consumidas se debían a la presencia de un prin-
cipio activo, denominado capsaicina, que era capaz de estimular un receptor de mem-
brana, presente en las neuronas nociceptivas,  al que denominó receptor vanilloide de 
tipo 1 (VR1).

Ese receptor (junto con otros, como los purinérgicos,  o los ASIC, por ejemplo) forma 
parte de un conjunto de receptores localizados en las membranas de los nociceptores, 
que se encargan de transformar las señales periféricas en estímulos nerviosos; señales 
que pueden convertirse en dolorosas cuando alcanzan determinado umbral(FIG. 1). Y 
uno de esos umbrales, que deben ser estrechamente controlados, es el umbral térmico, 
es decir cuando el calor se convierte en dolor, pero también cuando el frío se convierte 
en dolor.

Por eso la familia de receptores encargados de reconocer esas señales térmicas es tan 
numerosa(FIG. 2). Ahora se denominan receptores TRP (Transient Receptor Potential), 
y el grupo está formado por, al menos, 6 subtipos que “cubren” un espectro de tempe-
raturas que van desde -10 hasta al menos 60 grados Celsius (Viana y Belmonte, 2008).

El receptor clonado por el grupo de Julius, el llamado inicialmente VR1, se correspon-
de con el receptor TRPV1, se activa cuando la temperatura alcanza los 40 grados, pero 
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también cuando detecta cambios en el pH y cuando se halla en presencia de capsaicina 
(Caterina y cols, 1997; Planells-Cases y cols., 2005) (FIG. 3).

Cuando el receptor TRPV1 se activa permite la entrada de calcio y sodio al interior 
celular. Ésa es la señal que desencadena la despolarización de la neurona y la transmi-
sión de la señal dolorosa hacia la médula espinal(FIG. 4). Cuando la señal se prolonga en 
el tiempo, como es el caso cuando el dolor se cronifica, ya se trate de dolor nociceptivo, 
inflamatorio o neuropático, la neurona responde aumentando el número de receptores 
que llegan desde el soma de la neurona hacia la periferia (Patapoutian y cols., 2009), 
de forma que la señal dolorosa que se transmite desde la periferia se ve incrementada 
de forma exponencial(FIG. 5). 

Y ésa es la razón por la que cuando la capsaicina activa al receptor TRPV1, la sensa-
ción que se genera en la periferia y llega hacia la médula espinal y de ahí al cerebro, 
es identificada por el cerebro como una señal dolorosa: nos hemos “enchilado”! La 
activación continuada del receptor TRPV1 provoca la liberación mantenida de neu-
rotransmisor (sustancia P) en la médula espinal, hasta que se vacían las vesículas que 
contienen la sustancia P, y entonces se interrumpe la transmisión nerviosa y se produce 
la desensibilización que se produce por efecto de la capsaicina(FIG. 6).

En el año 1999, solamente 2 años después del trabajo de Julius, El grupo de María 
Nolano (Nolano y cols., 1999) demuestra que aplicar un parche de capsaicina de forma 
continuada provoca una pérdida de fibras nerviosas periféricas y que ese efecto se 
corresponde con una disminución de la sensibilidad dolorosa valorada en voluntarios 
sanos.

Desde entonces se ha avanzado de forma importante en el conocimiento de las accio-
nes mediadas por la capsaicina: se ha comprobado la existencia de receptores TRPV1 
en el interior celular, en concreto en las membranas del retículo sarcoplásmico. Y ese 
descubrimiento ha permitido explicar por qué las fibras nerviosas estimuladas de for-
ma mantenida por capsaicina se desensibilizan(FIG. 7): la unión de capsaicina al receptor 
TRPV1, permite, por un lado la entrada de calcio desde el exterior y por otro la libe-
ración de calcio desde el retículo sarcoplásmico, por lo cual la concentración de calcio 
citoplasmático alcanza niveles tóxicos que conllevan la regresión de dichas fibras, ex-
plicando así, por qué las fibras nerviosas epidérmicas disminuyen cuando se exponen 
de forma continuada a la capsaicina (Patapoutian y cols., 2009).

Este efecto sobre las fibras nociceptivas supondría que la aplicación de capsaicina po-
dría conllevar un efecto analgésico más duradero que el derivado simplemente del 
vaciamiento de las vesículas de sustancia P. En el año 2004 el grupo de la Dra. Annika 
Malberg aplicó un parche de capsaicina, en una concentración del 8%, en la piel de 
voluntarios sanos. La biopsia demostró que un parche con una concentración de 64 µg/
cm2 durante 1 hora provocaba una disminución estadísticamente significativa del nú-
mero de fibras epidérmicas y del dolor provocado por un estímulo calorífico (Malberg 
y cols., 2004). Esa disminución del número de fibras epidérmicas se prolonga al menos 
durante 24 semanas, según demostró posteriormente un estudio abierto, controlado y 
randomizado llevado a cabo en voluntarios sanos (Kennedy y cols., 2010).  



Papel de los receptores TRPV1 en el dolor neuropático

181La Lex Artis en el Tratamiento del Dolor 2011

En vista a esos resultados, se ha aprobado recientemente Qutenza™, un parche de cap-
saicina  al 8%, es decir 640 µg/cm2, disponible para el tratamiento del dolor neuropá-
tico (no diabético). Se trata de un parche matricial, formado por una matriz de silicona 
rellena de micro-reservorios de  capsaicina solubilizada, que se aplica durante una 
hora en piel intacta (media hora si se aplica en el pie) y que, basándose en los trabajo 
mencionados más arriba, mantiene un efecto analgésico duración 12 semanas. En la 
TABLA 1 se incluyen el resto de datos farmacocinéticos del parche.  

Por todo ello, el uso del parche de capsaicina al 8%, como fármaco analgésico para 
el tratamiento del dolor crónico de tipo neuropático, puede ser una interesante opción 
dentro del abordaje farmacológico para este tipo de patología, habitualmente difícil 
de tratar. 

Confiemos en que el uso de este parche, juntos con la mejora en el conocimiento cientí-
fico de los receptores TRPV1 y del mecanismo de acción de la capsaicina, nos aportará 
en el futuro más información que esperamos sea relevante para el tratamiento eficaz 
del dolor neuropático, aunque, seguramente, eso no impedirá que algunos sigamos  
“enchilándonos” de vez en cuando…
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Figura 1: Alguno de los receptores implicados en la transmisión de las se-
ñales nociceptivas originadas en la periferia. ASIC: Acid-sensing ion cannel. 
P2X/P2Y: receptores purinérgicos. TRPM8: Transient Receptor Potential 
subfamily M member 8 (también llamado receptor del mentol). TRPV1: Tran-
sient Receptor Potential Vanilloid 1 (también llamado receptor de capsaicina)

Figura 2: Clasificación y umbrales de respuestas de los receptores de la fami-
lia TRP. Modificado de Belmonte y Viana, Mol. Pain 2008, 4:14 
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Figura 3: Esquema de una subunidad del receptor TRPV1, con indicación del 
lugar de unión de la capsaicina, diseñado a partir de Caterina y cols, 1997 y 
Planells-Cases y cols., 2005. 

Figura 4: La presencia de estímulos nerviosos nociceptivos provoca la apertu-
ra de los canales TRPV1, que permiten la entrada de calcio y sodio, despolari-
zando la neurona y transmitiendo la señal a los centros superiores.
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Figura 5: En situaciones de dolor mantenido, la presencia de NGF provoca 
un aumento en la expresión de receptores TRPV1 en el terminal nociceptivo, 
aumentado así la entrada de iones estimuladores (sodio y calcio). NGF: Nerve 
Growth Factor, factor de crecimiento nervioso.

Figura 6: Efecto de la administración aguda de capsaicina: Al unirse a los re-
ceptores TRPV1 periféricos (1), se estimulan las fibras nerviosas y se produce 
la liberación de neurotransmisores excitadores (sustancia P) en el asta dorsal 
de la médula (2), aumentando la señal nociceptiva que llega a los centros supe-
riores del Sistema Nervioso Central (3). Finalmente, la estimulación mantenida 
por la capsaicina agota las reservas de sustancia P y se interrumpe la transmi-
sión al cerebro de la señal dolorosa. 
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Figura 7: La presencia mantenida de capsaicina provoca la activación de los 
receptores TRV1 de membrana, pero también los localizados en el retículo sar-
coplásmico, intoxicando a la neurona y provocando la regresión de las fibras 
nerviosas epidérmicas.

Parche matricial 14 x 20 cm; 175 mg de capsaicina (trans) por parche (640 mg/cm2).
Indicación Tratamiento del dolor neuropático periférico en adultos no dia-

béticos.
Dosificación Hasta 4 parches durante 30 min (pie) o 60 min (resto de la piel). 

Inicio de acción 2º día, alivio clínico a las 2 semanas
Vía de  
administración

Cada 12 semanas (hasta 4 tratamientos)

Características 
farmacocinéticas

• [c] plasm. máx. =1.38 ng/ml
• Tiempo hasta la Cmax: 1.46 h
• Semivida de eliminación 1.64 h
• Metabolismo hepático

Inhibición del CYP1A2, CYP2C9 y CYP2C19, sin repercusión 
clínica

• Eliminación renal
Efectos adversos Locales: Eritema, dolor, prurito

Tabla I: Características principales del parche de capsaicina al 8% (Qtenza ™) (McComack, 
2010; Ficha técnica Qutenza™). 
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ALTERNATIVAS PARA LA LOCALIZACIÓN 
MUSCULAR CON FLUOROSCOPIA EN  

PACIENTES CON LUMBALGIA DE ORIGEN 
MIOFASCIAL Y ANTECEDENTES DE EFECTOS 
ADVERSOS A LOS CONTRASTES YODADOS 

inyección guiAdA por TomogArfíA AxiAl compuTArizAdA (TAc)

Juan Carlos Carrión Pareja, Enrique Villarroel Pino, Pilar Mur Campos,  
Enrique Sánchez Jiménez, José Manuel Bescós, Alfredo Bondía Gimeno.

Hospital General San Jorge. Huesca. 
Servicio de Anestesiología y tratamiento del Dolor. 

*Servicio de Radiodiagnóstico.

INTRODUCCIÓN

La inyección con diversos tipos de fármacos en los músculos cuadrados lumbares, 
piriformes y psoas, antes del programa de estiramientos, constituye la opción te-

rapéutica cuando las medidas convencionales no han resultado efectivas en el trata-
miento de la lumbalgia crónica causada, en mayor o menor medida, por la disfunción 
miofascial de los citados músculos(1,2).

Con frecuencia la localización de los músculos afectados se realiza mediante fluoros-
copia con contraste yodado(3), lo cual supone un inconveniente cuando los pacientes 
refieren episodios de “alergia a los contrastes yodados” Si bien se ha propuesto la 
utilización de gadolinio en este tipo de pacientes, aún no se cuenta con la experiencia 
suficiente.

Se considera que la incidencia de efectos adversos debidos a la administración de con-
trastes yodados no se conoce bien. Algunas publicaciones cifran la incidencia de efec-
tos adversos no renales inmediatos entre un 2,2% y un 12,5%(4,5).

Como alternativas a la localización fluoroscópica se utiliza la asistencia con TAC, eco-
grafía, electromiografía y electroestimulación muscular(6). La principal ventaja que 
aporta la TAC es la gran definición de imagen y que permite evitar el contraste. Como 
desventajas habría que señalar el hecho de que la imagen sea diferida, el coste y el 
tiempo necesarios así como la radiación del paciente.
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Se han publicado trabajos que utilizan la TAC para la punción de los músculos piri-
forme y psoas, pero estas no describen el procedimiento para colocar la aguja en su 
sitio(7-11), probablemente debido a la calidad de las imágenes que la TAC proporciona, 
facilitando mucho un abordaje que se centra más en la propia estructura diana que en 
referencias y elementos indirectos.

A pesar de esta ventaja siempre es oportuno circunscribir, lo máximo posible y con 
unas referencias adecuadas, el acceso y el blanco de la punción. Con esta idea el obje-
tivo de este artículo es proponer una descripción de los procedimientos de inyección 
con la experiencia acumulada en el tratamiento de los pacientes con antecedentes de 
reacciones adversas a los contrastes yodados. 

SÍNDROMES MIOFASCIALES DEL CUADRADO LUMBAR,  

PIRIFORME Y PSOAS

La afectación muscular, como causa de lumbalgia crónica, ha ido adquiriendo una 
mayor relevancia conforme se le ha ido concediendo una mayor atención. Con 

frecuencia se asocia a otros mecanismos de dolor crónico, incluso puede coexistir la 
afectación de más de un músculo. La posibilidad de incluir la toxina botulínica en el 
armamentario contra el dolor por disfunción miofascial de los músculos profundos: 
psoas (PS), cuadrado lumbar (CL) y piriforme (PI), ha supuesto un avance en el trata-
miento de estos pacientes(2,12,13).

músculo cuAdrAdo lumbAr. AnATomíA y función.

El CL es un amplio músculo que forma parte de la pared abdominal posterior, alineado 
en el plano esquelético- plano medio- y que se inserta en las apófisis transversas de la 
columna lumbar desde L1 a L5, en el ligamento iliolumbar, labio interno de la cresta 
iliaca y borde inferior de la duodécima costilla. Está constituido por fibras o fascículos 
que siguen direcciones diferentes; fibras iliocostales, casi verticales, entre la última 
costilla y la cresta iliaca, fibras iliolumbares, las más oblicuas, entre la cresta iliaca y 
las apófisis transversas, y en una situación más anterior, las fibras costotransversas; 
entre la última costilla y las apófisis transversas de las tres o cuatro primeras vertebras 
lumbares. Está inervado por ramas de los nervios raquídeos desde el decimoprimero 
torácico hasta el cuarto lumbar.

Funcionalmente la acción unilateral flexiona lateralmente la columna lumbar y parti-
cipa en movilidad de la cadera. La acción bilateral es extensora de la columna lumbar, 
siendo el músculo más importante para el mantenimiento de la postura erecta. También 
es un músculo respiratorio e interviene en la espiración forzada, tos y estornudo.

Desde el punto de vista seccional, en cortes por debajo de la tercera vertebra lumbar 
y a unos 5 cm de las apófisis espinosas, se halla prácticamente debajo de la piel, teji-
do celular subcutáneo y aponeurosis superficial lumbar. Puede interponerse un plano 
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muscular más superficial, a expensas del músculo dorsal ancho, pero a ese nivel puede 
ya no alcanzarle. Se le ve alineado con las apófisis transversas, entre la masa espinal 
más hacia atrás, y del psoas más adelante, pero ambos en una situación mucho más (ver 
imágenes CL2 - CL4)

músculo piriforme. AnATomíA y función.

El músculo PI de sitúa en la región de la pelvis, con una porción intrapelvica y otra ex-
trapélvica. Su inserción proximal se halla en la cara anterior del sacro- entre el primer 
y segundo agujero, segundo y tercero y tercero y cuarto- y la inserción distal termina 
en la porción superior e interna del trocanter mayor. Cubierto por el músculo glúteo 
mayor se sitúa en el plano profundo de la nalga, en una situación más caudal que el 
m. glúteo medio e inmediatamente más craneal que el músculo gémino superior. Su 
inervación depende de las metámeras S1 y S2. Forma parte de los pequeños músculos 
pelvitrocantéreos destacando su acción rotadora externa.

En un corte axial, teniendo en cuenta un abordaje posterior y extrapélvico a nivel de 
la porción superior del isquion, la aguja debe atravesar la piel, el tejido celular subcu-
táneo, la fascia glútea y el músculo glúteo mayor; el músculo PI, por delante se apoya 
en el isquion.

músculo psoAsilíAco. AnATomíA y función.

El músculo PS forma parte de la pared posterior -plano profundo- de la cavidad ab-
dominal, extendiéndose hasta la parte anterior y proximal del muslo. Costa de dos 
porciones. La primera, psoas propiamente dicho, se inserta por arriba en los discos 
intervertebrales desde la duodécima vertebra dorsal hasta S1. La segunda porción, el 
músculo ilíaco, tiene su inserción proximal en el labio de la cresta ilíaca. Ambas por-
ciones confluyen y se insertan distalmente en el trocánter menor. Recibe inervación 
por el plexo lumbar y nervio femoral. Su acción es: flexor, rotador y aductor del muslo.

En una sección axial un avance perpendicular de la aguja, desde atrás, atraviesa la 
piel, tejido celular subcutáneo, aponeurosis superficial lumbar, músculos espinales, 
cuadrado lumbar y fascia renal posterior (variable). Hay que tener en cuenta que el 
polo inferior del riñón derecho se sitúa a nivel de la apófisis transversa de la tercera 
vertebra lumbar.

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA GUIADA POR TAC

Una vez preparado el paciente con respecto a las medidas de seguridad y monitori-
zación en la sala de exploraciones, se procede según la secuencia de acciones que 

se expone a continuación para cada músculo.
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músculo cuAdrAdo lumbAr.
• Posición del paciente: decúbito prono con almohadilla ventral delordosante.
• Marcado en la superficie cutánea según las referencias externas. Situar la línea 

media mediante apófisis espinosas y la cresta iliaca.
• Obtención de un corte coronal. Realización del topograma (imagen CL1) desde L3 

a cresta ilíaca.
• Obtención de cortes axiales y elección de uno entre L3 - L5 que muestre el espesor 

del músculo CL.
• Elección del punto de punción. Un punto que permita el acceso perpendicular a una 

parte del músculo suficientemente gruesa en el área seleccionada.
• Toma de medidas. Profundidad: desde la piel al punto de inyección. Lateralización: 

desde la apófisis espinosa a la perpendicular del punto de punción. 
• Comprobación de las medidas. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte 

después de la colocación de referencias radiopacas sobre las marcas cutáneas de-
rivadas.

• Preparación de un campo de punción aséptico.
• Inserción de la aguja. Inserción perpendicular a la piel de una aguja de calibre 22G 

y 10 cm de longitud con marcador.
• Comprobación de la punta. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte que 

evidencie la situación de la punta de la aguja (Imagen CL2 y CL3)
• Inyección. Inyección lenta de la solución con la percepción característica de la re-

sistencia intramuscular.
• Comprobación de la inyección. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte 

que evidencie el efecto morfológico debido a la inyección (Imágenes CL4)

Imagen CL1

Imagen CL3

Imagen CL2

Imagen CL4
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músculo piriforme.
• Posición del paciente: Decúbito prono con almohada deslordosante a nivel abdomi-

no - pélvico.
• Referencias externas. Marcado cutáneo: línea desde espina iliaca posterosuperior 

hasta trocánter mayor.
• Obtención de un corte coronal. Realización del topograma (imagen P1) y búsqueda 

de un nivel correspondiente al 3º - 4º agujero sacro. 
• Obtención de cortes axiales y elección de uno a este nivel que muestre una porción 

de músculo piriforme con un grosor adecuado. Imagen P1.
• Elección del punto de punción. A este nivel elegir un punto que permita el acceso 

perpendicular al objetivo seleccionado, un punto en el vientre muscular de suficien-
te grosor. Imagen P3.

• Toma de medidas. Profundidad: desde la piel al punto de inyección. Lateralización: 
desde la cresta sacra hasta la perpendicular del punto de punción. Imagen P2.

• Comprobación de las medidas. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte 
después de la colocación de referencias radiopacas sobre las marcas cutáneas de-
rivadas.

• Preparación de un campo de punción aséptico.
• Inserción de la aguja. Inserción perpendicular a la piel de una aguja de calibre 22 G 

y de 12 a 15 cm de longitud con marcador.
• Comprobación de la punta. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte que 

evidencie la situación de la punta de la aguja (Imagen P4)
• Inyección. Inyección lenta de la solución con la percepción característica de la re-

sistencia intramuscular.
• Comprobación de la inyección. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte 

que evidencie el efecto morfológico debido a la inyección (Imágenes P5 y 6)

Imagen P1. Imagen P2. Imagen P3.

Imagen P4. Imagen P5. Imagen P6
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músculo psoAsilíAco.
• Posición del paciente: Decúbito prono con almohada deslordosante a nivel abdomi-

no - pélvico.
• Referencias externas. Marcado cutáneo: la línea media (interespinosa) y a 5 cm 

lateralmente otra entre L3 – L5.
• Obtención de un corte coronal. Realización del topograma (imagen PS1) entre L3 

y S1. 
• Obtención de cortes axiales y elección de uno a este nivel, que muestre una porción 

de músculo PS entre L3 – L5. Imagen PS2.
• Elección del punto de punción. A este nivel elegir un punto al que se pueda acceder 

de forma perpendicular al punto del músculo psoas seleccionado en le corte axial. 
• Toma de medidas. Profundidad: desde la piel al punto de inyección. Lateralización: 

desde la cresta sacra hasta la perpendicular del punto de punción
• Comprobación de las medidas. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte 

después de la colocación de referencias radiopacas sobre las marcas cutáneas deri-
vadas al paciente.

• Preparación de un campo de punción aséptico.
• Inserción de la aguja. Inserción perpendicular a la piel de una aguja de calibre 22 G 

y de 15 cm de longitud con marcador.
• Comprobación de la punta. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte que 

evidencie la situación de la punta de la aguja (Imagen PS 2)
• Inyección. Inyección lenta de la solución con la percepción característica de la re-

sistencia intramuscular.
• Comprobación de la inyección. Obtención de una nueva imagen en el mismo corte 

que evidencie el efecto morfológico debido a la inyección (Imágen PS 3)

Imagen PS1. Imagen PS2.

Imagen PS3.
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ESTUDIO TRANSVERSAL PARA DETERMINAR 
LA PREVALENCIA E IMPACTO DEL DOLOR 
IRRUPTIVO EN PACIENTES ONCOLÓGICOS 

CON DOLOR CRÓNICO BASAL
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Rocafort J. Unidad de Cuidados Paliativos, Hospital Centro de Cuidados Laguna, Madrid 
Camps C. Servicio de Oncología Médica, Hospital General de Valencia, Valencia

Fernández A. Directora Médica, Prostrakan.

OBJETIVO

El dolor irruptivo (DI) es un síntoma habitual en pacientes con cáncer, cuyo diagnós-
tico pasa desapercibido en muchas ocasiones y por tanto los pacientes no siempre 

reciben un tratamiento adecuado. La prevalencia del DI varía en función de la defini-
ción y métodos utilizados para su evaluación, así como el ámbito clínico en el cual se 
estudie. En España los datos publicados son escasos y han sido obtenidos principal-
mente en unidades de cuidados paliativos. El objetivo de este estudio fue estimar la 
prevalencia de DI en pacientes oncológicos con dolor crónico basal atendidos en los 
Servicios de Oncología Médica, Oncología Radioterápica, Unidades de Dolor y Cui-
dados Paliativos, y describir sus características e impacto en las actividades diarias de 
los pacientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un estudio transversal en el cual se incluyeron pacientes con cáncer 
localmente avanzado o metastásico, dolor crónico basal y en tratamiento para el 

mismo, atendidos en los Servicios de Oncología Médica, Oncología Radioterápica, 
Dolor y Cuidados Paliativos de los centros participantes. El DI se definió según con-
senso de SEOM, la SECPAL y la SED. Para evaluar el DI se utilizó una escala visual 
analógica (EVA) y el Inventario Breve de Dolor (Brief Pain Inventory, BPI).

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 436 pacientes ambulatorios con cáncer y dolor crónico 
basal. La prevalencia DI en la muestra global fue 94.7%: 100% en las Unidades de 

Dolor, 98.3% en Cuidados Paliativos, 89.9% en Oncología Médica y 89.6% Radiotera-
pia (p< 0.001). La mayoría de los pacientes (85.1%) presentaron 1-5 episodios diarios 
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de DI, cuya duración fue de 15-30 minutos en un 43.3% de los casos y una intensidad 
media de 7.5 (ES 1.7). El 93% de los pacientes con DI estaban en tratamiento con 
opioides, particularmente citrato de fentanilo sublingual (52.3%). Los pacientes con 
DI presentaron, en comparación con los pacientes sin DI, puntuaciones más elevadas 
en el BPI, tanto para la severidad del dolor como para la interferencia del dolor en las 
actividades de la vida diaria (p entre <0.0001 y <0.05). 

CONCLUSIONES

Estos resultados muestran una elevada prevalencia del DI en pacientes oncológicos 
con dolor crónico de base atendidos en diferentes servicios hospitalarios, con un 

importante impacto en las actividades de la vida diaria de estos pacientes.
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MECANISMOS DE ACCIÓN DE LA  
OZONOTERAPIA EN EL TRATAMIENTO DEL 

DOLOR CRÓNICO BENIGNO

Vaca Miguel J.M, Vaca Fernández P.L.
Clínica de Dolor Valladolid.

Se denomina OZONOTERAPIA la terapia realizada con OZONO. El ozono es un 
gas que se encuentra de forma natural en la atmósfera. Pero el ozono médico no es 

ozono puro, sino mezclado con oxígeno. El ozono médico para aplicación externa es 
una mezcla de, como máximo, 5 partes de ozono puro y 95 partes de oxígeno.

Es una forma alotrópica del oxígeno, que presenta una molécula de oxígeno más que el 
propio oxígeno. La fórmula del ozono es O3, siendo la del oxígeno O2.

El ozono es un gas azul tenue. De color azul oscuro opaco tanto en estado líquido 
(punto de ebullición–111.9ºC) como sólido (punto de fusión–193ºC).

La solubilidad del ozono en el agua es mayor que la del oxígeno y en las sales neutras 
o en las soluciones acuosas de ácido sulfúrico es mucho menos soluble que en agua, 
mientras que es soluble en cloroformo, en tetracloruro de carbono, en ácido acético, en 
anhídrido acético y en ácido propiónico.

Químicamente, el ozono es extremadamente reactivo, con un poder oxidante parecido 
al del oxígeno atómico, por lo que se trata de una sustancia altamente tóxica.

Fue descubierto en 1840 por el químico alemán Christian Frederick Schönbein de la 
Universidad de Basilea en Suiza.

Así llegamos a los años 50 del siglo XX, cuando Haüsler inventó un aparato que per-
mitía la dosificación del gas, lo cual fue de gran importancia. Dado que la vida media 
del ozono es de 30–45 minutos a 20ºC (68ºF), descendiendo su concentración al 16% 
de su valor inicial en dos horas, debe ser generado para uso inmediato en el lugar de 
tratamiento.

Su administración en humanos se ha mostrado altamente segura, al no encontrarse 
lesiones sobre tejido nervioso de manera experimental, incluso a concentraciones de 
90 µg/ml en espacio subaracnoideo1.
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La ozonoterapia como tratamiento fue aprobado por la Comunidad Económica Euro-
pea en febrero de 1997 (nº 46, 93/42/CEE).

MECANISMO DE ACCIÓN DEL OZONO

efecTos del ozono.

A nivel general, el mecanismo de acción del ozono se desarrolla en dos niveles:

Reducción de la cadena de ácidos grasos, la cual facilita la eliminación de las células 
adiposas. 

Mejoría de la oxigenación de los tejidos debido a la acción del ozono sobre la hemog-
lobina y los glóbulos rojos (eritrocitos). 

La administración de ozono-oxígeno interviene directamente en los procesos metabó-
licos. El ozono se añade a las cadenas dobles de ácidos grasos instaurados de la pared 
fosfolípida de la membrana eritrocítica, lo cual conduce a la formación de peroxida-
sa, que tiene un importante papel en el metabolismo a través de los sistemas redox, 
NADH/NAD, y GSH/GSSG. La reacción de la peroxidasa con el glutation incrementa 
la producción de 2.3DPG (difosfoglicérido) e hidrogeniones, facilitando la liberación 
de oxígeno a partir de la oxihemoglobina, principalmente en territorios isquémicos.

efecTos de lA ozonoTerApiA. 
• Aumento de la oxigenación sanguínea
• Acción bactericida, fungicida y viricida
• Disminución de la agregación plaquetaria
• Efecto antiálgico, anti-inflamatorio
• Estimulante del sistema retículo-endotelial

El ozono es un gas relativamente poco estable que tiende a descomponerse producien-
do oxígeno y un radical libre O-. Precisamente es este radical libre el responsable de 
los efectos antisépticos y la toxicidad pulmonar cuando se inhala prolongadamente en 
concentraciones elevadas. De igual forma, los efectos antivirales de la ozonoterapia 
se deben a la oxidación de las cápsulas de los virus. Al ser mucho más pequeñas que 
las células de la sangre, las partículas virales serían mucho más sensibles a los efectos 
oxidantes del ozono. 

No se conoce el mecanismo por el cual el ozono ejerce sus múltiples efectos terapéu-
ticos. Algunas investigaciones han demostrado que el tratamiento previo con ozono 
previene los efectos tóxicos del tetracloruro de carbono en el hígado, concluyendo sus 
autores que el O3 produciría un “acondicionamiento” de los hepatocitos que los prote-
gería del ataque de los radicales libres liberados por el tetracloruro. 
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También se ha demostrado en varios estudios “in vitro” que tras la exposición de sangre 
durante 1 minuto al ozono se induce la síntesis de interleukina-8. Bajo otras condicio-
nes experimentales, la ozonización de la sangre estimula la producción de interferón-α 
y el factor de necrosis tumoral (TNF-α)2. 

El efecto benefactor del ozono parece estar asociado con la preservación de los me-
canismos antioxidantes endógenos (superóxido dismutasa y glutation peroxidasa), 
responsables de un menor estrés oxidativo. Ello conduce a la conclusión de que po-
siblemente el ozono actúe en la disminución de los radicales libres de oxígeno, que 
son los responsables de la lesión del tejido durante la reperfusión. Por otra parte, los 
mecanismos por los que se cree actúa el ozono en sus efectos bioquímicos se relacio-
nan con el bloqueo del sistema enzimático xantina/xantina oxidasa, responsable de la 
regeneración de los radicales libres de oxígeno3.

MECANISMO DE ACCIÓN TRAS ADMINISTRACIÓN HEMÁTICA

Un generador de ozono, equipado con un fotómetro, puede proporcionar concen-
traciones exactas del ozono entre 1 y 100 mg / ml que en relación con la con-

centración de oxígeno, varía entre 0,1 y 5%. Por lo tanto, hay una especie de relación 
estequiométrica entre el ozono y la sangre que inevitablemente tiene una variabilidad 
individual en cuanto al valor del hematocrito, la capacidad antioxidante del plasma 
y composición celular. Inmediatamente después de la adición de gas a la sangre, , se 
mezcla suavemente durante 5 minutos para evitar la formación de espuma, y durante 
este período ambos gases se disuelven en el líquido plasmático. Si bien el aumento de 
los valores de pO2 de cerca de 40 mmHg hasta una meseta de 500 mmHg dentro de los 
5 min se mantiene estable, el ozono solubilizado reacciona instantáneamente con los 
antioxidantes disponibles y ácidos grasos poliinsaturados presentes en el plasma. La 
reacción de peroxidación da lugar a la formación de peróxido de hidrógeno (H2O2) y 
una mezcla de lipoperóxidos y luego a los productos finales, es decir, malonildialdehí-
do y 4-hidroxi-2 ,3-alkenos de longitud de cadena variable, conocidos colectivamente 
como productos de la oxidación de lípidos (LOPS)4. Así, dentro de la gama más uti-
lizada de las concentraciones de ozono (10 / 40 μg/ ml ), se distinguen dos clases de 
compuestos: 

• El primero está representado por las especies reactivas de oxígeno (ROS) de acción 
rápida (Vida media < 1 segundo) , entre los que el H2O2 es el más importante.

• Los segundos se debe a los LOPS, medidos como sustancias reactivas al ácido 
tiobarbitúrico (TBARS), que tienen una vida media relativamente larga y actuarán 
sobre todo en las células del parénquima, una vez que la sangre ozonizada es re-
inyectada en el donante.

A pesar de que podemos medir fácilmente el H2O2 después de la ozonización de plas-
ma humano, con una vida media de alrededor de 2 minutos, su aparición en la sangre 
es tan transitoria que no se puede evaluar. El H2O2 difunde libremente a través de la 
membrana plasmática de los eritrocitos en cuestión de segundos. Por otra parte las 
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células de la sangre, son particularmente ricas en glutatión reducido (GSH), catalasa 
y glutatión peroxidasa (GSH-Px), que reducen el H2O2 rápidamente siendo su concen-
tración intracelular un 10% de la plasmática5,6. Este hallazgo es importante, porque 
concentraciones intracelulares por encima de 1 µM pueden ser perjudiciales. La for-
mación de este gradiente de H2O2 es crucial para entender cómo actúa el ozono: no hay 
duda de que la sangre debe estar expuesto a unos 5 minutos a una dosis de ozono que, 
aunque en gran medida aplacada por los antioxidantes plasmáticos (ácidos ascórbico y 
ácido úrico, libre cisteína, GSH y grupos SH- de la albúmina), provoca la formación de 
los ROS y LOPS indispensable para la activación de varios mecanismos bioquímicos, 
inmunológicos y farmacológicos responsables de los efectos biológicos y terapéuticos. 
Hay que hacer hincapié en que la dosis de ozono debe ser suficiente para inducir un 
estrés oxidativo agudo, preciso y transitorio, y, obviamente, ya sea a muy bajas o muy 
altas dosis puede ser ineficaz (placebo) o tóxico respectivamente.

Llegado a esto punto consideramos importante dar respuesta a dos cuestiones impor-
tantes:

La primera es desvelar la cinética de los niveles del estado antioxidante total (TAS)7 
después de la ozonización. Para ello se expusieron muestras de sangre humana normal 
y de plasma a oxígeno solo y a dos concentraciones de ozono: 40 microgramos / ml 
(0,84 mm) y 80 microgramos / ml (1,68 mM). Los valores de TAS de plasma no fureron 
modificados por O2, mientras que la ozonización causó una significativa disminución 
del 41% y 52%, respectivamente, 10 minutos después la adición de ozono, cuando el 
descenso se mantuvo estático y la doble concentración de ozono no disminuyó más 
los niveles de TAS. Como era de esperar, el oxígeno era ineficaz, mientras que los dos 
niveles de ozonización (40 y 80 mg / ml) provocaron un descenso más pequeño que en 
el plasma (que era sólo el 21% y 33% respectivamente) después de 1 minuto, y luego, 
sorprendentemente, los valores de TAS comenzaron a aumentar de forma progresiva, 
regresando al nivel anterior a la ozonización en 20 min. Una interpretación razonable 
de estos resultados es que la presencia de eritrocitos en la sangre, es capaz de regenerar 
los antioxidantes y normalizar rápidamente los niveles de TAS, ya que los eritrocitos 
pueden reconstituir rápidamente la reserva antioxidante.

La segunda cuestión es si la ozonización de la sangre lleva a la peroxidación de los 
fosfolípidos de la membrana plasmática. Esta era y sigue siendo una cuestión contro-
vertida, porque en el pasado varias estudios8 han informado que los eritrocitos aislados 
a partir de plasma, después del lavado y resuspensión en un medio fisiológico, son 
sometidos a un cambio estructural y una hemólisis intensa cuando son expuestos al 
ozono. Es lamentable que estos datos hayan contribuido en gran medida a la creencia 
en la toxicidad del ozono. De hecho, son engañosas ya que los eritrocitos, privados 
de los antioxidantes del plasma y sus recursos naturales (escudo de la albúmina), son 
evidentemente muy sensibles al ozono. La mejor prueba de esta creencia errónea es 
representado por Shinriki et al.9 y Bocci et al.10,11. Tras la adicción de 1 ml de citrato 
a la sangre humana expuesta a concentraciones tan altas como 100 μg / ml, sólo se 
obtuvo un 0,2% y 0,5% de hemólisis, respectivamente. De hecho otros estudios han 
demostrado claramente que cuando los eritrocitos están protegidos por los antioxi-
dantes plasmáticos, la peroxidación de fosfolípidos de la membrana está ausente.12,13. 
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La generación repentina de H2O2 en el plasma y en menor medida, la concentración 
de H2O2 en el citoplasma significa que el H2O2 es uno de los mensajeros de ozono, y 
su nivel es fundamental porque debe estar por encima de cierto umbral para ser eficaz 
pero no demasiado alto como para saturar a los antioxidantes y llegar a ser tóxicos.

Por lo tanto, el procedimiento de ozonización de la sangre induce sólo un calculado y 
muy transitorio estrés oxidativo, que es rápidamente normalizado por el reciclaje de 
gran alcance de los compuestos oxidados. Hay una hemólisis insignificante, de alre-
dedor de 0.5% hasta 1.2% si el anticoagulante es citrato, y hasta 1.8% si es heparina. 
Sin embargo, como se esperaba, los eritrocitos lavados tienen un porcentaje de 10%, y 
valores aún más altos cuando la sangre es ozonizada con una dosis excesivas de ozono 
(hasta 200 µg / ml). La mayor hemólisis de la sangre heparinizada es probablemente 
favorecida por la influencia del Ca2+ . Estos datos establecen que la concentración de 
ozono no debe superar los 80 microgramos / ml por ml de sangre (1,68 mM). La fragi-
lidad osmótica de la sangre quelada con Ca2+ no es evidente, incluso cuando se utiliza 
una concentración de ozono de 200 μg/ ml y la curva de hemólisis es moderadamente 
desplazada hacia la izquierda, hasta en eritrocitos lavados9. El valor de hematocrito no 
cambia, lo que implica que no existe ninguna modificación eritrocítica debido a la lisis 
osmótica de los mismos. En los niveles altos de ozonización, hay una mínima pérdida 
de K+, que rápidamente regresa a la normalidad.10

El sistema antioxidante de la sangre protege adecuadamente las enzimas eritrocíticas 
tales como Na/K ATPasa y acetilcolinesterasa en la sangre expuesta a concentraciones 
de ozono de 80 µg / ml, sí como la superóxido dismutasa, GSH-Px, GSH reductasa y 
deficiencia de glucosa 6-fosfato (G6PDH)14 .

MECANISMO DE ACCIÓN TRAS ADMINISTRACIÓN A  

NIVEL DEL RAQUIS

A nivel del núcleo pulposo tiene un efecto oxidativo muy fuerte15,16. Cuando los 
proteoglicanos del núcleo pulposo son oxidados, estos se descomponen y liberan 

moléculas de agua, con la subsiguiente degeneración de la matriz, la cual es reempla-
zada por tejido fibroso; estos eventos van a producir una reducción del volumen del 
disco. A ello debemos de sumar los efectos analgésicos y anti-inflamatorios que van a 
amortiguar el dolor del mismo17-21. Hasta el momento no se han estandarizado las con-
centraciones y dosis a utilizar de ozono; nosotros utilizamos habitualmente 60 μg/ml 
dentro del disco y 40 µg/ml en tejido paraespinal. La concentración de ozono utilizada 
se estandariza en tres grupos:

• Baja (10 – 30 μg/ml)
• Media (40-60 μg/ml)
• Alta (70-90 μg/ml)
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A mayor concentración de ozono más fuerte es la oxidación de los tejidos. Sin embargo 
a nivel del líquido céfalo-raquídeo (LCR) no se produce oxidación, debido a dos razo-
nes fundamentales.

1. El ozono se descompone más rápidamente en el medio acuoso del LCR, que en el 
disco o a nivel de tejido para-espinal, evitando así la lesión de las lepto-meninges, 
nervios y médula espinal.

2. Los sistemas buffer en el LCR son similares al plasma, evitando la oxidación del 
ozono sobre sus estructuras, sobre todo por acción de la albumina y la glutatión 
reductasa, al ser la osmolaridad de ambos medios similar (289 mOsm/l).

ACTUACIÓN SOBRE EL SISTEMA INMUNE

Aunque el ozono es uno de los desinfectantes más potentes, no puede inactivar 
bacterias, virus y hongos in vivo porque, paradójicamente, los patógenos están 

bien protegidos, especialmente dentro de las células, debido al alto contenido de GSH 
y las enzimas antioxidantes existentes en las mismas22. Así, el sueño de esterilizar la 
sangre de todos los patógenos, especialmente virus, es insustancial porque en teoría 
tendríamos que administrar tan altas concentraciones de ozono que matarían las célu-
las sanguíneas antes que los virus o parásitos intracelulares23.

Hace mucho tiempo se propuso que el ozono actúa como un potenciador leve del siste-
ma inmune, mediante la activación de neutrófilos y la estimulación de algunas citoqui-
nas. Una vez más el mediador clave en este proceso es el peróxido de hidrógeno, que, 
después de entrar en el citoplasma de las células mononucleares de sangre mediante 
la oxidación de cisteinas, activa la tirosina quinasa que a su vez fosforila el factor de 
transcripción NF-B, el cual permite la liberación de un heterodímero (p50 + p65) even-
tualmente responsable de la síntesis de varias proteínas, entre los que se encuentran los 
reactantes de fase aguda y numerosas interleucinas. Una vez que los leucocitos ozoni-
zados retornan a la circulación, se genera un microambiente linfoide con la progresiva 
liberación de citoquinas, que actúan de manera paracrina sobre las células vecinas, 
provocando una posible reactivación del sistema inmunológico deprimido24. Este pro-
ceso, se describe como la respuesta fisiológica de citoquinas, y forma parte del sistema 
inmune innato que nos ayuda a sobrevivir en un ambiente hostil.

MECANISMO DE ACCIÓN TRAS ADMINISTRACIÓN  

TÓPICA O SUBCUTÁNEA

Quizás la mejor manera de entender la acción del ozono por estás vías, sea la actua-
ción sobre las afecciones subdérmicas. La celulitis es una degeneración particular 

del tejido adiposo caracterizado porque existe una reducción de la microcirculación no 
localizada. Histológicamente se observa una destrucción de las paredes capilares con 
estasis sanguíneo. Esta alteración provocaría un edema (celulitis edematosa). El edema 
provoca una respuesta del tejido adiposo con laceración de la membrana celular y fibri-
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loposis que culmina con la formación de tejido conectivo esclerótico y micronódulos. 
El mecanismo de acción del ozono en la celulitis se desarrolla en dos niveles25: 

1. Reducción de las cadenas de los ácidos grasos insaturados: esto facilita que el 
ozono sea incluso capaz de disminuir el número de células adiposas.

2. Mejoría de la oxigenación de los tejidos debido a la acción sobre la hemoglobina 
y glóbulos rojos. Además también se puede hipotetizar una acción trófica o rege-
neradora sobre la pared capilar que, sin embargo, todavía necesita demostración.

La técnica de aplicación mediante inyecciones locales de oxígeno-ozono, garantiza sin 
lugar a dudas los mejores resultados. La técnica consiste en inyecciones subcutáneas 
en la región celulítica de una cantidad variable de ozono (20-100cc y más) usando tan 
sólo una aguja de pequeño diámetro (26-30G).

Las principales ventajas mediante la aplicación de inyecciones locales de ozono en las 
adiposidades, con relación a la mesoterapia, son las siguientes:

• Ninguna posibilidad de reacción alérgica (el ozono no posee características anti-
génicas).

• Ningún riesgo de que aparezcan pigmentaciones locales que sin embargo, a veces, 
pueden aparecer después de inyecciones de fármacos.

• Óptima difusión de gas que no necesita el uso de multi-inyector.
• El efecto local prolongado y buena modelación del miembro debido a una reducción 

homogénea de la adiposidad.

MECANISMO DE ACCIÓN A NIVEL INTRA-ARTICULAR

La artrosis u osteoartritis es una enfermedad articular que se caracteriza por la dege-
neración del cartílago articular, y por una alteración de las estructuras que facilitan 

el movimiento de la articulación. La rodilla es una de las articulaciones en las que con 
más frecuencia se desarrolla la artrosis. Esto es debido a que es una articulación de 
carga, ya que soporta el peso del cuerpo. Los síntomas que produce son: dolor, inflama-
ción, deformación y limitación del movimiento. La artrosis es una enfermedad crónica, 
pero con un tratamiento adecuado se puede mejorar su sintomatología.

La ozonoterapia es una nueva terapia alternativa muy eficaz y natural, que se está 
utilizando para tratar enfermedades para las que hasta ahora no se conocía más me-
dicación que la tradicional. Consiste en aplicar ozono médico intra-articular, siendo 
sus resultados espectaculares, rápidos, indoloros y prácticamente exentos de efectos 
secundarios27.

El ozono en la rodilla suele utilizarse:

• Siempre que se requiera alivio inmediato al dolor.
• Cuando exista una impotencia funcional marcada.
• En las esperas antes de la cirugía de artroplastia total de rodilla.
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• En las lesiones osteocondrales severas.
• En secuencias combinado a los implantes biológicos intrarticulares.
• En el caso de mala marcha evolutiva tras artroscopia.
• En general en las artropatías de mayor severidad.

El ozono actúa en la rodilla de las siguientes formas:

• Inhibe la alta tasa de óxido nítrico, responsable de la muerte celular programada de 
las células del cartílago (apoptosis).

• Inhibe las citoquinas pro-inflamatorias causantes de la inflamación, y de la produc-
ción de óxido nítrico.

• Limpia la rodilla de sustancias llamadas detritus y fragmentos de cartílago que 
aumentan los procesos destructivos.

• Mejora la revascularización.

Como resultado se obtiene una mejoría clínica importante, disminuyendo el dolor y 
la inflamación, y mejorando la movilidad articular, adquiriendo el paciente una mejor 
calidad de vida.

RESUMEN

El ozono es un gas paradójica, ya que puede ser un oxidante muy fuerte y peligroso, 
mientras que en concentraciones adecuadas, actúa como un fármaco excepcional. 

Esto es así porque la mayor parte de la dosis de ozono es neutralizada casi de manera 
instantánea por la potente capacidad antioxidante de la sangre, debido a una serie de 
compuestos hidrofílicos, lipofílicos y una variedad de enzimas antioxidantes. Esto ex-
plica por qué el ozono puede ser utilizado con seguridad en la medicina, mientras que 
la exposición incluso a concentraciones muy bajas del ozono de la troposfera es muy 
nocivo para el sistema pulmonar.
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NUESTRA EXPERIENCIA EN LA UTILIZACIÓN 
DE CAPSAICINA PARCHES 8%  
EN NEUROPATÍA PERIFÉRICA

Vaca Miguel JM, Lomo JM, Ardura FJ, Plaud V.
Clinica de Dolor Valladolid. Valladolid .

INTRODUCCIÓN

El dolor neuropático es aquel producido como consecuencia directa de una lesión o 
enfermedad que afecta al sistema somato-sensorial. El mayor porcentaje del dolor 

neuropático está causado por daño del sistema nervioso periférico, siendo las causas 
más frecuentes tumores, neuropatías por enfermedad metabólica, víricas, traumáticas 
o post-quirúrgicas.

La capsaicina es un agonista selectivo del receptor de potencial transitorio vaniloide V1 
(TRPV1). Este receptor está muy expresado en neuronas sensoriales de pequeño diáme-
tro (Aδ y C), que dan lugar a la población de nervios sensoriales nociceptivos del SNP.

La administración de capsaicina en parches transdérmicos al 8% proporciona una sa-
turación de los receptores TRPV1 de manera rápida y sostenida, en aplicación única de 
1 hora, con la consecución de alivio sintomático durante los dos días siguientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Recogemos 7 casos de aplicación en pacientes con neuropatía periférica:

4 varones con los siguientes diagnósticos: meralgia parestésica, neuralgia ílio-ingui-
nal, neuralgia intercostal T7, amputación de 1ª falange tercer dedo mano izquierda.

3 mujeres: neuralgia intercostal T12, neuralgia V1 izquierda, meralgia parestésica de-
recha.

En todos los pacientes tras marcar la zona cutánea afectada, se aplicó lidocaína 4% con 
cobertor durante 60-90 minutos. Una vez retirado el apósito y tras limpieza de la zona 
se aplicó el parche de Qutenza durante 45-60 minutos, dependiendo de la tolerancia 
al mismo. Posteriormente se retiró el parche y se limpió con gel limpiador específico.
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Se recogieron los siguientes parámetros: EVA inicial, tolerabilidad, duración de la 
aplicación, sensación de frío, sensación de quemazón posterior, EVA a los dos días, 
necesidad de rescate analgésico.

RESULTADOS

Se logró disminuir el EVA de una media de 6.84 a 2.14 a los dos días, lo que supone 
una reducción del dolor de un 68.71%. Se precisó rescate analgésico en el 28.57% 

de los pacientes. No hubo ningún caso de mala tolerabilidad ni de sensación intensa 
de quemazón.

EVA I Tolerabilidad T. aplic. Frío Quemazon EVA 2 Rescate
6.3 Buena 60 No No 1.8 No
8.2 Buena 60 No Si, leve 3.1 Si
6.4 Regular 45 No No 2.0 No
5.3 Buena 60 No No 1.6 No
6.8 Regular 45 No No 2.1 No
7.1 Buena 60 No Intensa 1.5 No
7.8 Buena 60 No Moderada 2.9 Si

DISCUSIÓN

Consideramos nuestros resultados muy buenos y más aún cuando se trata de una 
patología difícil de tratar y resistente a tratamientos conservadores habituales. Por 

tanto, consideramos que la capsaicina en parches al 8% es útil en el tratamiento de 
diversos procesos en los cuales se produce la afectación de nervios periféricos con una 
buena reducción en los niveles de dolor y una tolerabilidad buena.

Los resultados obtenidos nos animan a seguir utilizando este tratamiento en este tipo 
de patología.

A pesar de no especificar en la tabla el diagnóstico, los dos casos donde no obtuvimos 
un alivio satisfactorio, se trató de una mujer con una neurálgia post-herpética V1 iz-
quierda y un varón con una neuralgia intercostal post-herpética T7 derecha.
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PARCHES DE LIDOCAINA 5% EN DOS CASOS 
DE S.D.R.C. TIPO I POR AMPUTACIÓN  

TRAUMÁTICA DE FALANGES

Vaca Miguel JM, Ardura FJ, Lomo JM, Plaud V, Vaca Fernández PL.
Clínica de Dolor Valladolid. Valladolid.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) se manifiesta con una clínica va-
riada que se caracteriza por dolor, impotencia funcional, trastornos vaso-sudomo-

tores y alteraciones tróficas. Está causado por una lesión primaria o una disfunción 
del Sistema Nervioso Periférico, estableciéndose dos grupos: SDRC-I que sustituye al 
término DSR y el SDRCII en lugar del término causalgia. El tratamiento del mismo es 
individual, con respuestas muy variables.

La lidocaína es un anestésico local que bloquea los canales del sodio, útil en el trata-
miento de este tipo de patología en administración intravenosa. El parche de lidocaína 
al 5% es un analgésico tópico desarrollado para el tratamiento del dolor neuropático de 
origen periférico. Menos del 5% de la lidocaína del parche es absorbida, lo que repre-
senta una dosis insuficiente para causar efectos sistémicos. Los parches de lidocaína 
al 5% no se asocian con acumulación sistémica de la forma activa del fármaco, por 
lo que el riesgo de efectos adversos sistémicos es mínimo, así como de interacciones 
farmacológicas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Presentamos los casos de dos varones de 43 y 45 años, sin antecedentes médico-
quirúrgicos de interés, que sufrieron amputación traumática de falange distal de 2º 

dedo de la mano izquierda y falange medial y distal de 4º dedo de la mano izquierda, 
respectivamente. En ambos casos fueron tratados mediante calcitonina nasal + calcio 
oral durante 45 días, pregabalina oral hasta 600 mg/día y tramadol retard oral 300 mg/
día, con importantes efectos secundarios.

Remitidos a la Unidad de Dolor, son diagnosticados de S.D.R.C. tipo II en fase fría, 
en base a los siguientes criterios: ambos presentan piel brillante y atrófica a la ins-
pección, coloración violácea de piel de los dedos afectos, siendo autolimitada a los 
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mismos, con normalidad del resto de la mano. En la radiología de ambas manos se 
apreciaba patrón óseo moteado de 1º falange y resto de falange media de los dedos 
traumatizados. Gammagrafía ósea con intensa captación de los dedos afectos en 
ambos pacientes. Termografía por infrarrojos con pérdida de 3.2ºC y 4.1ºC respec-
tivamente.

Se suplementa el tratamiento con bloqueos interdigitales, consiguiendo una disminu-
ción de su dolor, pero sin variación de la temperatura. Dicha actuación se repitió en 
tres ocasiones más con carácter semanal sin obtener mejoría alguna de su patrón ter-
mográfico.

Ante ello nos decidimos por la realización de un test de lidocaína, y tras la positividad 
del mismo, decidimos la aplicación de lidocaína 5%, durante 12 horas, con periodos de 
descanso de otras 12 horas, tras informar adecuadamente a los pacientes y obtener su 
consentimiento para ello.

RESULTADOS

En la tabla adjunta se plasma la evolución de su patrón clínico y termográfico duran-
te los tres meses posteriores.

Termo inicio E.V.A. Termo 1 mes E.V.A Termo 3 mes E.V.A.
Paciente1 3.2 5.4 1.7 2.1 0.2 1.4
Paciente2 4.1 6.3 2.1 2.6 0.5 1.8

Además de los datos termográficos, en la radiología al tercer mes se apreció una nor-
malidad de su patrón óseo. La gammagrafía de control al tercer mes resultó completa-
mente normal, y la inspección ocular solamente se apreció una mayor pigmentación de 
los dedos afectados, con piel y faneras de textura completamente normal.

CONCLUSIONES

El SDRC está asociado con una actividad anormal del sistema nervioso simpático, 
por lo que el bloqueo simpático mediante anestésicos locales es ampliamente uti-

lizado. En el caso concreto de los parches de lidocaína al 5% se ha publicado un caso 
de tratamiento de forma efectiva. Este caso fue refractario al tratamiento convencional 
y únicamente el parche de lidocaína al 5% consiguió un alivio importante del dolor y 
mejoría de la funcionalidad de la extremidad. El bajo riesgo de interacciones farmaco-
lógicas hacen del parche de lidocaína al 5% una atractiva opción como terapia analgé-
sica adyuvante, resultando especialmente beneficiosa en pacientes polimedicados y en 
aquellos que reciben medicación analgésica sistémica.
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MANEJO TERAPÉUTICO DEL DOLOR EN  
PATOLOGÍA DEGENERATIVA DEL HOMBRO

Lomo JM, Ardura JM, Vaca Miguel JM, Plaud V.
Clínica de Dolor Valladolid. Valladolid.

INTRODUCCIÓN

El síntoma más frecuente en el hombro es el dolor, el cual se puede acompañar de 
inestabilidad, rigidez, debilidad, chasquidos, crepitación, deformidad o parestesias.

La articulación del hombro presenta unos requisitos incuestionables para una función 
normal: músculos sanos y potentes de dicho complejo; una tensión capsular normal; 
tendones intactos del manguito; un contorno uniforme de la cara inferior del arco acro-
mio torácico; una bolsa fina y lubricante; una cara superior  uniforme del manguito y 
de las dos tuberosidades, y una concentricidad de las esferas de rotación acromioco-
racoidea glenohumeral y del manguito.  Los trastornos de este complejo mecanismo 
constituyen el punto de partida mas frecuente de los problemas del hombro.

DIAGNÓSTICO

Para que el tratamiento de cualquier trastorno del hombro tenga éxito es necesa-
rio un diagnostico preciso. Es necesario recopilar y analizar toda la información 

relacionada con  las molestias del paciente. Con una anamnesis precisa y minuciosa, 
complementada con una radiografía anteroposterior de al articulación y un estudio 
ecográfico, conseguiremos diagnosticar la inmensa mayoría de la patologías. 

TIPOS DE PATOLOGÍAS IMPLICADAS

Dentro de la patología degenerativa de al articulación no debemos olvidar las si-
guientes entidades: rotura parcial tipo PASTA o completa manguito rotador, ar-

trosis gleno humeral, artrosis acromio clavicular, os acromiale. Todas estas patologías 
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pueden provocar trastornos secundarios como síndrome subacromial, lesión capsular, 
tendinitis porción larga bíceps, subluxación superior cabeza humeral o trastornos neu-
rológicos. 

MANEJO TERAPÉUTICO

1. Manejo farmacológico: anti-inflamatorios no esteroideos (paracetamol, AI-
NES, COX2 selectivos) ó esteroideos (corticoides bien orales o intra-articula-
res depot), analgésicos opioides puros o mixtos (tramadol, tapentados), antide-
presivos, miorrelajantes, etc…

2. Terapias coadyuvantes: un programa personalizado de fisioterapia y electrote-
rapia, e incluso otras terapias como la acupuntura, han demostrado su eficacia 
en la disminución de los síntomas de estos pacientes 

3. Medidas invasivas: en los últimos años el tratamiento intraarticular con ácido 
hialurónico y/o infiltraciones con plasma rico en plaquetas ha demostrado ser 
efectivo en la patología degenerativa del hombro. También ha demostrado su 
eficacia en bursitis subacromial o síndrome subacromial la aplicación de toxina 
botulínica tipo B

4. En relación al tratamiento quirúrgico de estas patologías son muchas las alter-
nativas, que pueden desde la simple descompresión subacromial artroscópica 
o movilización articular tras anestesia, hasta el recambio completo articular 
mediante artroplastia completa o prótesis invertida. Se ha comprobado asimis-
mo la mejor evolución tanto en postoperatorio inmediato como en las primeras 
semanas de los pacientes que se les aplicó un catéter interescalénico.
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IMPORTANCIA DE LA TECNOLOGÍA  
FARMACÉUTICA EN LA ADHERENCIA AL  

TRATAMIENTO OPIOIDE

Cecilio Álamo Catedrático de Farmacología. 
Facultad de Medicina. Universidad de Alcalá. Madrid.

Francisco López-Muñoz. Profesor Honorífico de Farmacología. 
Departamento de Farmacología. Universidad de Alcalá. 

Profesor Facultad Ciencias de la Salud. Universidad Camilo José Cela. Madrid. 

El dolor crónico constituye un importante problema de salud que debe ser tratado 
con la misma prioridad que la enfermedad que lo provoca. El adecuado alivio del 

dolor debe ser prioritario en el tratamiento de nuestros pacientes. Sin embargo, existen 
múltiples estadísticas que indican que, en muchos pacientes, este objetivo no siempre 
se consigue. 

La adherencia al tratamiento, es decir el cumplimiento por parte de los pacientes de 
las pautas del tratamiento prescrito en dosis y tiempo, es fundamental para conseguir 
una analgesia adecuada. En muchas ocasiones, los pacientes con dolor crónico pueden 
abandonar la medicación o cambiar la frecuencia de consumo, ya sea por defecto o 
por exceso. Este incumplimiento terapéutico, fuera del control por parte del personal 
sanitario, puede tener como resultado una falta de eficacia o la aparición de efectos 
adversos. Además, en el caso de los opioides, la adherencia al tratamiento presenta 
características diferenciales respecto a las de otros agentes terapéuticos. En efecto, 
mientras que para una gran mayoría de fármacos, la falta de adherencia al tratamiento 
suele traducirse por una disminución o suspensión de la medicación, en el caso de los 
opioides, la falta de adherencia suele interpretarse como un abuso de los mismos, que 
suele llevar a la adicción (Christo et al., 2008). En estos casos, el dolor se ve complica-
do por la necesidad de instaurar tratamientos específicos a la nueva situación, con el 
consiguiente aumento de riesgos y costes adicionales.

En un reciente estudio, realizado en un centro de tratamiento del dolor en Bélgica, se 
evaluó la adhesión a los regímenes analgésicos prescritos en 281 pacientes, durante un 
período de 19 semanas, observando que casi la mitad (48%) de los mismos carecían de 
adherencia al tratamiento, presentando un uso excesivo un 34% de pacientes, mientras 
que el 14% presentaban un uso insuficiente (Broekmans et al 2010). 

Entre los múltiples factores que influyen en la adherencia al tratamiento se incluyen el 
conocimiento de la enfermedad, las expectativas que el paciente tiene sobre el tratamiento, 
el beneficio percibido, los efectos secundarios, la aparición de depresión concomitante, las 
actitudes de familiares y pacientes frente a los opiáceos y los aspectos relacionados con 
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las características de administración del opioide (vía de administración, frecuencia, dosis, 
etc.). Este último punto es el que vamos a desarrollar con más detalle en este trabajo.

Una buena adherencia a la terapia con opioides se asocia con una mayor eficacia anal-
gésica y una mejor calidad de vida. Los opiáceos constituyen una parte integral del 
tratamiento del dolor moderado y grave oncológico y no oncológico. Pese a que estos 
agentes pueden causar efectos adversos, estos suelen ser previsibles y una información 
adecuada sobre los mismos a los pacientes, junto con un tratamiento proactivo, facilita 
la adhesión al tratamiento. Un tratamiento individualizado, con objetivos claros y la 
reevaluación del tratamiento de forma regular es la clave del éxito terapéutico (Gra-
ziottin et al 2011). 

Diversas guías terapéuticas y sociedades relacionadas con el tratamiento del dolor se-
ñalan que conseguir una analgesia sostenida es uno de los aspectos más importantes de 
la terapia. Para ello, los medicamentos deben administrarse de manera permanente, a 
dosis regulares, con el fin de mantener niveles constantes en el organismo lo que ayuda 
a prevenir la recurrencia del dolor y a disminuir y controlar mejor los efectos indesea-
bles. El tratamiento ideal para un dolor persistente se basa en la administración de un 
opioide de acción prolongada, que previene el dolor de base, con el uso de opiáceos 
de acción corta, como medicación de rescate, en los casos en los que aparece un dolor 
incidental o irruptor (Vallerand, 2003). 

Algunos estudios recientes han abordado la cumplimentación terapéutica con opioides 
en diversos cuadros patológicos. Así, en el dolor crónico oncológico, la adherencia 
al tratamiento no alcanzó más que un 40%. La prescripción del opioide a horario fijo 
(Around the clock) incrementa la adherencia hasta un 90%, mientras que los opioides 
prescritos “a necesidad” presentan una cumplimentación que alcanza solo un 25%. 
Esta falta de adherencia es observable asimismo en pacientes con dolor no oncológico 
que toman el medicamento a dosis más bajas de las prescritas y a intervalos de tiempo 
superiores a los recomendados (Coluzzi y Mattia, 2010).

La no adherencia al tratamiento es un problema multifactorial en el que se han identi-
ficado una serie de factores de riesgo. Entre los predictores de no adherencia destacan 
el coste del tratamiento, la polifarmacia, la duración y la complejidad de las pautas 
terapéuticas. Por el contrario, la reducción del número de administraciones diarias pro-
porciona al paciente una mejor cumplimentación, junto con un mejor control sintoma-
tológico, en una amplia gama de patologías. En el metaanálisis realizado por Claxton 
et al. (2001), que recopiló 76 estudios clínicos en diferentes patologías, la cumplimen-
tación fue significativamente (p<0,001) superior en los pacientes con prescripción de 
una toma diaria (79%) frente a los que tenían regímenes de cuatro tomas al día (51%). 
Este estudio pone de manifiesto que las terapias más simples están a favor de una mejor 
cumplimentación. 

En nuestro arsenal farmacológico existen Formulaciones de opiáceos que han sido 
clasificadas de acción corta o de acción prolongada, de acuerdo con la duración de su 
efecto. Las formulaciones de acción corta producen un incremento de niveles plasmáti-
cos rápido pero de corta duración, mientras que las de liberación prolongada producen 
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niveles sostenidos de acuerdo con la diferente duración de su efecto. Las formulaciones 
de liberación rápida se consideran apropiadas para el tratamiento de dolores transito-
rios, agudos o intermitentes, que no requieren una analgesia de larga duración. Los 
analgésicos de acción prolongada presentan un efecto analgésico que varía entre las 
12 horas de oxicodona y morfina de liberación prolonga (LP), y las 72 horas del fenta-
nilo transdérmico, lo que les hace adecuados para los pacientes con dolor persistente 
que requieren una analgesia estable (Argoff y Silvershein, 2009). El uso de opioides 
liberación prolongada, que ofrecen un alivio sostenido del dolor durante 24 horas, está 
en estos momentos representado por la hidromorfona de liberación osmótica (hidro-
morfona OROS), lo que simplifica el tratamiento, hecho que se traduce por una buena 
adherencia terapéutica (Claxton et al., 2001).

No obstante, en algunos trabajos recientes, así como en la práctica diaria, se ha empe-
zado a constatar que la administración de opioides de liberación prolongada es tam-
bién susceptible de una falta de adherencia al tratamiento o de que no se cumplan las 
normas de administración recogidas en la ficha técnica del producto. En este sentido, 
se ha podido comprobar que se pueden producir modificaciones en el número de to-
mas diarias de oxicodona y morfina LP, así como administraciones más frecuentes del 
parche de fentanilo transdérmico. En los preparados de oxicodona y morfina, la pauta 
recomendada es su administración cada 12 horas. Sin embargo, el número promedio 
diario de dosis fue de 3 veces al día para la oxicodona de liberación controlada y de 2,9 
para la morfina de liberación prolongada. Asimismo, en el caso del fentanilo transdér-
mico, cuya administración recomendada es cada tres días, se constató que el 50% de 
los pacientes requieren dosis más frecuentes, siendo necesario cambiar el parche cada 
24-48 horas en la mitad de los pacientes. A la luz de estos datos se pudo comprobar que 
el 91% de los pacientes tratados con oxicodona LP, el 86% de los pacientes tratados por 
morfina LP y el 50% de los tratados con fentanilo transdérmico, requirieron dosifica-
ciones más frecuentemente que las recomendadas en ficha técnica. Es de destacar, que 
el aumento en la frecuencia de administración de estos opioides no descartó la nece-
sidad de la administración de opioides de rescate, ya que los pacientes que recibieron 
oxicodona LP, morfina LP y fentanilo transdérmico necesitaron un promedio de 2,9; 
2,9 y 3,7 dosis de rescate por día, respectivamente (Gallagher et al., 2007). 

A la luz de estos datos los autores concluyen que muchos de los pacientes que toman 
opiáceos de liberación prolongada (oxicodona, morfina, fentanilo) requieren unas pau-
tas de administración más frecuentes que las recomendadas en ficha técnica sin que 
ello disminuya la medicación de rescate. Por ello parece necesario recurrir a formula-
ciones de opioides que puedan proporcionar una analgesia sostenida que facilite una 
correcta adherencia al tratamiento prescrito (Gallagher et al., 2007).

Los datos comentados no parecen ser aislados, ya que en un estudio de Malkin et al. 
(2002), que utiliza una base de datos de Medicaid para describir patrones de consumo 
de medicamentos, se encontró que el número de administraciones de oxicodona LP 
por día superó en un 70% la recomendación de prescripción recogida en ficha técnica. 

Datos similares se recogen en otro estudio realizado por Ackerman et al (2003) que 
incluía un total de 690 pacientes, tratados con oxicodona LP (437 pacientes) o con fen-
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tanilo transdérmico (253 pacientes). Los pacientes tratados con oxicodona LP tomaron 
una media de 1,6 comprimidos por administración y un promedio de 4.6 comprimidos 
al día. El intervalo promedio entre las administraciones de oxicodona LP fue de 7,8 
horas, mientras que la pauta de administración recomendada es de cada 12 horas. En 
estos pacientes, tan solo el 1,9% tuvo un alivio del dolor superior a las 12 horas.

Los pacientes tratados con fentanilo transdérmico utilizaron el parche, como prome-
dio, durante 2,5 días, el 50% lo utilizó durante tres días, por tanto dentro de las normas 
recogidas en ficha técnica, y un 37% cambió de parche cada día. Tan solo el 14,1% 
informó que la duración del alivio del dolor fue como mínimo de 3 días. Los datos 
comentados ponen de manifiesto que tanto fentanilo transdérmico como oxicodona LP 
parecen ser utilizados por los pacientes de forma diferente a las recomendaciones de 
ficha técnica, siendo las diferencias más pronunciada con oxicodona LP (Ackerman et 
al., 2003).

En otro estudio realizado en Corea con 1,097 pacientes oncológicos ambulatorios, que 
fueron tratados con opiáceos orales de liberación sostenida, oxicodona, morfina o fen-
tanilo transdérmico, se observó que el 67.0% de los pacientes tratados con opiáceos 
orales de liberación sostenida lo hicieron dentro de la pauta prescrita (dos veces al día), 
mientras que el 26,2% los tomó más de dos veces al día. Los pacientes tratados con 
fentanilo transdérmico usaron el parche cada 72 horas en el 88,8%, es decir de forma 
adecuada a la prescripción. De los pacientes estudiados, el 48,3% experimentaron un 
empeoramiento del dolor justo antes de la siguiente dosis y el 36,8% de estos pacien-
tes tomaron medicación antes del tiempo prescrito. Los opiáceos orales de liberación 
sostenida controlaron el dolor de forma adecuada durante un promedio de 9,6 h, y el 
fentanilo transdérmico durante un promedio de 62.9 h. Del conjunto de los datos des-
critos, los autores señalan que los opioides de liberación sostenida no son utilizados 
dentro de las normas recogidas en ficha técnica y que una posible explicación sería el 
fracaso de fin de dosis (Kim et al., 2010).

Del conjunto de estudios comentados parece poderse deducir que la mayoría de los 
pacientes tratados con opioides de Liberación prolongada no obtienen la analgesia ade-
cuada cuando son tratados tan sólo con las dosis recomendadas por el fabricante en 
ficha técnica (Gallagher et al., 2007).

La presencia en España de la hidromorfona en comprimidos de liberación prolongada, 
según la técnica de liberación osmótica denominada push-pull, administrada cada 24 
horas, abre las expectativas de una mejor cumplimentación y adherencia al tratamien-
to. 

La hidromorfona es un opioide semisintético, agonista puro de receptores mu con una 
potencia analgésica entre cinco y siete veces superior a la de la morfina. La biodispo-
nibilidad de hidromorfona OROS no se ve afectada por la comida o alcohol, metabo-
lizándose principalmente en el hígado por glucuronidación, sin participación del cito-
cromo P450. A diferencia de la morfina, la hidromorfona no es fuente del metabolito 
activo 6-glucuronido, que posee propiedades analgésicas y depresoras centrales. Se 
ha demostrado una farmacocinética lineal para el comprimido de hidromorfona de 
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liberación prolongada, en un intervalo de dosis de 4 a 64 mg, con un aumento en las 
concentraciones plasmáticas (Cmax) y de la exposición total (AUC) proporcional a la 
dosis. La hidromorfona LP es un analgésico eficaz que es bien tolerado y proporcio-
na unas concentraciones plasmáticas estables, lo que se traduce por una ausencia de 
“picos” plasmáticos, responsables de efectos adversos, y de “valles” responsables de 
una desprotección analgésica. Su administración en una sola dosis diaria ofrece una 
ventaja sobre las formas de liberación inmediata, con peor cumplimentación (Claxton 
et al., 2001), y sobre las formulaciones de acción prolongada que requieren una admi-
nistración de dos veces al día, que en ocasiones no se administran dentro de las pautas 
recomendadas en ficha técnica. La hidromorfona OROS reúne las características de la 
administración a horario fijo, que hemos visto que se acompañan de una mejor adhe-
rencia al tratamiento, con las de una toma diaria que tiene una mejor cumplimentación 
que las formulaciones de liberación inmediata o de administración cada doce horas. 

A la luz de los datos expuestos, podemos señalar que con hidromorfona OROS se 
consigue una mejor adherencia al tratamiento, lo cual, junto con sus características 
farmacocinéticas y de biotransformación la convierte en un opioide muy conveniente 
para pacientes ancianos y pacientes polimedicados en los que consigue un mejor alivio 
del dolor y una mejor calidad de vida (Lussier et al., 2010).
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ACTUALIZACIÓN DEL TRATAMIENTO DEL  
DOLOR NEUROPÁTICO CENTRAL.  

A PROPÓSITO DE UN CASO 
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El dolor neuropático representa un reto para todos los médicos y es esta patología 
una causa frecuente de derivación de pacientes a las unidades de dolor. A partir de 

un caso clínico en esta ponencia se revisarán los aspectos más recientes.

Presentamos el caso de un paciente varón de 47 años de edad que después de sufrir 
un accidente de tráfico sufrió una lesión medular incompleta sensitivomotora nivel C4 
tipo centromedular ASIA C.

Se instauró tratamiento corticoideo inicial, tratamiento rehabilitador y con apoyo far-
macológico y a los 6 meses del accidente el paciente evolucionó a una lesión clínica 
tipo ASIA D y pudo iniciar marcha con muletas.

En su evolución, en la fase subaguda a los 3 meses, apareció como complicación clínica 
de dolor neuropático: disestesias y parestesias en manos y ambas extremidades inferio-
res, dolor de características lancinantes en extremidad superior izquierda acompañado 
de espasticidad y mioclonías en hemicuerpo izquierdo.A la exploración física cambios 
tróficos en ambas manos, más acentuados en mano izquierda y disminución de la sen-
sibilidad a la temperatura.

En este caso el diagnóstico es fundamentalmente clínico dado que tanto las caracte-
rísticas del dolor como los hallazgos a la exploración física son compatibles con dolor 
neuropático y existe un antecedente claro de lesión del sistema nervioso central con 
pruebas de imagen que ratifican esta lesión.

Estudios para estimar la prevalencia y severidad del dolor en personas con lesión me-
dular muestran una gran disparidad en los datos (64-82%). Esta variación puede ser 
explicada por diferencias en la definición (recientemente modificada), clasificación de 
la terminología, criterios de inclusión, la variabilidad de los métodos de comunicación 
utilizados así como demográficos, culturales y factores etiológicos. No existe una con-
firmación clara respecto a una mayor incidencia de dolor neuropático en pacientes con 
lesión medular incompleta respecto a la lesión completa.
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En cuanto a la alodinia, algunos autores han observado una mayor prevalencia en indi-
viduos con lesiones incompletas (33%) respecto a las completas en los primeros 6 meses 
después de la lesión, siendo mayor en las lesiones cervicales (39%) respecto a las torácicas 
(8%).

La espasticidad puede ser causa de más dolor pero no está incluido en el concepto de 
dolor neuropático central.

Las escalas de valoración del dolor hay deben adaptarse a las secuelas a nivel sensitivo 
y motor, la escala NPS es la única que se ha probado específicamente en una población 
de lesionados medulares.

En cuanto a la fisiopatología es poco probable que exista un mecanismo único de gene-
ración de dolor neuropático después de una lesión medular.

En el caso descrito se instauró tratamiento rehabilitador, gabapentina, duloxetina y 
analgesia con opiáceos (tramadol).La espasticidad se trató con baclofeno.

El tratamiento farmacológico del dolor neuropático en los lesionados medulares se ha 
revisado recientemente en un artículo publicado en mayo 2010.

En el siguiente esquema se presenta un resumen de esta revisión.

• ANTIEPILÉPTICOS
• Nivel 1 gabapentina y pregabalina eficaces. Pregabalina además mejora el 

sueño y la ansiedad.
• Nivel 4 gabapentina más eficaz cuando se inicia en los 6 meses
• Nivel 2 lamotrigina eficaz en lesión medular incompleta.

• ANTIDEPRESIVOS
• Nivel 1 ADT no eficaces. Amitriptilina eficaz solo en personas con depresión 

concomitante
• ANALGÉSICOS

• Nivel 1 eficaz lidocaína intradural 
• Nivel 1 ketamina o alfentanil endovenosos son eficaces
• Nivel 2 combinación morfina y clonidina intratecal 
• Nivel 1 morfina endovenosa mejora alodinia dinámica
• Nivel 1 tramadol eficaz 

• CANABINOIDES
• Nivel 2 y 4.

• ANTIESPÁSTICOS
• Nivel 1 y nivel 4 estudios con baclofeno intratecal. No estudiado baclófeno oral.
• Nivel 4 toxina botulínica
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El tratamiento del dolor neuropático continua constituyendo un reto y en realidad los 
tratamientos instaurados muchas veces sobrepasan lo recomendado en las revisiones 
pero es necesario tener claro aquellos fármacos que han demostrado una clara eficacia 
y a partir de aquí y, en función del resultado obtenido utilizar otras estrategias que en 
un futuro probablemente pasarán a formar parte de revisiones que se tendrán que cri-
ticar con criterios de medicina basada en la evidencia.
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INTRODUCCIÓN

EFECTOS DEL DOLOR POSTOPERATORIO  

SOBRE LOS PACIENTES QUIRÚRGICOS

Al confort y bienestar de nuestros pacientes se añade la importancia de haberse demos-
trado que el manejo inapropiado del DPOP tiene relación con los resultados quirúrgi-
cos. Se ha especulado que el manejo adecuado del DPOP podría evitar complicaciones 
postoperatorias y consecuentemente disminuir la morbimortalidad hospitalaria, puesto 
que el DPOP disminuye la capacidad vital y la ventilación alveolar, incrementa el ries-
go de neumonía, produce taquicardia, hipertensión y aumenta el riesgo de infarto de 
miocardio, produce una pobre cicatrización de la herida quirúrgica, produce insomnio, 
aumento de los gastos sanitarios, disminución de la calidad de vida de los pacientes 
y puede producir transición a dolor crónico (Ballantyne JC et al. Anesth Analg; 1998; 
86:598-612; Beattie WS et al. Anesth Analg 2001; 93:853-858; Breivik H. Eur J Anaesthesiol 
1998; 15:748-51; Breivik H et al. Pain; 2008; 137:233-4, Kehlet H et al. Lancet; 2006; 367:1618-
25; Perkins FM et al. Anesthesiology. 2000; 93:1123-33; Philip BK et al. J Clin Anesth. 2002; 
14:354-64; Wu CL et al. Anesth Analg. 2003; 97:1078-85; Gottschalk A et al. Anesthesiology. 
2004; 101:1063-65). El DPOP es una de las causas asociadas al retraso del alta hospita-
laria, especialmente a la de cirugía ambulatoria (hasta un 24% de pacientes) (Pavlin 
DJ et al. Anesth Analg 2003; 97:534-40) y puede tener consecuencias a largo plazo en los 
resultados quirúrgicos y la calidad de vida de estos pacientes: alteraciones cognitivas 
y supresión inmunológica (Vaurio LE et al. Anesth Analg 2006; 102:1267-73; Beilin B et al. 
Anesth Analg. 2003; 97:822-827). 

Es importante entender que el desarrollo de dolor crónico postoperatorio (DCPO) es 
una realidad cada vez más presente (Kehket H et al. Lancet. 2006; 367:1618-25). De hecho 
DCPO es uno de los efectos adversos de cualquier intervención quirúrgica. La inciden-
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cia de DCPO se sitúa alrededor de 1 de cada 10 pacientes quirúrgicos (Kehlet H et al. 
Lancet. 2006; 367:1618-25) aunque varía según el procedimiento quirúrgico. Los factores 
predictivos de desarrollo de DCPO incluyen daño tisular extensivo intraoperatorio aso-
ciado o no a lesión nerviosa y la severidad del DPOP (Perkins FM et al. Anesthesiology. 
2000; 93:1123-33). 

¿Disminuye el tratamiento del dolor postoperatorio la estancia hospitalaria y la 
incidencia de complicaciones postoperatorias?

Esta cuestión continúa siendo la más controvertida en el campo del manejo del DPOP. 
Como se ha mencionado anteriormente, la mayoría de la evidencia para contestar a esta 
pregunta utiliza la analgesia epidural como modalidad analgésica. En un metaanálisis 
de 141 estudios se encontró que esta modalidad analgésica disminuía la morbimortali-
dad de los pacientes (Rodgers A et al. Br Med J. 2000; 321:1493-97). Estos resultados han 
sido criticados abiertamente, puesto que incluían estudios realizados sobre un período 
de 20 años en los que han cambiado tanto las técnicas quirúrgica, como el manejo del 
DPOP y el manejo perioperatorio de los pacientes quirúrgicos. Alguno de los hallazgos 
han sido encontrados por otros autores, especialmente la protección cardiovascular 
de la analgesia epidural (Beattie, WS et al. Anesth Analg. 2001; 93:853-8). Desafortunada-
mente, múltiples estudios clínicos más recientes no han confirmado estos hallazgos 
en el caso de cirugía ortopédica y mayor abdominal (O´Hara DA et al. Anesthesiology. 
2000; 92:947-57; Liu SS et al. Anesthesiology. 2004; 101:153-61; Norris EJ et al. Anesthesiolo-
gy. 2001; 95:1051-53; Peyton PJ et al. Anesth Analg. 2003; 96:548-54; Rigg JRA et al. Lancet. 
2002; 359:1276-82). En el caso del efecto de la analgesia epidural sobre la prevención del 
tromboembolismo pulmonar postoperatorio (en algunos estudios mostraba hasta una 
disminución del 50%) puede ser debido a la falta de tromboprofilaxis farmacológica 
efectiva en los estudios más antiguos, cuando no se utilizaban heparinas de bajo peso 
molecular. En estos pacientes el uso de epidural no reduce la incidencia de tromboem-
bolismo pulmonar. Hallazgos parecidos se han encontrado en el efecto de la epidural 
en la disminución de las complicaciones respiratorias postoperatorias. El uso de anti-
bioterapia profiláctica preoperatoria, fisioterapia respiratoria y movilización temprana 
disminuyen las complicaciones respiratorias postoperatorias. 

El efecto del manejo analgésico sobre los resultados quirúrgicos varía según el tipo 
de cirugía. En el caso de cirugía ortopédica, el uso de analgesia epidural no afecta la 
incidencia de disfunción cognitiva o complicaciones respiratorias o cardiovasculares 
(Urwin SC et al. BR J Anaesth. 2000; 84:450-55; Parker MJ et al. Cochrane Database of Sys-
tematic Reviews. 2001; 4: CD000521), excepto en el caso de prótesis de rodilla (Capdevila 
X et al. Anesthesiology. 1999; 91:8-15). El uso de inhibidores COX-2 reduce el uso de 
opioides, dolor, náuseas y vómitos y mejora la movilidad (Buvanendran , A. et al. JAMA. 
2003;290:2411-2418) en estos pacientes. 

En el caso de cirugía cardíaca, la técnica analgésica solo tiene un valor beneficioso en 
el caso de las complicaciones respiratorias (Liu SS et al. Anesthesiology. 2004; 101:153-61). 
En estudios recientes sobre el efecto de la analgesia epidural sobre morbimortalidad 
postoperatoria, esta técnica no redujo el tiempo al alta hospitalaria (Peyton PJ et al. 
Anesth Analg. 2003; 96:548-54; Rigg JRA et al. Lancet. 2002; 359:1276-82). 
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Lo que demuestran estos estudios es que el efecto de la analgesia epidural tiene valor 
sobre los resultados clínicos si se utiliza dentro de un protocolo de manejo perioperato-
rio multimodal, como ha demostrado Basse y colegas en el caso de la cirugía de colon 
(Basse L et al. Ann Surg. 2000; 232:51-57). Este acercamiento multimodal incluye el uso 
de analgesia epidural con anestésico local, anestesia general con agentes de duración 
corta, restricción de fluidos intraoperatorios, disección cuidadosa de los tejidos y mini-
mización de la cantidad de tejidos dañados, prevención de nausea y vómitos, así como 
la no utilización de sonda nasogástrica con movilización temprana e inicio de ingesta 
oral tan pronto como sea posible, produciendo un recorte del tiempo al alta en dos días. 

¿Podemos evitar los efectos secundarios de los agentes analgésicos?

Como se ha mencionado al principio de este artículo, el objetivo fundamental del ma-
nejo del DPOP debería incluir el evitar en lo máximo de lo posible las complicaciones 
y efectos secundarios de las terapias analgésicas durante el período postoperatorio. 
Esto es especialmente importante en el caso de los opioides. El efecto adverso más 
temido por el uso de estos fármacos es la depresión respiratoria por razones obvias 
pero los efectos secundarios más comunes, que son los que causan más impacto en la 
estancia hospitalaria, son en general menos tenidos en cuenta. Estos incluyen: nausea, 
vómitos, prurito, retención urinaria y prolongación del íleo postoperatorio (Walder B 
et al. Acta Anaesth Scand. 2001; 45:795-804). De hecho en cirugía ambulatoria los efectos 
secundarios de los opioides son la segunda causa más común de rehospitalización tras 
analgesia inadecuada (Wu CL et al. Anesthesiology. 2002; 96:994-1003). 

Como es bien sabido, en el caso de la morfina los efectos secundarios son dosis-de-
pendiente, por lo que disminuyendo la dosis se disminuye la incidencia de sus efectos 
secundarios. Estos es más obvio al disminuir su dosis con el uso de la combinación de 
AINES o inhibidores COX-2 con PCA de morfina administrada vía analgesia contro-
lada por el paciente (ACP) (Marret E et al. Anesthesiology. 2005; 102:1249-60). Esto no se 
ha visto con el paracetamol, seguramente debido a su menor potencia analgésica. Estos 
efectos adversos se pueden tratar específicamente, como por ejemplo con los múltiples 
regímenes antieméticos descritos en la literatura (Rusch D et al. Can J Anaesth. 2005; 
52:478-84). Con respecto al íleo postoperatorio, se han descrito varios antagonistas es-
pecíficos de los opioides que actúan tanto a nivel intestinal (alvimopan) como a nivel 
sistémico (metilnaltrexona) (Taguchi A et al. NEJM, 2001; 345:935-40; Kurz A et al. Drugs. 
2003; 63:649-71), aunque la mejor alternativa es la utilización de analgesia epidural, que 
disminuye de forma significativa la duración del íleo sin aumentar el riesgo de dis-
función anastomótica (Jorgensen H et al. Cochrane Database of Systematic Reviews. 2000; 
4:CD001893; Holte K et al. Reg Anesth Pain MEd. 2001; 26:111-7). 

El uso de AINES tiene asociados efectos indeseables que pueden tener relevancia clí-
nica. Estos incluyen: aumento del riesgo de sangrado (tanto en el sitio quirúrgico como 
a nivel gastrointestinal), nefrotoxicidad, descompensación cardíaca o broncosespasmo. 
El riesgo de sangrado quirúrgico está aumentado en el caso de amigdalectomía, ciru-
gía de mama y cirugía pélvica (Marret E et al. Anesthesiology. 2003; 98:1497-1502; Forrest 
JB et al. Br J Anaesth. 2002; 88:227-33). Una alternativa con mejor perfil es el uso de 
inhibidores de la COX-2 tipo COXib (Hegi TR et al. Br J Anaesth. 2004; 92:523-31), aun-
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que este tipo de analgésicos tienen un riesgo aumentado de producir complicaciones 
cardiovasculares (infarto cardíaco o accidente cerebrovascular) en pacientes sometidos 
a pontaje coronario (Nussmeier NA et al. NEJM. 2005; 352:1081-91), cosa que no ocurre 
en pacientes sometidos a cirugía ortopédica o abdominal mayor (Nussmeier NA et al. 
Anesthesiology. 2006; 104:518-26). 

MECANISMOS MOLECULARES EN DOLOR POSTOPERATORIO:  

¿QUÉ HAY DE NUEVO?

El dolor causado por inflamación, lesión nerviosa e incisión es el resultado de dife-
rentes mecanismos. Tras una intervención quirúrgica los pacientes se quejan de dolor 
de reposo (dolor no evocado) que normalmente suele ser moderado y se controla con 
opioides y antiinflamatorios no esteroideos (AINES). Esta hiperalgesia primaria se 
debe a la sensitización de fibras aferentes primarias. Existe evidencia experimental 
que muestra que fibras A-delta y C se sensitizan debido a la incisión quirúrgica y que 
la conversión de fibras A-delta mecánicamente insensibles a sensibles puede jugar un 
papel importante en el mantenimiento de la hiperalgesia postincisión (Hammalainen 
MM et al. J Neurophysiol. 2002; 87:712-20). Por el contrario el DPOP asociado con movi-
miento, dolor evocado como el causado por movilización, tos, ambulación,…etc. , se 
suele asociar con dolor más severo, que dura más y que normalmente se controla mal 
con opioides, al menos con las dosis que producen pocos efectos indeseables. Además 
existe un dolor asociado con estimulación mecánica (estimulación ligera de la zona 
quirúrgica), incluso en áreas que no están cerca de la incisión. 

El DPOP debido al insulto quirúrgico es esencialmente nocioceptivo. La activación 
de las vías nocioceptivas cercanas a la zona del daño quirúrgico tisular produce una 
plasticidad neuronal que es actividad-dependiente y que se manifiesta como un incre-
mento en la respuesta del sistema sensorial al siguiente estímulo (Woolf CJ et al. Science. 
2000; 288:1765-68). Además del componente nocioceptivo puede haber un componente 
de sensitización neuronal cuando sensaciones que no son normalmente dolorosas son 
percibidas como tal (alodinia y hiperalgesia). Esto se debe a la liberación de factores 
sensibilizantes álgicos como son PGE, leucotrienos, bradiquininas, histamina y 5 hi-
droxitriptamina (Funk C. Science. 2001; 294:1871-5). Este mecanismo se ve comúnmente 
en los casos de dolor neuropático. En el caso de sensitización periférica se produce la 
liberación de estos mediadores que a su vez causa la liberación a su vez de péptidos, 
como CGRP (calcitonin gene-related protein), sustancia P y colecistoquinina en el lu-
gar de la lesión (Bennet A et al. Pain. 2000; 86:163-75; Liu H et al. Nature. 1997; 386:721-4; 
Noble F el. Br. J Pharmacol 1993: 109; 1064-70). A estos procesos se unen la vasodila-
tación causada por histamina, la liberación de factor de crecimiento y la producción 
de noradrenalina por el sistema reflejo simpático aferente que conlleva al proceso de 
sensitización periférica que forma parte del DPOP. 

Durante la agresión quirúrgica se producen un fenómeno en “llamarada” alrededor de 
la herida quirúrgica que resulta en dos tipos de hiperalgesia. Una hiperalgesia primaria 
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que ocurre para estímulos térmicos y mecánicos cuando se aplican a tejidos cercanos 
al sitio de la lesión (Zahn PK et al. Anesthesiology. 1999; 90:863-72). Esta hiperalgesia es 
mediada por sensitización periférica como se ha comentado anteriormente mediante 
mediadores locales. Además de estos mediadores locales existe un componente de is-
quemia tisular con acidosis que se correlaciona con el curso del DPOP e hiperalgesia 
(Woo YC et al. Anesthesiology. 2004; 101:468-75). Esta acidosis activa múltiples canales ió-
nicos que median la transmisión del dolor. Por otro lado existe una hiperalgesia secun-
daria en tejidos adyacentes y que se ve solo durante estimulación mecánica aplicada a 
tejidos sin lesionar (Zahn PK et al. Anesthesiology. 1999; 90:863-72). Esta hiperalgesia es 
consecuencia del fenómeno de sensitización central y es el resultante de la respuesta 
aumentada de las neuronas del cuerno dorsal a los impulsos periféricos (Pogatzki EM et 
al. Eur J Pain 2002; 6:295-305; Dirks J et al. Anesthesiology. 2002; 97:1591-96). 

En experimentos, tanto en modelos animales como en voluntarios sanos, tras la in-
cisión en piel han demostrado que el dolor y la respuesta aumentada de las neuronas 
centrales requieren mantenimiento de la estimulación a nivel de la herida. De hecho, 
cuando el efecto de analgésicos locales remite la herida reinicia la sensitización. Estos 
estudios han demostrado que no existe diferencia entre el tratamiento analgésico prein-
cisional al tratamiento postincisional, por lo que explica el fallo de la preemptive anal-
gesia más allá del efecto del analgésico administrado y por tanto es fundamental cubrir 
el periodo perioperativo enteramente (Moiniche S et al. Anesthesiology. 2002; 96:725-41). 
El desarrollo de hiperalgesia secundaria está causado por diferentes mecanismos y 
una vez iniciado es independiente de la actividad periférica desde donde se originó 
(Kawamata M et al. Anesthesiology. 2002; 100:77-89). Sensitización de las vías centrales 
implica la estimulación de respuestas sinápticas excitatorias y depresión de respuestas 
inhibitorias, amplificando, como consecuencia los estímulos transmitidos además de 
producirse la liberación de los mediadores humorales citados anteriormente. 

A nivel de la médula espinal neurotransmisores, como el glutamato y el aspartato, 
presentes en la lámina V, producen la transmisión sináptica rápida de los impulsos 
álgicos mediante la activación de receptores AMPA y de kainato del sistema no gluta-
minérgico, que participan en la movilización de iones de calcio. Estos receptores son 
los responsables de la activación de los receptores de NMDA que son voltaje-depen-
dientes (Ji R et al. Trends Neurosci. 2003; 26:696-705). De todos modos, el efecto de estos 
neurotransmisores excitatorios es corto. De hecho, ni los receptores de NMDA ni los 
receptores glutaminérgicos metabotrópicos parecen mediar en la respuesta aumentada 
del cuerno dorsal tras incisión (Zahn PK et al. Pain. 2005; 114:499-510). Los mecanismos 
involucrados en la hiperalgesia secundaria requieren de la activación de los receptores 
de AMPA/kainato, por lo que se ha visto que el bloqueo de estos receptores inhi-
be hiperalgesia central sin afectar hiperalgesia primaria en varios modelos de dolor. 
Desafortunadamente, en la práctica clínica, la falta de antagonistas de los receptores 
AMPA/kainato limita su uso clínico. Existe, de todos modos, un ensayo clínico en el 
que se uso el antagonista AMPA/kainato LY293558 administrado por vía endovenosa 
y demostró se produjo una reducción en el dolor evocado (más severo, duradero y más 
difícil de tratar) por apertura bucal y una menor aunque presente reducción de dolor no 
evocado (Gilron I et al. Clin Pharmacol Therapeut. 2000; 68:320-7). 
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Por otro lado, la administración de ketamina intradural, bloqueador de los recepto-
res de NMDA, no reduce el área de hiperalgesia secundaria de puntaje de tejidos de 
alrededor de la herida quirúrgica (Pogatzki EM et al. Pain. 2003; 105;97-107). Esto se ha 
visto también en modelos animales donde el mecanismo de sensitización central que 
causa hiperalgesia secundaria se puede separar del proceso que produce dolor y la 
hiperalgesia primaria. Esto explicaría el porqué fármacos que modulan la hiperalgesia 
secundaria no afectan la puntuación clínica del dolor o los requerimientos de analgesia 
postoperatoria de estos pacientes (Stubhaug A et al. Acta Anaesthesiol Scand. 1997; 41:1124-
32). Curiosamente la administración intravenosa de ketamina produce una reducción 
moderada de las escalas de dolor en pacientes, disminuye el uso de opioides y aumenta 
el tiempo para solicitar el primer uso de analgésicos de rescate de forma significativa 
pero no clínicamente significativa (Himmelseher S et al. Anesthesiology. 2005; 102:211-20). 
Esto pasa también con el uso de dextrometorfano, cuyo metabolito es una antagonista 
del receptor NMDA y produce efectos similares (Duedahl TH et al. Acta Anaesth Scand. 
2006; 50:1-13). Sin embargo, existe una creciente evidencia de que los antagonistas del 
receptor NMDA producen efectos preventivos y pueden mejorar el tratamiento de do-
lor crónico postquirúrgico. 

Contrariamente, las vías inhibitorias noradrenérgicas modulan la transmisión nocio-
ceptiva y la sensitización espinal tras cirugía a través de permitir la hiperalgesia mecá-
nica mediante los agonistas de los receptores espinales α2 y los inhibidores del trans-
portador de noradrenalina (Obata H et al. Pain. 2005; 113:271-6). 

También se ha visto que el receptor de la neuroquinina (NK1) y ciclooxigenasa 2 (COX-
2) median también en el fenómeno de sensitización central. Los genes para dinorfina y 
NK1 se regulan hacia arriba (upregulation) en la médula espinal y el receptor COX-2 
está ampliamente distribuido y también se regula hacia arriba en múltiples áreas del 
sistema nervioso central debido a dolor (Ji R et al. Trends in Neurosci. 2003; 26:696-705). 

Otro mecanismo involucrado en los mecanismos moleculares del DPOP es el del anti-
epiléptico gabapentina y su sucesor la pregabalina que tienen efectos antihiperalgési-
cos y propiedades antialodínicas (Gilron I et al. Can J Anaesth. 2006; 53:562-71). En el caso 
de la administración intratecal de gabapentina y clonidina (agonista α2-adrenérgico) 
que actúan sinérgicamente se ha visto que produce una disminución de la hipersensi-
bilidad postoperatoria (Cheng JK et al. Anesthesiology. 2000; 92:1126-31). El mecanismo 
exacto por el cual gabapentina produce su efecto no está claro. Es un análogo de la 
GABA que cruza la barrera hematoencefálica, pero no interactúa ni con los receptores 
GABAA o B (Sills GL. Curr Opinion Pharmacol. 2006; 6:108-13). Existe evidencia reciente 
que demuestra que ejercen su acción a través de su unión a un canal de calcio voltaje-
dependiente con la subsecuente disminución de la liberación de neurotransmisor y 
atenuación de la excitabilidad neuronal postsináptica (Sills GL. Curr Opinion Pharmacol. 
2006; 6:108-13). 

Existen múltiples estudios en los que se ha mirado el efecto sobre el DPOP de la gaba-
pentina (Ho KY et al. a 2006; 126:91-101; Seib RK et al. Can J Anaesth. 2006; 53:461-9). La 
administración preoperatoria de una dosis única de gabapentina de 1200 mg disminu-
yó la intensidad del dolor en reposo y a las 24 h del postoperatorio, redujo el consumo 
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de opioides y aumentó el tiempo para el uso de opioides (Dahl JB et al. Act Anaesth 
Scand. 2004; 48:1130-36). Con gabapentina la incidencia de sedación en el periodo posto-
peratorio fue mayor comparado con el grupo control aunque los efectos secundarios 
asociados al uso de opioides fue menor. Hay algunos estudios que han mirado el efecto 
de dosis múltiples de gabapentina en el manejo del DPOP y no han encontrado no di-
ferencias en las escalas de dolor entre los grupos de estudio (Fassoulaki A et al. Anesth 
Analg. 2002; 95:985-91; Gilron I et al. Pain 2005; 113:191-200). Además en dos estudios la 
gabapentina juega un papel importante en evitar el desarrollo de DCPOP persistente 
(Fassoukali A et al. Anesth Analg. 2005; 101:1427-32; Fassoukali A et al. Eu J Anaesth. 2006; 
23:136-41). 

Por último es importante describir el efecto hiperalgésico producido por los opioides 
tanto en modelos animales como en humanos. Los opioides pueden activar los sis-
temas inhibidores y facilitadores del dolor pero este efecto hiperalgésico se debe a 
una predominancia de los mecanismos pronociceptivos mediante varios mecanismos: 
desensitización aguda de los receptores opioides a través de un desacople del receptor 
de las proteínas G, mediante una regulación al alza de la vía de la cAMP y activación 
del receptor NMDA (Koppert W et al. Best Pract Res Clin Anaesthesiol. 2007; 21:65-83). 
Exposiciones a opioides de forma corta de agonistas µ induce efectos hiperalgésicos 
durante días en roedores y produce aumento del dolor postoperatorio y el consumo de 
morfina en aquellos pacientes que reciben dosis grandes de opioides intraoperatoria-
mente. Asimismo el uso prolongado de opioides produce taquifilaxia y el desarrollo de 
tipos anómalos de dolor. 

¿PODEMOS PREDECIR EL DOLOR POSTOPERATORIO?

Los estímulos dolorosos que ascienden por las diferentes vías neuronales se modulan 
en múltiples puntos, de manera que el mismo estímulo experimental doloroso aplicado 
a individuos sanos produce diferentes percepciones de dolor (Edwards RR. Neurology. 
2005; 65:437-43; Mogil JS. Proc Natl Acad Sci USA. 1999; 96:7744-51). Esto es debido a que la 
percepción del dolor se determina a través de un complejo sistema por el cual múltiples 
procesos de modulación central pueden inhibir, aumentar o tener un efecto múltiple. 
Además de estos aspectos neuronales existen otros factores que determinans la sensa-
ción del dolor y que incluyen factores cognitivos, emocionales y culturales. En estudios 
con pacientes se ha encontrado una discrepancia entre hiperalgesia postoperatoria y las 
medidas clínicas subjetivas de dolor (escalas de dolor y requerimientos analgésicos). 
Así en estudios del efecto de opioides o ketorolaco en estudios cuantitativos sensitivos 
adyacentes al sitio de incisión no se correlacionaron con las escalas de dolor (Dirks J 
et al. Anesthesiology. 2002; 97:1591-96; Kawatama M et al. Pain 2002; 100:77-89). Además 
el uso de ketamina intravenosa redujo el área de hiperalgesia mecánica puntuada pero 
no redujo las escalas de dolor (Werner MU et al. Anesthesiology. 2004; 100:115-19). Esta 
variabilidad es incluso evidente cuando se realizan estudios experimentales utilizando 
exámenes sensoriales cuantitativos (QST) que utilizan varias medidas psicofísicas me-
diante estimulación eléctrica o mecánica para medir el proceso doloroso y su modula-
ción (Wilder-Smith OH et al. Anesthesiology. 2003; 98:1214-22). Lo que QST mide son tres 
dinteles diferentes: sensación, detección del dolor y tolerancia al dolor. 
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Los métodos tradicionales de medida del dolor incluyen: dintel de dolor, escalas del 
dolor, estimación de la magnitud del estímulo nocioceptivo por encima del dintel dolo-
roso, cantidad de analgésicos utilizados y tolerancia al dolor. Todas estas son medidas 
estáticas que muestran un punto específico de la evolución del dolor por lo que no son 
buenos indicadores en el caso del DPOP. 

Estudios más recientes muestran que QST que miran a medidas dinámicas del dolor 
son mejores para establecer la experiencia dolorosa de los pacientes. Las dos pruebas 
utilizadas en estas medidas dinámicas en el laboratorio son: DNIC (diffuse noxious 
inhibitory control) y sumación temporal. En el primer caso el llamado fenómeno de 
“el dolor que inhibe al dolor” es parte de un sistema analgésico endógeno en el que la 
vía descendente ejerce un efecto modulatorio inhibidor y facilitador de la información 
nocioceptiva espinal que llega al cerebro (Le Bars D. Prog Brain Res. 2002; 40:29-44). El 
DNIC se basa en un circuito espinal-bulbar-espinal controlado por el cerebro que es 
parcialmente noradrenérgico, serotoninérgico y mediado por opioides. Se mide en el 
laboratorio a través de utilizar la estimulación heterotópica condicionada de un estí-
mulo doloroso remoto para inhibir otra estimulación dolorosa a la que se llama dolor 
base o test. En el caso de la sumación temporal se considera la correlación física del 
fenómeno de “wind-up” que refleja el fenómeno de sensitización central y que refleja 
una excesiva activación del sistema NMDA y que se manifiesta por alodinia e hipe-
ralgesia. Se mide en el laboratorio mediante la estimulación repetitiva y midiendo las 
puntuaciones del dolor a lo largo de los estímulos. 

Se han utilizado diferentes técnicas para predecir dolor agudo postoperatorio utili-
zando medidas estáticas (Bisgaard T et al. Pain. 2001; 90:261-69; Granot M et al. Anesthe-
siology. 2003; 98:1422-26; Werner MU et al. Anesthesiology. 2004; 100:115-19; Hsu YU et al. 
Anesthesiology. 2005; 103:613-18; Pan PH et al. Anesthesiology. 2006; 104:417-25; Strulov L et 
al. J Pain. 2007; 8:273-9; Nielsen PR et al. Acta Anaesthesiol Scand. 2007; 51:582-86; Aasvang 
EK et al. J Pain. 2008; 9:940-44). Estas incluyen dinteles dolorosos a través de diferentes 
modalidades (calor, electricidad, presión) y tolerancia al dolor en pacientes sometidos 
a diferentes cirugías. En algunos casos se encontró que la tolerancia preoperatoria al 
dolor no predecía DPOP. Solo en el caso de escalas de dolor durante lesión térmica se 
predecía el DPOP. En ningún caso, estos estudios experimentales se asociaban con la 
intensidad del DPOP lo que demuestra que múltiples factores predictivos preopera-
torios determinan la respuesta postoperatorias (incluyen el dintel al dolor, ansiedad, 
expectativas al dolor y experiencias previas dolorosas). Solo hay descrito un caso de 
evaluación de pruebas dinámicas mediante sumación temporal para predecir DPOP 
tras toracotomía (Weissman-Fogel I et al. J Pain. 2009; 10:628-36). 

En cualquier caso estos estudios muestran resultados conflictivos en los que unos atri-
buyen valor predictivo a medidas estáticas psicofísicas mientras otras muestran que no 
son suficientemente predictivas. En cualquier caso, estos estudios han abierto una vía 
de investigación y trabajo para conseguir métodos para predecir el DPOP en cada tipo 
de intervención quirúrgica. 
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NUEVAS MODALIDADES TERAPÉUTICAS EN EL TRATAMIENTO DEL 

DOLOR POSTOPERATORIO

Con el mejor entendimiento de los mecanismos moleculares del DPOP en los últimos 
años se han desarrollado nuevas herramientas terapéuticas para el manejo del DPOP. 
En esta sección vamos a revisar todas estas modalidades terapéuticas usadas en el ma-
nejo del DPOP y cuál es su evidencia científica. 

Aines/inhibidores de lA cox-2

Las prostaglandinas, incluyendo a PGE2 son responsables de la reducción del dintel de 
dolor a nivel de la lesión quirúrgica resultando en sensitización central y disminución 
del dintel de dolor en los tejidos adyacentes a la lesión. Los AINES actúan inhibiendo 
la síntesis de las prostaglandinas tanto a nivel periférico como a nivel espinal dismi-
nuyendo la hiperalgesia secundaria al insulto quirúrgico. Además se ha visto que la 
inhibición central de la COX-2 juega un papel importante modulando nociocepción 
(Buvanendran A et al. Anesthesiology. 2006; 104:403-10). En estudios hechos con rofecoxib, 
antes de ser retirado del mercado por sus efectos cardiovasculares, se encontró que 
IL-6 y PGE2 disminuía en el drenaje colocado tras artroplastia de rodilla y cadera que 
en el grupo control. Asimismo se producía una ligera disminución de niveles de TNF-α 
(Buvanendran A et al. Anesthesiology. 2006; 104:403-10; Feng Y et al. J Pain. 2008; 138:92-7). 

Los AINES/inhibidores COX-2 son útiles en el control del DPOP como agentes únicos 
tras cirugía menor y tienen un efecto importante reduciendo la cantidad de opioides 
utilizados tras cirugía mayor. De hecho, en la guía publicada por la Sociedad America-
na de Anestesiología para el manejo del DPOP dice que “al menos que esté contraindi-
cado, todos los pacientes deberían recibir un régimen que incluya AINES, inhibidores 
de la COX-2 o paracetamol” (Ashburn MA et al. Anesthesiology. 2004; 100:1573-81). El 
riesgo mayor asociado al uso de AINES es el sangrado postoperatorio debido a su 
efecto COX-1, así como riesgo de sangrado gastrointestinal y nefrotoxicidad (Marret E 
et al. Anesthesiology. 2003; 98:1497-1502). Los inhibidores selectivos de la COX-2 tienen 
la ventaja de no aumentar el riesgo de sangrado postoperatorio. Su perfil analgésico 
es similar al de los AINES convencionales. En un estudio en pacientes sometidos a 
artroplastia total de rodilla se administró celecoxib 200 mg una hora antes de cirugía y 
después cada 12 h durante 5 días. Se comparó con placebo y se vió que el uso de morfi-
na en ACP fue menor en el grupo del celecoxib con escalas de dolor mejores aunque no 
hubo diferencias en estas escalas con deambulación. El celecoxib también aumentó el 
rango de movilización de la rodilla durante los 3 primeros días del postoperatorio. No 
hubo diferencias en cuanto a la incidencia de náuseas y vómitos o pérdidas hemáticas 
durante el intra o postoperatorio (Huang YM et al. BMC Muscoloskeletal Disord. 2008; 
9:77). 

Etoricoxib es nuevo inhibidor COX-2 de larga duración. En ensayos clínicos compa-
rado con placebo en cirugía de tiroides produjo disminución del uso de paracetamol-
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codeína postoperatoria. La intensidad del dolor fue similar en ambos grupos y no hubo 
diferencias en cuanto a eventos adversos relacionados con el uso de opioides (Smirnov 
G et al. Otolaryngol Head Neck Surg. 2008; 138:92-7). 

En el caso del paracetamol, se ha visto es un antipirético y analgésico con poco efecto 
antiinflamatorio pero con menos efectos secundarios. En modelos animales, se ha visto 
que su efecto es debido a su acción inhibidora sobre COX-3. A nivel de la médula espi-
nal tienen un efecto antagonista de la neurotransmisión de la vía del NMDA, sustancia 
P y óxido nítrico. Su efecto analgésico es mínimo utilizado como agente único pero 
en combinación con AINES resulta en una reducción en el uso de opioides. En el caso 
de extracciones dentales el propacetamol (un precursor del paracematol) es tan eficaz 
como morfina intramuscular (Van Aken H et al. Anest Analg. 2004; 98:159-65). 

cApsAicinA

Es un fármaco no narcótico que actúa periféricamente sin ninguna contraindicación, 
excepto en pacientes con historia de alergia, pacientes con enzimas hepáticos elevados y 
pacientes en tratamiento con IECAS. Actúa como agonista TRPV-1 (Transient Receptor 
Potential Vanilloid), que es un receptor que se reduce de forma significativa en situacio-
nes de inflamación (Wong G et al. Brain Res Rev. 2009; 60:267-77). La activación de estos 
receptores produce la activación de impulsos de alta intensidad que produce la liberación 
de sustancia P que resulta en la fase inicial de sensación de quemazón. La activación 
continuada y liberación de sustancia P en presencia de capsaicina produce la depleción 
de capsaicina y una subsecuente disminución de la activación de fibras C. Al no activar 
las fibras A-delta y A-alpha no afecta a las sensaciones de temperatura y tacto. 

Se puede utilizar como crema o inyectable. Está en estudios de fase 3 para el control 
del DPOP. En combinación con otros analgésicos y AINES tiene efectos en la reduc-
ción del uso de opioides. Inyectada a nivel de la herida quirúrgica se ha utilizado para 
el control del DPOP en cirugía traumatológica mayor (Aasvang E et al. Anesth Analg. 
2008; 107:282-91). 

KeTAminA

Es un antagonista del receptor de NMDA que modula la sensitización central inducida 
por la incisión quirúrgica, el daño tisular y los opioides. 

A dosis altas, este anestésico produce efectos psicomiméticos con sedación excesiva, 
disfunción cognitiva, alucinaciones y pesadillas. En cambio a dosis bajas y en com-
binación con opioides, anestésicos locales, tiene propiedades analgésicas sin efectos 
secundarios, como se ha descrito anteriormente (Schmid RL et al. Pain. 1999; 82:111-25; 
Subramanian K et al. Anesth Analg. 2004; 99:482-95). Su uso no se ha asociado con efec-
tos adversos cardiovasculares, respiratorios, nausea/vómitos, retención urinaria y íleo 
postoperatorio. 
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En algunos estudios su uso durante cirugía y durante el período postoperatorio (pró-
tesis total de rodilla, cirugía mayor abdominal) se asocia con menos uso de ACP de 
morfina, mejores puntuaciones en las escalas de dolor tanto en reposo como con am-
bulación y con menor incidencia de náuseas y vómitos (Aveline C et al. Eur J Pain. 2009; 
13:613-9; Zakine J et al. Anesth Analg. 2008; 106:1856-61). Desafortunadamente ketamina 
no produce una disminución del uso de opioides, especialmente si se utilizan dosis 
bajas de ketamina (0. 2 µg/kg/min). 

Su uso útil como adjunto al tratamiento analgésico en paciente dependientes de opioi-
des o en aquellos que reciben dosis altas de opioides ha ganado interés en los últimos 
años (Mitra S et al. Anesthesiology. 2004; 101:212-7; Mitra S. J Opioid Manag. 2008; 4:123-30). 

mAgnesio

Es la primera sustancia descrita como bloqueante de los receptores NMDA. Al cruzar 
de forma pobre la barrera hematoencefálica no queda claro si su efecto es a nivel cen-
tral (Thurnau GR et al. Am J Obstet Gynecol. 1987; 157:1435-38). A dosis muy altas y admi-
nistrado de forma intravenosa produce reducción de la cantidad de opioides adminis-
trados postoperatoriamente sin alterar las puntuaciones de las escalas de dolor (Tramer 
MR et al. Anesthesiology. 1996; 84:340-7; Koining H et al. Anesth Analg. 1998; 87:206-10). En 
un estudio con pacientes sometidas a histerectomía abdominal bajo anestesia general 
se utilizó menos morfina ACP con mejores puntuaciones de dolor tanto en reposo como 
con movimiento. Náuseas fueron menos frecuentes con el magnesio. 

AgonisTAs de los recepTores Adrenérgicos AlphA-2

La activación del sistema adrenérgico alpha-2 modula una red del control intrínseco 
del dolor en el sistema nervioso central. Estos receptores se encuentran de forma pre-
dominante en la sustancia gelatinosa del cuerno dorsal en humanos, que se cree que es 
el sitio de acción de los agonistas alpha-2. 

Un agonista de estos receptores, la clonidina se utiliza de forma regular en la práctica 
clínica. Su ruta de administración habitual para el control del dolor es por vía espinal 
o en analgesia locorregional, así se evitan sus efectos secundarios (hipotensión, bradi-
cardia y sedación). 

La evidencia clínica que mejor apoya su uso se basa en casos de cirugía espinal en los 
que se ha encontrado que el uso de clonidina epidural disminuyó el uso de morfina 
ACP, con mejores puntuaciones de dolor con movilización de los pacientes durante 
las 36 primeras horas. También se redujo la incidencia de náuseas y vómitos con una 
bajada modesta de presión arterial y frecuencia cardíaca (Farmery AD et al. Anesth Analg. 
2009; 108:631-4). 

En el caso de cesárea bajo anestesia raquídea el uso de añadir clonidina al régimen 
anestésico produjo una reducción de la zona de hiperalgesia a las 48 horas de la ci-
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rugía. El uso de morfina postoperatoria y las puntuaciones del dolor fueron similares 
(Lavand´homme PM et al. Anesth Analg. 2008; 107:948-55). En otro grupo de pacientes de 
cirugía radical de próstata con administración intratecal de clonidina, ésta redujo el 
uso de morfina ACP con mejores puntuaciones de dolor (Andrieu G et al. Anesth Analg. 
2009; 108:1954-57). 

Otro agonista alpha-2 es la dexmedetomidina aunque su mecanismo de acción no está 
del todo claro. En varios grupos de pacientes sometidos a diferentes tipos de cirugía 
(histerectomía abdominal total, cirugía bariátrica laparoscópica,…) el uso de dexme-
tomidina en conjunción con opioides disminuyó las puntuaciones de dolor en reposo y 
con movilización de los pacientes y la incidencia de náuseas durante las primeras 24 h. 
Como en el caso de la clonidina el uso de este adyuvante produjo una disminución leve 
de la frecuencia cardíaca y la presión arterial (Lin TF et al. Br J Anaesth. 2009; 102:117-22; 
Tufanogullari B et al. Anesth Analg. 2008; 106:1741-8; Dholakia C et al. J Gastrointest Surg. 
2007; 11:1556-9). 

pregAbAlinA

Como se ha descrito anteriormente, la pregabalina y gabapentina se unen a la subuni-
dad α2δ de los canales de calcio voltaje-dependientes en la médula espinal y el cerebro 
(Bian F et al. Brain Res. 2006; 1075:68-80). El uso de la gabapentina en el manejo del 
DPOP produce una reducción significativa del uso de opioides y mejora las puntua-
ciones del dolor (Gilron I. Curr Opin Anaesthesiol. 2007; 20:456-72; Mathiesen O et al. BMC 
Anesthesiol. 2007; 7:6; Hill CM et al. J Pain. 2001; 5:119-24). La pregabalina tiene mejor 
biodisponibilidad que gabapentina y farmacocinética linear (Randinitis EJ et al. J Clin 
Pharmacol. 2003; 43:277-283). 

En pacientes sometidos a colecistectomía laparoscópica que recibieron placebo o pre-
gabalina el uso de fentanilo ACP durante las primeras 24 h fue menor en el grupo de la 
pregabalina con mejores puntuaciones de dolor aunque no se encontraron diferencias 
con respecto a la incidencia de náuseas o sedación (Agarwal A et al. Br J Anaesth. 2008; 
101:700-4). En otro grupo de pacientes sometidos a prótesis total de cadera bajo anes-
tesia raquídea aquellos pacientes que recibieron pregabalina el uso de morfina ACP 
fue menor en el grupo de la pregabalina aunque no hubo diferencias en cuanto a las 
puntuaciones del dolor. Los pacientes que recibieron pregabalina tenían más índice de 
sedación (Mathiesen O et al. Br J Anaesth. 2008. 101:535-41). Estos hallazgos no se encon-
traron en pacientes sometidos a histerectomía abdominal aunque en estos pacientes se 
les añadió paracetamol , aunque no hubo diferencias en cuanto al uso de morfina duran-
te 24 h ni se diferenciaron en cuanto a las puntuaciones del dolor (Mathiesen O et al. Acta 
Anaesthesiol Scand. 2009; 53:227-35). Resultados similares se encontraron en pacientes 
sometidas a laparoscopia ginecológica (Jokela R et al. Pain. 2008; 134:106-12) aunque las 
puntuaciones de dolor fueron mejores tanto en reposo como en la movilización de los 
pacientes, con lo que los autores concluyeron que pregabalina no es una buena opción 
en el manejo multimodal de la analgesia en pacientes sometidas a cirugía ginecológica 
(Jokela R et al. Br J Anaesth. 2008; 100:834-40). La evidencia es limitada y no se encuen-
tran pruebas claras de efectos beneficiosos de la pregabalina en el dolor postoperatorio 
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agudo debido a que estos estudios son demasiado heterogéneos para un análisis combi-
nado, por las diferencias en las dosis, tipo de cirugía y el esquema de administración y 
drogas asociadas (Moore RA et al. Biblioteca Cochrane Plus 2009; 3). 

Es importante destacar que el efecto antinociceptivos de la pregabalina se ve potencia-
da cuando se asociada a los inhibidores de la COX-2, rofecoxib y celecoxib (Reuben SS 
et al. Anesth Analg. 2006; 103: 1271-1277) aunque este artículo fue retirado por el propio 
autor por tener datos falsos. 

TApenTAdol

Es un fármaco con efecto moderado opioide (afinidad al receptor µ 18 veces mayor que 
la morfina, pero con efecto analgésico 2 a 3 veces menor, similar a hidrocodona o oxi-
codona) y efectos analgésicos centrales (inhibidor del recaptación de la noradrenalina) 
con efectos analgésicos similares a opioides potentes pero con mejor perfil de seguri-
dad farmacológica. Su tolerancia gastrointestinal es mejor que los opioides clásicos, no 
se tiene que reajustar la dosis en caso de insuficiencia renal. Tiene menor incidencia de 
nauseas y vómitos Se puede utilizar hasta una dosis máxima de 600 a 700 mg al día. 
Su utilidad clínica se ha descrito en pacientes que se han sometido a bunionectomías 
(Daniels S et al. Curr Med ResOpin. 2009; 25:765-76; kleinert R et al. Anesth Analg. 2008; 
107:2048-55). Su uso puede producir el síndrome serotoninérgico. 

dexAmeTAsonA

Otro grupo de drogas que se ha estudio por sus efectos inflamatorios son los glucocor-
ticoides. Su efecto antiinflamatorio es mediado por la inhibición de la expresión de la 
COX-2. Administrado de forma subcutánea además de prevenir la inducción de COX-2 
y prostaglandinas a nivel de la médula espinal en modelos animales (Masferrer JL et al. 
Proc Nat Acad Sci USA. 1994; 91:3228-32). En el caso de la dexametasona se vió que en un 
grupo de pacientes sometidos a prótesis total de cadera bajo anestesia espinal el uso de 
una dosis única preoperatoria de 40 mg de dexametasona versus control solo redujo las 
puntuaciones de dolor a las 24 tras la movilización de estos pacientes. No produjo nin-
gún efecto sobre el uso de uso de morfina ACP o el DPOP en reposo. Los marcadores 
humorales encontrados en procesos inflamatorios fueron reducidos (Kardash KJ et al. 
Anesth Analg. 2008; 106:1253-57). 

nicoTinA

Un estudio demostró que en pacientes no fumadores sometidos a prostatectomía radi-
cal retropúbica que recibieron un parche de nicotina preoperatoriamente y mantenido 
durante las primeras 24 h, comparada con placebo, se redujo el uso de morfina ACP 
aunque no hubo diferencias en cuanto a las puntuaciones de dolor aunque hubo un 
aumento de la incidencia de náusea en el grupo de estudio. (Habib AS et al. Anesth Analg. 
2008; 107:999-1004). 
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AnesTésicos locAles

El uso de los anestésicos locales en técnicas locorregionales o su uso a nivel local se 
está convirtiendo en una de las piezas claves en el manejo del DPOP (White J et al. 
Anesthesiol Clin North America. 2005; 23:73-84). El único problema radica en cuál es el 
mejor momento para administrar estos fármacos. En ratas, la infiltración subcutánea 
de la región plantar y el bloqueo de los nervios sural y tibial antes de la incisión o tras 
la incisión solo redujo el dolor durante 4 horas en el periodo postoperatorio (Pogatzki 
EM et al. Pain. 2002; 97:151-61). 

En caso de pacientes sometidas a histerectomía abdominal y que recibieron bloqueo 
bilateral de la pared abdominal con ropivacaína antes de la incisión el uso de morfina 
ACP fue menor en el grupo de ropivacaína así como las puntuaciones del dolor en re-
poso (Carney J et al. Anesth Analg. 2008; 107:2056-60). 

AcupunTurA y Tens

En una revisión sistemática de la literatura, Sun et al encontraron que el uso periope-
ratorio de la acupuntura podría ser una técnica adyuvante útil en el manejo del DPOP 
(Sun Y et al. Br J Anaesth. 2008; 101: 151-60). Parte del problema es que acupuntura es un 
término global que incorpora muchas y diferentes técnicas por lo que la generaliza-
ción y utilidad de su uso se dificulta. El mecanismo por el que estas técnicas producen 
control del DPOP es poco claro. Se postula que pueden funcionar a través de producir 
una inhibición espinal, la liberación de endorfinas, estimulación de vías inhibitorias 
descendentes y modulación central (Ernst E. J Intern MEd. 2006; 259:125-137). 

En el caso de TENS, produce un efecto similar a la acupuntura utilizando baja o alta 
frecuencia pulsos eléctricos. Su efecto parece estar mediado a través de la activación 
del sistema GABA y los receptores opioides a nivel espinal produciendo la liberación 
de endorfinas. 

Se han descrito efectos analgésicos de acupuntura tras toracotomía o tonsilectomía 
(Wong RH et al. Ann Thorac Surg. 2006; 81:2031-36; Sertel S et al. Ur Arch Otorhinolaryn-
gol. 2009; 266:919-25). En ambos casos produjo disminución de las escalas de dolor y 
medicación de rescate (Grube T et al. Der Schmerz. 2009). Electroacupuntura disminuyó 
el DPOP tras extracción dental de forma significativa en las primeras 72 h aunque de 
forma moderada (Tavares MG et al. Braz Dent J. 2007; 18:158-162). En muchos otros casos 
no se encontraron un efecto claro sobre el DPOP (Deng G et al. J Thorac Cardiovasc 
Surg. 2008; 136:1464-69; Tsang RC et al. Clin Rehabil. 2007; 21:719-28). Una explicación 
del porqué de estas diferencias puede radicar en el hecho de que no se ha aplicado la 
intensidad adecuada, cuándo se ha aplicado en el periodo perioperatorio o la dificultad 
en poder cegar a los pacientes. 

Por contra los hallazgos en la evidencia con respecto al TENS es mucho mejor. Con 
reducción del dolor y requerimientos analgésicos en pacientes tras laparoscopia gineco-
lógica, tras cirugía cardíaca (DeSantana JM et al. J Pain. 2008; 9:623-9; DeSantana JM et al. 
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Clin J Pain. 2009; 25:12-9; Cipriano G Jr et al. Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2008; 7: 539-43). 
En cuanto a pacientes sometidos a toracotomía el control del DPOP fue mejor que con el 
uso de morfina ACP aunque no hubo diferencias con respecto a parámetros respiratorios 
(Solak et al. Thorac Cardiovasc Surg. 2007; 55:182-5). Cuando se aplica TOF en el punto P6 
se reduce la incidencia de náuseas o dolor (Liu YY et al. Chin J Integr Med. 2008; 14:94-7). 

nuevAs ruTAs de AdminisTrAción de fármAcos

1. - Opioides: Morfina Epidural de liberación lenta y Systemas transdermales iontofo-
réticos de fentanilo.

El uso de opioides, como se ha citado anteriormente continúa siendo el modo anal-
gésico más comúnmente utilizado para el tratamiento del DPOP. Con la intención de 
mejorar sus características farmacocinéticas se han desarrollado nuevos opioides o 
formas de administración para alcanzar este objetivo. Vamos a describir dos de ellas. 

Una nueva forma de morfina se utiliza vía epidural, con dosis única y con caracte-
rísticas de liberación lenta y con acción específica a nivel neuroaxial. Su duración 
es de hasta 48 h sin producir altas concentraciones plasmáticas por lo que el pacien-
te tiene menos efectos secundarios (Carvalho B et al. Anesth Analg 2005; 100:1150-8; 
Viscusi E. Anesth Analg. 2005; 101:S23-9). La mayoría de los estudios demuestran su 
larga duración analgésica en pacientes sometidos a prótesis de rodilla o cesárea 
(Viscusi E et al. Anesthesiology. 2005; 102: 1014-22; Hartrick C et al. J Bone Joint Surg Am. 
2006; 88:273-81). Se ha descrito que hasta un 12. 5% de los pacientes que han recibi-
do este fármaco han requerido el uso de antagonistas de los opioides por prurito y 
depresión respiratoria. Los pacientes más añosos son más sensibles a estos efectos 
adversos por lo que necesitan más monitorización postoperatoria. 

Otra modalidad de tratamiento opioide es la utilización de los sistemas transdér-
micos de fentanilo iontoforético controlado por el propio paciente. Inicialmente 
se diseñó para paliar y evitar los problemas asociados a los fallos mecánicos o de 
programación de las bombas de morfina ACP. Es un sistema sin aguja, autoconte-
nido y preprogramado que usa tecnología iontoforética para administrar fentanilo a 
través de la piel mediante la aplicación de una corriente de baja intensidad (Sinatra 
R. Clin Pharmacokint. 2005; 44:1-6; Mattia C et al. Ther Clin Risk Manag. 2007; 3:19-27). 
Su eficacia clínica ha sido demostrada en ensayos clínicos de fase 3 con efectos 
similares a morfina ACP (Cheely J et al. Reg Anesth Pain Med. 2004; 29:1-3; Ciscusi E et 
al. Anesth Analg. 2006; 102:188-94; Viscusi E et al. JAMA. 2004; 29:1333-41; Ahmad S et al. 
Arch Gynecol Obstete. 2007; 276:251-8; Viscusi E et al. Anesth Analg. 2007; 105:1428-36). 
El 40% de la dosis administrada es absorbida durante la primera hora y el sistema 
alcanza el 100% de eficacia en unas 100 horas con menos situaciones de gaps en la 
administración de opioide que con morfina ACP (Panchal S et al. Anesth Analg. 2007; 
105:1437-41). Las limitaciones de este sistema dependen de las características de la 
piel de los pacientes. No hay datos en niños y hay que utilizarla con la misma pre-
caución que en pacientes con problemas de tolerancia con cualquier otro opioide. 
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2. - Analgesia regional controlada por el paciente

Con el crecimiento del volumen de pacientes sometidos a cirugía mayor ambula-
toria el manejo del DPOP en estos pacientes requiere de una atención especial. Sin 
un buen control analgésico el éxito de la intervención disminuye. La evidencia de 
la que disponemos sugiere que la administración de anestesia regional controlada 
por el paciente es segura, efectiva en estos pacientes siempre y cuando el sistema 
esté diseñado para su correcto manejo y seguimiento. 

Su principio fundamental es la administración de analgésicos para el control del 
DPOP minimizando la administración de opioides. Esencialmente se basa en la 
combinación de anestésicos locales (ropivacaína, bupivacaína o levobupivacaína) 
a través de un catéter perineural colocado en diferentes regiones anatómicas y ad-
ministradas a través de bombas electrónicas programadas y administradas por los 
pacientes similares a las usadas en ACP o a través de bombas elastoméricas. 

En un ensayo clínico a doble ciego y con placebo la perfusión continua con ropiva-
caína en el plexo interescalénico produjo mejor control analgésico que el placebo 
en cirugía mayor del hombro. Esta técnica redujo las puntuaciones de dolor, así 
como menos uso de opioides orales y mejor calidad del sueño (Ilfeld B et al. Anesth 
Analg. 2003; 96:1089-95). En otro grupo de pacientes ambulatorios con esta técnica 
aplicada a bloqueo del plexo braquial el tratamiento con ropivacaína o bupivacaína 
produjo analgesia efectiva sin efectos secundarios (Gupta A et al. Anesth Analg. 2002; 
95:450-6). 

3. - Analgesia regional Intraarticular

Aunque la administración intraarticular de opioides y anestésicos locales ha sido 
una práctica habitual por años el número de estudios evaluando el uso de Analgesia 
controlada por el paciente intraarticular es limitado. En un ensayo clínico estudian-
do la eficacia de ropivacaína, morfina y ketorolaco versus control tras cirugía de 
ligamento cruzado posterior se vio que aunque no hubo diferencias significativas 
en cuanto a las puntuaciones del dolor, los pacientes recibiendo la medicación en 
estudio utilizaron menos medicación de rescate (Vintar N et al. Anesth Analg. 2005; 
101:573-8). 

4.  Analgesia Transpulmonar

Existe una forma de administración de opioides por vía transpulmonar con aero-
solización de liposomas con fentanilo que produce analgesia rápida, de duración 
prolongada en pacientes postquirúrgicos. Permite al paciente el ajuste de la dosis 
en función de la dosis inhalada con un efecto rápido y predecible. Desafortunada-
mente está todavía en fases iniciales y necesita ensayos clínicos para demostrar su 
eficacia. 
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5. - Administración intranasal de opioides y AINES

La administración intranasal de opioides es una vía de administración relativamente 
novel que tiene la ventaja de evitar el fenómeno de primer paso hepático por lo que se 
traduce en una absorción rápida y aumento rápido de concentraciones en plasma de 
estos fármacos (Toussaint S et al. Can J Anaesth. 2000; 47:299-302). A pesar de la ventaja 
teórica de esta vía de administración existe poca evidencia científica sobre su uso (Ha-
llett A et al. Anaesthesia. 2000; 55:532-9). 

En el caso de los AINES existe un ensayo clínico a doble ciego, en pacientes sometidos 
a cirugía mayor ortopédica o abdominal que fueron aleatorizados para recibir ketorola-
co intranasal en dos dosis diferentes o placebo tras despertarse de la anestesia general. 
Los pacientes recibieron ACP de morfina postoperatoriamente durante 40 horas. El 
consumo de morfina fue menor en el grupo del ketorolaco, la intensidad del dolor fue 
menor durante las primeras 6 horas aunque no hubo diferencias en cuanto a la inciden-
cia de nauseas o prurito (Moodie JE et al. Anesth Analg 2008; 107:2025-31). 

ANALGESIA MULTIMODAL

El concepto de analgesia multimodal que hemos descrito en los aparatados anteriores 
se propuso por primera vez hace 15 años y es ahora la forma principal del manejo del 
DPOP (Kehlet H et al. Anesth Analg. 1993; 77:1048-56). Se basa en el principio de que los 
cambios complejos, tanto humorales como neuronales que se producen como respuesta 
a la agresión quirúrgica requieren un manejo balanceado del DPOP (Kehlet H et al. 
Lancet. 2003; 362:1921-28). Aunque el uso de opioides sigue siendo la forma de analgesia 
más utilizada en el manejo del DPOP, los efectos indeseables de estos fármacos afectan 
la recuperación y rehabilitación de los pacientes. 

La combinación de opioides, mediante el uso de técnicas de ACP y AINES produce 
una disminución de náuseas y vómitos (Elia N et al. Anesthesiology. 2005; 103:1296-304). 
Usando diferentes combinaciones de fármacos y rutas de administración conseguimos 
mejor control analgésico y menor incidencia de efectos indeseables además de redu-
cir la cantidad de opioides usados. Existen estudios que demuestran que la analgesia 
multimodal mejora los resultados operatorios de forma significativa produciendo una 
recuperación más rápida, reducción en la estancia hospitalaria y disminución del pe-
riodo de recuperación, especialmente si se combina con un programa de rehabilitación 
multidisciplinar (Gajraj N et al. Anesthesiol Clin North America. 2005; 23:49-72). 

CONCLUSIONES

Los avances en los últimos años en el entendimiento de los mecanismos moleculares 
del DPOP han demostrado que este tipo de dolor es mucho más complejo de lo que 
suponía y por tanto un manejo más optimo y multimodal del DPOP, que incluya anal-
gésicos y fármacos antihiperalgésicos, permite mejorar y facilitar una recuperación 
más rápida de estos pacientes, así como evitar el desarrollo consecuencias a largo plazo 
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(DCPOP). El no conseguir estos objetivos conlleva un problema de salud en nuestra 
población muy importante tanto en la calidad de vida de los pacientes quirúrgicos 
como costes para la sociedad. 

Se necesita más investigación para evaluar no tan solo que régimen analgésico/antihi-
peralgésico es mejor pero también diseñarlo específicamente para cada tipo de proceso 
quirúrgico y adecuarlo a cada tipo de paciente (teniendo en cuenta la creciente eviden-
cia de existencia de polimorfismos genéticos que determinan diferentes respuestas a 
opioides y sensibilidad a dolor), evitando o disminuyendo los efectos indeseables de 
los citados regímenes. Además es necesario el establecer equipos bien definidos con 
buen entendimiento de los conceptos descritos en esta revisión para el manejo multi-
disciplinar del DPOP. 
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PAPEL DE LA ACUPUNTURA EN LA CLÍNICA 
DEL DOLOR 

Rafael Cobos Romana
Clínica del Dolor. Hospital Universitario “Virgen del Rocío”. Sevilla

INTRODUCCIÓN 

Desde el año 1986, hasta la fecha de hoy, la Clínica del Dolor del Hospital Universi-
tario “Virgen del Rocío”, ha dispensado tratamientos de ciertos procesos de dolor 

crónico, con acupuntura, y técnicas relacionadas. Ha sido, pionera en la introducción 
de esta técnica, en todo el Estado español, y a fecha de hoy son mas de quince, las Uni-
dades de Dolor en toda Andalucía y España, que aplican acupuntura. La experiencia de 
estos 25 años, nos ha permitido evaluar el impacto de estas tecnologías en la población 
atendida en una Clínica del Dolor como la del Hospital Universitario “Virgen del Ro-
cío”, que dispone de todo el arsenal de técnicas intervencionistas para el tratamiento 
del dolor. 

ACUPUNTURA

Los métodos que habitualmente se emplean bajo este epígrafe son múltiples y pode-
mos definirlos como:

• Acupuntura: Empleo de agujas metálicas sobre puntos especiales de la piel. 
• Terapia de puntos gatillo: Infiltración muy superficial de puntos reactivos de la piel. 
• Electroacupuntura: Aplicación de corrientes eléctricas especiales sobre agujas de 

Acupuntura. 
• Auriculoterapia: Estimulación de puntos reflejos del pabellón auricular. 
• PENS: Electroestimulación sobre agujas percutáneas, no insertadas en puntos de 

acupuntura. 
• Moxibustión: Calentamiento de los puntos de acupuntura por medio de la hierba 

artemisa china. 

Se trata de un procedimiento de raíces milenarias, que deriva de la Medicina Tradi-
cional China, se define con los ideogramas 针针 (Zhēnjiǔ), que se traducen por aguja 
de metal y fuego. La Acupuntura Tradicional China recibe el nombre en chino de 
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Chen-Chiu (que significa Aguja de metal y Fuego), y engloba no solo a la técnica de 
inserción de agujas metálicas, sino que hace referencia a la llamada Moxibustión, o 
calentamiento de los puntos acupunturales, generalmente se lleva a efecto con la de-
nominada Artemisia Sinensis (una planta similar al ajenjo), que tras ser desecada y 
triturada se emplea a modo de cigarros, a los que se prende fuego. Prueba de su anti-
güedad, es el hecho de haberse hallado en restos de excavaciones arqueológicas chinas, 
agujas de oro, bronce y hierro, correspondientes a los inicios de Imperio Chino. Sus 
principios teóricos, están expuestos en un texto clásico el Neijing-Suwen-Lingshu, de 
fecha anterior a nuestra era. Posteriormente se ha ido desarrollando en China, y todo 
el Oriente Lejano. A Europa llegan los primeros conocimientos de la Acupuntura a 
través de la Ruta de la Seda, y muchos de sus procedimientos impregnan a la medicina 
árabe y medieval. En el siglo XVII, los jesuitas franceses y suizos (el padre Hervieu, 
y Du Halde entre otros), publican los primeros textos en lengua occidental referentes 
a la Acupuntura. En el siglo XIX cirujanos como Cloquet, manejan agujas metálicas 
en la piel, aunque con escaso conocimiento, cayendo en desuso. La primera visita de 
Nixon a China, incita a médicos occidentales a ir a ese país para conocer la aplicación 
de la técnica Hoy día la OMS, promueve el desarrollo de la Acupuntura, tanto a nivel 
práctico, como de investigación. 

Los fundamentos de la Acupuntura Tradicional, están basados en una paleomedicina, 
que se ha mantenido a lo largo de siglos, por la constancia de sus efectos, Las teorías de 
la Medicina China, son anteriores a la existencia del método científico y por lo tanto sus 
métodos proceden de la observación y son empíricos Según estas teorías el elemento 
principal de nuestra actividad física es el llamado Qi (energía), un elemento no visible, 
próximo a nuestro sentido occidental e hipocrático de ”Fuerza vital”. El Qi recorre todo 
el organismo a través de unos ”canales” que como no son visibles, se denominan tam-
bién como ”meridianos”. Las agujas metálicas se insertan en puntos especiales de la 
piel, que seguían la Medicina Tradicional China, corresponden a los llamados canales 
o meridianos, por donde circula sangre y energía. Las teorías antiguas hacen referencia 
a los vasos y a los nervios. Los puntos de acupuntura descritos, son mas de mil, ya que 
incluyen los correspondientes a los canales, y también a los llamados ”extraordinarios 
” o ”extracanalares”, la mayoría de ellos descubiertos mas recientemente. El principio 
básico de la elección de los puntos, se fundamenta en la teoría clásica china de buscar 
el reequilibrio de la circulación de los canales, causa de la enfermedad, por estimula-
ción de los citados puntos. Modernamente estas teorías han sido puestas en evidencia 
por estudios científicos, que han demostrado, que el efecto principal de la puntura se 
produce por estímulo sobre los puntos acupunturales, con carácter especifico dado que 
se encuentran en el trayecto de los principales nervios del cuerpo. Dado que el objetivo 
de la puntura es conseguir un estímulo nervioso, el enclave del estímulo es el punto 
acupuntural, cuya estructura tisular no es especifica, aunque posee un comportamiento 
individualizable desde un punto de vista bioeléctrico. De una parte, la piel del punto 
de acupuntura, tiene menos resistencia eléctrica que la circundante (de aquí que se de-
tecte por medio de aparatos eléctricos llamados puntómetros), y por otro lado, estudios 
histológicos llevados a cabo sobre puntos de Acupuntura en animales, demuestran que 
hay un mayor acúmulo de receptores nerviosos que las áreas circundantes. La Acu-
puntura, funciona tanto en animales como en el hombre, lo que desacredita aquellas 
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opiniones respecto al efecto puramente placebario de ésta. La investigación sobre los 
mecanismos de acción de la analgesia acupuntural han permitido no solo fundamentar 
la técnica, sino que además ha desarrollado importantes avances en la terapia acupun-
tural, como es la electroacupuntura

MECANISMOS DE ACCIÓN DE LA ACUPUNTURA EN  

EL TRATAMIENTO DEL DOLOR 

Son muchos los trabajos que demuestra que la analgesia por Acupuntura, se produ-
ce y reproduce como modelo experimental en animales. Por lo tanto, la analgesia 

acupuntural tiene una fundamentación fisiológica. Diferentes autores desde 1970 hasta 
hoy, han aclarado los mecanismos de la Analgesia por Acupuntura. Las primeras con-
sideraciones respecto a los efectos analgésicos de la Acupuntura hacen suponer que 
ésta actúa a varios niveles: 

nivel segmenTArio medulAr 

La acupuntura actúa poniendo en marcha los mecanismos de acción de la “puerta de 
entrada” a nivel de la sinapsis entre la neurona periférica y la de transmisión central. 
Esto se ha comprobado por varios acontecimientos, como la correspondencia entre los 
dermatomos en los que se colocan las agujas y los mielómeros donde se ejerce el efecto 
analgésico. También por la inhibición del reflejo postináptico del axón y la aparición 
de un potencial negativo de raíz posterior, por acción de la acupuntura. La mayor parte 
de las acciones de la analgesia por Acupuntura son producidas a nivel presináptico 
espinal, sin embargo hay otras estructuras superiores implicadas. Diferentes autores, 
afirman que la vía por la que caminan los impulsos inhibidores ejercidos por la anal-
gesia por Acupuntura, se localizan en el cordón lateral, pars ventralis, del lado opuesto 
de la estimulación. Por ello la sección de estos cordones, por la parte lateral no inhibe 
la acción de la acupuntura. La anestesia por medio de anestésicos locales de un punto 
de Acupuntura inhibe sus efectos. Nosotros pudimos localizar en 1988, las estructuras 
medulares, que estaban implicadas en dicha analgesia, al aplicar marcadores inmuno-
citoquímicos para la metencefalina (MetENK), en gatos sometidos a Electroacupuntu-
ra de baja frecuencia. 

Acción A nivel diencefálico 

La lesión de zonas específicas del diencéfalo revierte la analgesia acupuntural, con-
cretamente la zona del raphe magnus y las vías descendentes serotonérgicas, que son 
muy importantes en esta acción. La aplicación de sustancias que inhiben la síntesis de 
serotonina como la Dicloroparafenialanina (DCPFAL), muestran reducciones notables 
de la analgesia de la Acupuntura. De igual forma la naloxona revierte los efectos de la 
analgesia acupuntural, lo que demostró, hace años su mecanismo opiáceo-hormonal. 
El núcleo caudado también está en relación con los efectos de la Acupuntura. 
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Acción A nivel TAlámico 

La acupuntura inhibe de manera específica neuronas que responden a estímulos dolo-
rosos, localizándose en núcleos ventromediales. 

Acción A nivel corTicAl 

Aún de manera imprecisa, se considera que la acupuntura es capaz de actuar sobre cor-
teza motora y tiene acción sobre estados emocionales, posiblemente por acción sobre 
el GABA. 

A modo de resumen hay dos modos de acción de la analgesia acupuntural: Una de 
instauración rápida y breve duración, que se consigue con estímulos de alta frecuencia 
(100 Hz o más) Una de instauración lenta y larga duración que se produce a 2 Hz. Una 
sería útil para el dolor agudo y la otra para el crónico. 

Los parámetros de frecuencia se encuadran en los de las corrientes de Electroacupun-
tura y Estimulación eléctrica transcutánea o TENS. Sin embargo queda por dilucidar 
el soporte de la estimulación manual, aunque parece estar en el nivel de la baja fre-
cuencia.

MECANISMOS DE ACCIÓN NEUROMODULADORA DE LA ACUPUNTURA

La Neurociencia actual ha permitido establecer la bioquímica de la analgesia por 
acupuntura, que básicamente es una acción neuromoduladora. 

Existen dos mecanismos de acción Neuromoduladora de la Acupuntura : 

1. A nivel tronco y diencefálico, con frecuencias bajas (2 a 15 Hz), y alta intensidad 
del estímulo. Lo que depara una analgesia difusa y de larga duración. Fenomenos 
de neuromodulación de efectos acumulativos y a largo plazo

2. A nivel metamérico, por cierre de la puerta de entrada medular, segmentario y de 
corta duración, por estimulación de baja intensidad y de alta frecuencia (120 Hz. ). 

relAción enTre lA frecuenciA de lA elecTroAcupunTurA y lA liberAción de 

pépTidos opiáceos 

Un hallazgo importante observado ha sido que la capacidad de la electroacupuntura 
de acelerar la liberación de opioides endógenos en SNC depende, entre otras cosas, 
de la frecuencia utilizada. La electroacupuntura a 2-Hz aumenta la liberación de ß-
endorfina en el cerebro y de encefalina en todo el SNC, mientras que a 100-Hz la elec-
troacupuntura incrementa la liberación de dinorfina en médula espinal. Este hallazgo, 
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descrito originalmente, en ratas y se ha verificado en humanos. En recientes estudios, 
se han descrito las vías nerviosas de conducción a 2-Hz y 100-Hz. 

Así, cambiando el dial del estimulador, es posible controlar aisladamente la liberación 
de tres tipos de péptidos opioides Para acelerar la liberación de los tres tipos de pépti-
dos opioides, al mismo tiempo, se puede usar la onda “densadispersa”, es decir, 2 Hz 
durante 3 segundos seguido de 100 Hz durante 3 segundos y cambia de un lado a otro 
automáticamente. Esta forma de onda produce la liberación simultánea de los tres tipos 
de péptidos opioides. La interacción sinérgica de los péptidos opioides puede producir 
un efecto más potente. 

Hoy, según los resultados de estas investigaciones, podemos plantear el empleo siste-
mático de la EEA para liberar los péptido opiáceos de forma controlada. 

TolerAnciA, efecTo AnTiopiáceo 

Está descrito el efecto antiopioide provocado por la liberación de Colecistocinina y 
Orfanina FQ. En los estudios con EAA, la estimulación prolongada con EAA durante 
varias horas produce una disminución gradual del efecto analgésico, que ha sido deno-
minado “tolerancia a la acupuntura”. Simula la tolerancia desarrollada frente a morfina 
después de su inyección repetida. Esto se debe a que la estimulación prolongada con 
EAA acelera la producción y liberación del péptido CCK que actúa con efecto antio-
pioide. Los mecanismos celulares y moleculares del efecto antiopioide de la CCK han 
sido aclarados. 

En experimentos con ratas, puede prevenirse o revertirse la tolerancia a la acupuntura 
mediante la inyección intracerebroventricular (icv) del anticuerpo frente a CCK que 
impide a la CCK unirse a su receptor. 

Bases bioquímicas de la variación individual en el efecto de EAA 

Parece que existe una base genética determinante de la repuesta a la analgesia por acu-
puntura. Dos tercios de los animales son “alto-respondedores” (incrementan el umbral 
doloroso más del 60 por ciento) un tercio son ”bajo-respondedores” (el umbral de dolor 
varia menos del 60 por ciento). 

mecAnismo de los respondedores bAjos 

Liberan un nivel bajo de péptidos opioides en el SNC. Liberan un nivel alto de CCK 
en respuesta al estímulo de la EAA. Existen posibles soluciones, se ha demostrado 
experimentalmente que una rata “bajo-respondedora” puede convertirse en un “alta-
respondedora” si se suprime el gen de expresión de la CCK con la tecnología adecuada. 
Esto ya se ha hecho con el antagonista de CCK-B, el L-365260. 
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AnTiopiodes y AcupunTurA

Orfanina FQ (OFQ), un péptido clonado recientemente, pueda quizás ser incluido en 
la familia de los antiopioides, porque la inyección icv de OFQ atenúa con efecto dosis 
dependiente, tanto la analgesia por morfina como la EAA. La inyección icv de anti-
cuerpo ARN complementario al receptor de OFQ, que reduce el número de receptores 
de OFQ, potencia la analgesia de la EA de forma importante.

pApel de lAs monoAminAs 

Serotonina, Dopamina, y Noradrenalina, están también involucradas en la analgesia 
por EEA. Así sabemos que la mayoría de la serotonina (5-HT) existente en el SNC 
proviene de las neuronas localizadas a lo largo de la línea media del cerebro. Se ha 
demostrado el papel de la serotonina en la EEA, bloqueando la biosíntesis de 5-HT 
por pCPA, destruyendo las neuronas de 5-HT, a través de 5, 6-DHT, o bloqueando los 
receptores de 5-HT con cinanserina se obtiene una marcada reducción de EAA. Las 
catecolaminas (dopamina [DA] y noradrenalina [NA]) tienen diferentes funciones en 
varias localizaciones del SNC. se demostraría en la década de los 80 que antagonizan 
la EAA en el cerebro y potencian la EAA. en la médula espinal. 

Recientemente se ha descubierto que la adenosina, un neuromodulador con propieda-
des anti-nociceptivas, es liberada durante la acupuntura en ratones los efectos anntino-
ciceptivos se deben a la expresión de genes del receptor de adenosina A1. La inyección 
directa de un agonista del receptor de adenosina A1 replica el efecto analgésico de la 
acupuntura. La inhibición de las enzimas implicadas en la degradación de adenosina 
potenció el aumento de la acupuntura-mediado por la adenosina, así como su efecto 
anti-nociceptivo. Estas observaciones indican que la adenosina media los efectos de la 
acupuntura y que interfiriendo el metabolismo de la adenosina se puede prolongar el 
beneficio clínico de la acupuntura. 

CUADROS DE DOLOR SUSCEPTIBLES DE SER TRATADOS  

CON ACUPUNTURA

Existen evidencias cada vez más abundantes sobre la eficacia y seguridad, de los 
tratamientos con acupuntura.

La realización de ensayos controlados, han supuesto un cambio de indicación, en los 
últimos años. 

Y todo ello, a pesar de la dificultades que plantea la técnica para su enmascaramiento, 
siguiendo las directrices del sistema doble ciego, ya que la aguja placebo es muy difícil 
de diseñar, y las actuales, están en cuestión. Tampoco parece muy segura la metodolo-
gía de la llamada sham acupuncture, según la cual, se compara el efecto de la acupun-
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tura con punturas fuera de los puntos, o la llamada acupuntura mínima, con punciones 
superficiales, ya que como demostró Le Bars, existe un mecanismo nociceptivo difuso, 
que es capaz de generar modificaciones en los neurotransmisores de la vía del dolor. 

lumbAlgiA

Los estudios sobre la eficacia y seguridad, de los tratamientos con acupuntura, en la 
lumbalgia inespecífica, tanto crónica, como aguda, han demostrado beneficio impor-
tante sobre la evolución natural de la enfermedad. 

La mayoría de los estudios muestran un beneficio de la aplicación de la técnica a corto 
y medio plazo, incluso con beneficios superiores sobre procedimientos standards de 
tratamiento. La mayoría de los ensayos controlados, han modificado los niveles de 
evidencia disponibles y eso ha permitido indicaciones nuevas. 

Destacan por su importancia los trabajos del Grupo de trabajo GERAC, que desarrolló 
un ensayo multicentrico, randomizado, ciego controlado en tres grupos, sobre un total 
de 1162 pacientes de entre 18 a 86 años, con la participación de más de 300 médicos 
acupuntores. Este trabajo demostró que la acupuntura era superior a la aplicación de 
procedimientos habituales en el tratamiento, con una media de 12, 5 sesiones sobre los 
pacientes tratados, y seguidos durante seis meses. 

La más reciente revisión sistemática, publicada en Spine en 2008, analiza veintitrés 
ensayos de los que fueron incluidos clasificados en 5 tipos de comparaciones, de los 
cuales 6 eran de alta calidad. Hay pruebas moderadas de que la acupuntura es más 
efectiva que ningún tratamiento, y una fuerte evidencia de que no hubo diferencia 
significativa entre la acupuntura y la acupuntura simulada, a corto plazo para el alivio 
del dolor. Este trabajo concluye que hay pruebas sólidas de que la acupuntura puede 
ser un complemento útil de otras formas de la terapia convencional para la lumbalgia 
inespecífica. Concluye dicha revisión que la acupuntura versus ningún tratamiento, y 
como un complemento a la atención convencional, debe ser incluida en las Directrices 
Europeas para el tratamiento de la lumbalgia crónica.

La aplicación del PENS, tiene evidencias muy altas de eficacia sobre cuadros de lum-
balgia inespecífica con tratamientos cortos e intensos. Esta técnica se beneficia de los 
modelos de neuroestimulación eléctrica tipo TENS, junto al efecto de la estimulación 
de agujas percutáneas. Los ensayos disponibles ponen de manifiesto, la eficacia y se-
guridad del PENS, en lumbalgias tanto crónicas, como agudas, e incluso en las radi-
culalgias. 

Dos situaciones concretas alrededor de la lumbalgia y su tratamiento, han demostrado 
un campo de utilidad concreto, como es el caso de la lumbalgia en ancianos, en los 
que la coexistencia de otras patologías limita el uso de medidas convencionales de 
tratamiento, y de otra parte hay estudios que muestran la eficacia y seguridad de la 
acupuntura en los casos de lumbalgia y dolor pélvico en las embarazadas. 



Papel de la Acupuntura en la Clínica del dolor

252 Lex Artis in Pain Management 2011

Por último, se han llevado estudios muy serios sobre el coste de la introducción de estas 
técnicas comparándolas con las convencionales, y muestra que es muy competitiva, 
frente a los costes generales de los cuidados convencionales. 

El NICE, National Institute for Clinical Excellence del Reino Unido, recomienda el 
empleo de la acupuntura para el tratamiento de la lumbalgia inespecífica. 

cefAleAs

Destacan las investigaciones realizadas en Alemania y Reino Unido, que plantean que 
la acupuntura es tan eficaz como los tratamientos empleados de forma habitual, con 
una importante reducción de costes respecto a el empleo de fármacos, y mejora de la 
pérdida de días de trabajo. La acupuntura aporta beneficios en el tratamiento, con muy 
escasos o casi nulos efectos secundarios o indeseables. Se evidencia que la acupuntura 
actúa tan bien como, y a veces mejor que, la terapia habitual en el mismo problema. 
Hay evidencia adicional de que la acupuntura puede tener menos efectos colaterales 
que la terapia convencional. Creemos que estudios de coste-eficacia deberían aclarar 
su aplicación sistemática sobre la población afecta, sobre todo de migraña y cefalea por 
tensión. Por último vemos una indicación interesante en la aplicación de la acupuntura 
en pacientes con cefalea por abuso de analgésicos, dado que puede controlar el dolor a 
la vez que retiramos los analgésicos. 

gonArTrosis

Son múltiples los ensayos clínicos controlados que muestran una mejora evidente del 
dolor, y la movilidad (empleando escalas como la WOMAC), que suponen una mejora 
de los niveles de calidad de vida de los pacientes. 

OTROS CUADROS DE DOLOR SUSCEPTIBLES DE  

TRATAMIENTO CON ACUPUNTURA

Con diferentes niveles de evidencia, muestran beneficio sobre:

• Cervicalgia
• Dolor de hombro
• Neuralgias faciales
• Dismenorrea
• Fibromialgia
• Codo de tenis
• Síndrome de túnel del carpo

Todavía queda camino que recorrer, en la investigación sobre la eficacia y seguridad 
de la acupuntura en el tratamiento del dolor, pero los avances habidos en los últimos 
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cinco años, hacen suponer que el nivel de evidencias disponibles colocará a la acupun-
tura dentro del arsenal habitual de técnicas de control del dolor tanto en el nivel de la 
asistencia primaria, como en la hospitalaria. 

modos de AplicAción de lA AcupunTurA

Las evidencias disponibles apuntan a una serie de procesos de dolor crónico con una 
alta incidencia sobre la población, así podemos hablar de dos modos de aplicación de 
la acupuntura:

principAl o TrATAmienTo único

Se elige el tratamiento con acupuntura como primera elección, o se le ofrece como al-
ternativa cuando no se pueden aplicar los procedimientos de analgesia habitual (fárma-
cos) por intolerancia, alergia y/o incompatibilidad por otras patologías concomitantes 
o sus tratamientos. 

complemenTAriA

Cuando se aplica el proceso para aumentar la escasa respuesta obtenida por los proce-
dimientos aplicados para eliminar el dolor, o cuando la aplicación de la acupuntura se 
simultanea con otros tratamientos para el dolor (ejemplo: rehabilitación). 

Son fundamentales la aplicación de criterios de inclusión-exclusión para tratamiento 
con acupuntura. 

En 1987, en la memoria de la Clínica del Dolor del Hospital Virgen del Rocío, se esta-
blecieron por vez primera estos criterios:

criTerios de AcepTAción

• Diagnóstico preciso. 
• Exclusión de solución quirúrgica. 
• Tratamiento farmacológico excluido por:

• Hipersensibilidad medicamentosa 
• Yatrogenia derivada del uso de AINES o analgésicos 
• Ulcus gastroduodenal activo o sangrante

• Respuesta a la primera sesión: 
• Reducción en un 75% de la valoración inicial

• Valoración a la quinta sesión, reducción progresiva hacia 0 de:
• Analgésicos 
• Miorrelajantes 
• Sedantes
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• Ausencia de indicación prioritaria de otras técnicas antálgicas. 
• Antecedentes previos de tratamiento eficaz con Acupuntura. 
• Facilidad de desplazamiento a la Unidad. 

criTerios de exclusión ToTAl

• Diagnóstico inexistente, incompleto o confuso. 
• Indicación quirúrgica clara. 
• Ausencia injustificada de tratamiento previo. 
• Embarazo (es un criterio relativo, según las técnicas aplicadas). 
• Paciente sometido a tratamientos en concomitancia con: 

• Antiblásticos
• Corticoides sistémicos 
• Inmunosupresores 
• Mórficos (debe observarse la posibilidad de efectos sumatorios)

• Enfermedad psiquiátrica grave en actividad
• Grave deterioro del estado general. 
• Hipocoagulación. 
• Proceso febril. 
• Dermopatía generalizada y grave. 

compeTenciAs en lA AplicAción de lA TécnicA

Cabe preguntarse, quien debe aplicar estas técnicas, la aplicación de la técnica de acu-
puntura cumple con los criterios de un acto médico, por lo tanto el médico experto 
en acupuntura, debe dirigir el proceso, aun cuando pueden concurrir en él otros pro-
fesionales de la salud, sobre todo, DUE y fisioterapeutas, quienes tras haber recibido 
formación específica, aplican el procedimiento. 

La Consejería de Salud y la Agencia de Calidad, han aprobado el nivel de acreditación 
del acupuntor/a en el Sistema Andaluz de Salud, que garantiza la idoneidad de quienes 
apliquen las técnicas, tanto a nivel de Asistencia Primaria como especializada, que 
permite obtener un reconocimiento, expreso y público, del cumplimiento de los requi-
sitos necesarios para prestar una asistencia de calidad, así como el inicio de una línea 
de mejora continua por parte del profesional. 

La elección de las técnicas, así como el número de sesiones, y los cambios del trata-
miento, deben ser aplicados por un médico con nivel de maestría y acreditado para el 
ejercicio de la acupuntura. El personal de Enfermería deberá proporcionar al paciente 
tanto autocuidados de algunas de las técnicas (por ejemplo los implantes auriculares), 
como colaborar con la aplicación de algunas técnicas, como, inserción de agujas, colo-
cación de electrodos en la electroacupuntura como la moxibustión o ventosas. 

Entendida como técnica terapéutica, debe ser contemplada en el marco de la aten-
ción medico-sanitaria, con las normas de seguridad y eficacia hacia los ciudadanos 
que reciben dichos servicios tanto en el sector público. Por ello, consideramos que 
para la aplicación de la acupuntura debe ser requisito previo el diagnóstico y selección 
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del procedimiento específico de la terapia acupuntural, llevado a cabo por un médico 
acreditado y competente para ello. Urge definir las competencias y la cualificación del 
médico que practica acupuntura, así como aquellas delegaciones de funciones en el 
marco de un proceso asistencial como es el de la acupuntura. Es de hacer notar el apor-
te que hacen a esto, la Organización Medica Colegial, respecto a la capacitación de los 
médicos acupuntores, con la creación del Visado de Capacitación existente a nivel de 
los Colegios de Médicos, y el Documento sobre Ética y Deontología de la práctica de 
la acupuntura, por el que la Comisión Nacional considera a esta técnica, acto médico.

CONCLUSIONES TRAS 25 AÑOS DE TRATAMIENTO  

DEL DOLOR CON ACUPUNTURA

En estos 25 años pasados se han tratado con acupuntura en la Clínica del Dolor 
del Hospital Universitario “Virgen del Rocío” mas de 16. 000 pacientes, y se han 

aplicado mas de 100. 000 sesiones de técnicas acupunturales incluyendo acupuntura, 
moxibustión, electroacupuntura y auriculoterapia. El perfil medio de pacientes es el 
de una mujer de entre 21 a 89 años con una media de 48, 5 años, de dolor músculo-
esquelético, degenerativo articular y miofascial, con intolerancia frente a analgésicos 
habituales, con alergia a AINEs, y patologías concomitantes: gastropatías, hepatopa-
tías, hipertensión arterial, insuficiencia renal. 

Del total de pacientes tratados, un 45% fue reenviado a la Unidad tras haber sido de 
alta, para nuevos ciclos de tratamiento. Los pacientes fueron remitidos desde servicios 
del Hospital, y por frecuencia de remisión :

Traumatología ................... 35%

Reumatología ...................  24%

Rehabilitación ................... 22%

Neurocirugía ....................... 9%

Neurología..........................  5%

Cirugía ................................ 4%

Medicina Interna ................. 1%

La adherencia a los tratamientos queda reflejada en el promedio de inasistencias a las 
sesiones programadas, que es menos del 1% y de la misma manera los abandonos que 
solo son del 1, 5%. 

Podemos concluir que la aplicación de estas técnicas tiene una alta demanda de los 
pacientes, y los resultados beneficiosos se manifiestan por la adherencia al tratamiento 
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y los reenvíos para tratamientos continuados. La acupuntura no es una panacea, pero 
puede ser un tratamiento complementario o alternativo, muy útil en los pacientes de 
dolor crónico tratados en Clínicas del Dolor
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Dolor es una experiencia compleja que envuelve centros del sistema nervioso central 
(SNC) a varios niveles. El entendimiento de las vías que participan de la transmisión 
del impulso doloroso es útil para comprender las diferentes estrategias farmacológicas 
y no farmacológicas que pueden ser ofrecidas a los pacientes.

La estructura que aloja a los cuerpos de las neuronas que transmiten señales sensitivas 
es el ganglio de la raíz dorsal GRD). Estas neuronas tienen dos axones. Uno de los 
axones viene de la periferia,  y manda impulsos sensitivos al cuerpo neuronal que está 
ubicado en el GRD y otro axón que manda esos mismos impulsos sensitivos desde 
el cuerpo neuronal a la espina dorsal. Las neuronas alojadas en este ganglio tienen 
diversas funciones pero son todas sensitivas. Algunas de ellas transmiten impulsos 
táctiles, otras de dolor y temperatura y otras de posición de los miembros en el espacio 
y vibración. Cada una de estos tipos de neuronas sensitivas a su vez tiene receptores 
especializados a nivel de los tejidos que recogen diferentes tipos de señales. Es así que 
los mecanoreceptores transducen impulsos mecánicos, los receptores de Puccini hacen 
lo mismo con impulsos táctiles mientras que las señales dolorosas son transmitidas por 
terminales nerviosos que no tienen estructura especializada y por ello se las conoce 
como “desnudas”. Las fibras (axones) que transmiten los diversos impulsos sensitivos, 
también son de diferentes características dependiendo del impulso que transmitan. Es 
así que las fibras que transmiten sensación de vibración están mielinizadas y son grue-
sa, mientras que las fibras que transmiten impulsos dolorosos son más lentas y pueden 
(fibras tipo Ad) o no (fibras tipo C) están mielinizadas.

Al producirse una injuria tisular se liberan sustancias al medio extracelular que produ-
cen activación de las terminales llamadas “denudas” (los receptores de estímulos do-
lorosos). Estas sustancias son muy diversas e incluyen potasio, citokinas, sustancia P y 
bradikinina entre otras, y al estimular los terminales “desnudos”, generan potenciales 
de acción que son transmitidos al cuerno posterior de la espina dorsal a través de las fi-
bras tipo C y Ad. Es en la lámina II y IV del cuerno posterior de la espina dorsal donde 
esta fibras hacen sinapsis con una segunda neurona que se llama de proyección. Esta 
neurona cruza al lado opuesto de la espina dorsal y asciende formando los haces espi-
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notalámicos. Una vez en el tálamo esta segunda neurona hace sinapsis en los núcleos 
VMP y VPL con una tercera neurona que se proyecta a la corteza sensitiva que esta 
localizada en el aspecto parietal del surco fronto-parital.  En la corteza sensitiva  estas 
proyecciones están organizadas somatotopicamente en forma semejante al homúnculo 
de la corteza motora, lo que permite localizar al impuso doloroso a un lugar determi-
nado del cuerpo. Estos impulsos son también proyectados a la corteza prefrontal y a la 
cíngula y son estas proyecciones que le da el componente afectivo característico de una 
respuesta dolorosa. Los neurotransmisores que median la señal dolorosa en la sinapsis 
del cuerno posterior de la medula espinal son glutamato y sustancia P. Estos transmi-
sores son liberados en la presinapsis como respuesta al impulso eléctrico generado en 
las terminales que transducen señales sensitivas (“desnudas”), y se unen a receptores 
específicos en la postsinapsis como ser los receptores NMDA (que reconocen al gluta-
mato). Estos receptores al activarse producen otra señal que viaja el tálamo y de allí a 
la corteza sensitiva del lóbulo parietal.

En un paciente normal, que no sufre de dolor crónico, la secuencia de eventos descripta 
hasta ahora ocurre como respuesta a un estimulo doloroso. En pacientes que sufren de 
dolor crónico se producen cambios plásticos a nivel del área donde se genera el dolor, 
en el hasta posterior de la espina dorsal, el tálamo y la corteza sensorial-motora, que 
aumentan el grado de complejidad de la respuesta al estímulo doloroso. Es mas en 
ocasiones el dolor podría ocurrir aun en ausencia de este estímulo, fenómeno conocido 
como centralización del dolor.

Como hemos señalado los cambios que pueden ocurrir son numerosos y a distintos 
niveles.

Cambios a nivel de la periferia: En ocasiones se pude producir sensitización de la 
respuesta dolorosa probablemente debido a cambios en los canales de sodio los que 
aumentan en número y cambian su fenotipo causando mayor excitabilidad de la mem-
brana de los receptores desnudos y facilitando la generación de potenciales de acción 
que transmiten impulsos dolosos a mas bajo umbral.

Más recientemente se han observado que la glía también sufre cambios como resul-
tado del dolor crónico. La injuria tisular libera sustancias incluyendo citokinas que 
activan a la glía la que como consecuencia produce y libera más citokinas y factores de 
crecimiento neuronal que a su vez producen cambios a nivel de los canales de sodio y 
producen aun mayor liberación de citokinas y factores de crecimiento neuronal.

Los cambios a nivel del cuerno posterior de la espina dorsal pueden ser muy significa-
tivos. El mas notable es el aumento de la liberación de los neurotransmisores que están 
envueltos en la sinapsis a nivel del a lamina II y IV que son glutamato y sustancia P. 
Los dos experimentan un aumento en su liberación, y los receptores NMDA que re-
conocen al gultamato, además aumentan en número. Normalmente otros receptores a 
glutamato llamados metobotrópicos y que no se expresan en forma significativa au-
mentan en número facilitando la respuesta mediada por glutamato. Como resultado de 
estos eventos la membrana postsináptica cambia el umbral de reposo (se hace menos 
negativo) y responde a estímulos mas bajos.
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En el GRD también se detectan cambios y los más significativos son los canales de 
sodio. Estos aumentan en número y también cambian su fenotipo asemejándose más a 
los que están presentes durante el periodo fetal que son más fácilmente excitables y por 
lo tanto transmiten con mayor eficiencia el estimulo doloroso.

Cambios semejantes a los observados en el cuerno posterior de la medula espinal y 
GDR (e.g. aumento en la expresión de canales de sodio, cambio en el fenotipo de los 
canales, aumento de la liberación de glutamato, expresión de complejos de receptores 
metabotropicos), también ocurren en el tálamo y probablemente en la corteza motora-
sensitiva.

Un par de fenómenos que ocurren con el dolor crónico y que han recibido gran aten-
ción en los últimos tiempos son los cambios en plasticidad y en excitabilidad neuronal 
observados a nivel de la corteza motora-sensitiva (fronto-parietal). Estos cambios se 
reflejan a nivel del homúnculo a nivel de la corteza motora-sensitiva. El cuerpo tiene 
su representación en el tálamo, la corteza motora y también en la corteza sensitiva a las 
que llamamos homúnculo. Las características del homúnculo son específicas de cada 
aérea. En el tálamo la representación es más rudimentaria mientras que en la corteza 
motora y sensitiva es más sofisticada. Es interesante observar que la representación no 
tienen las mismas proporciones que el cuerpo humano (como ser los dedos más cortos 
que los brazos, los labios más chicos que el hombro), sino que la representación tiene 
que ver con la especialización de la parte del cuerpo representada. Por ejemplo, el dedo 
pulgar, (con su movimiento opositor en pinza con el dedo índice y que nos diferencia 
de otras especies), y los labios, toman un área de la corteza mas grande que el brazo 
o el tronco. Con el dolor crónico la representación de la corteza cambia. Ciertamente, 
el área afectada por el dolor se achica mientras que las áreas vecinas se expanden a 
sus expensas. Un ejemplo es el que ocurre con el miembro fantasma.  Este fenómeno 
ocurre en amputados ya sea en forma traumática (perder un miembro en un accidente), 
o por causas medicas (amputación de un miembro gangrenado como complicación de 
diabetes, o remoción de un pecho en el caso de cáncer de mama). En estos casos el 10% 
de los pacientes desarrolla dolor en el área que ha sido removida. Si el brazo ha sido 
amputado el paciente puede sentir dolor en la mano a pesar de que no la tenga. Este 
fenómeno se acompaña de cambios en la representación cortical. El miembro amputa-
do pierde representación, “se achica”, mientras que las áreas vecinas (como los labios), 
ganan representación. Interesantemente este proceso puede revertirse con manejo 
agresivo del dolor. Herta Flor y colaboradores determinaron la representación cortical 
del miembro amputado utilizando MRI funcional en 14 pacientes con dolor fantasma. 
Observaron que la representación cortical era más chica en el lado contralateral al 
miembro amputado que la del lado contrario (miembro normal). Luego de tratar el do-
lor agresivamente, volvieron a medir la representación cortical del miembro amputado 
y observaron que la representación volvía a la normalidad. En otras palabras, el cambio 
en representación es reversible y parecería correlacionarse con decremento en el dolor.

Los cambios que se observan a diferentes niveles del sistema nervios periféricos y 
central en pacientes con dolor crónico, son muy complejos y numerosos. Este es el 

motivo por el cual para tratar dolor crónico utilizamos simultáneamente estrategias con 
diferente  mecanismos de acción. Por lo tanto seria inocente pensar que bloqueando o 
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activando un determinado receptor o canal tendremos la respuesta al tratamiento del 
dolor crónico. En general cuando un nuevo fármaco va a ser introducido al mercado, se 
genera una gran expectativa. Yo diría que es más la regla que excepción que estas ex-
pectativas no sean satisfechas. El motivo fundamental es que estos fármacos modifican 
la respuesta mediada por una estructura en particular (ya sea canal de sodio, canal de 
potasio, canal de calcio, receptor de glutamato, bloqueadores de la recaptación de NA, 
serotonina, de dopamina etc.), mientras que el resto continúan activos y transmitiendo 
señales dolorosas. Veamos el ejemplo de un canal de sodio. Si dispusiéramos de un 
bloqueador selectivo de los canales de sodio voltaje dependiente Na mV1.7, podríamos 
argumentar que al estar estos canales expresados en neuronas sensitivas solamente, 
bloquearíamos la respuesta dolorosa porque no se generarían potenciales de acción y 
estos potenciales al propagarse son los que  transmiten el impulso doloroso desde el 
área afectada hasta la corteza sensitiva. Sin embargo sabemos que al bloquear estos 
canales, otros canales de la misma familia, pero ligeramente diferentes, toman prepon-
derancia y continuarían transmitiendo señales dolorosas. Otro ejemplo sería el bloqueo 
de la recaptación de NA y serotonina a nivel del hasta posterior de la medula espinal. 
Este bloqueo generara un aumento de los dos neurotransmisores en la biofase, los 
que estimulan la liberación de enkephalinas localizadas en interneuronas en esa área. 
Si bien el efecto es disminución del dolor, otras vías, receptores y canales continúan 
activos haciendo que la respuesta sea transitoria o incompleta. De las mima manera 
podríamos repetir el mismo ejercicio con cualquiera de los otros fármacos disponibles 
en el armamentorio. La excepción serían aquellos fármacos que actúen en el punto en 
que todas las vías convergen. Este sitio es el tálamo y la corteza sensitivo-motora. Los 
opiáceos actúan a ese nivel y por ese motivo tienen gran eficacia. Por supuesto que este 
comentario simplista puede ser rebatido fácilmente al mencionar que el 50% de los 
pacientes con dolor neuropático no responden a estos fármacos y que con el tiempo los 
pacientes pueden desarrollar tolerancia a los mismos. Otra estrategia que tiene como 
blanco la corteza sensitivo-motora y el tálamo es la estimulación cortical la que puede 
hacerse con varias modalidades. Las dos que están más en boga son rTMS y tDCS. Es-
tas dos modalidades producen excitación o inhibición de la corteza sensitivo-motora, 
y por este mecanismo reducen la percepción de la señal dolorosa que puede estar ge-
nerada en cualquier punto de las vías sensitivas. rTMS produce un campo magnético 
paralelo a la corteza cerebral el que a su vez genera un campo eléctrico de bajo voltaje 
que es el que eventualmente estimula o inhibe la corteza, Esta estrategia se utilizó pri-
meramente en pacientes con accidente cerebrovascular para facilitar la recuperación 
neuronal y luego se la comenzó a estudiar como alternativa para el manejo del dolor. 
tDCS es una estrategia que también fue desarrollada para tratar pacientes con otras 
condiciones y que luego fue adaptada para tratar dolor. El mecanismo envuelve en la 
generación de un campo eléctrico de bajo voltaje que va desde la corteza sensitivo –
motora hasta el área prefrontal. La estimulación es solamente de 2 mAmp y se aplica 
por 20 min (los protocolos varían).

El campo de manejo del dolor es estimulante por su complejidad y la cantidad de nueva 
información que proviene tanto de la ciencia básica como de los trabajos clínicos. Esto 

ha posibilitado avances considerables en el tratamiento del dolor crónico pero se necesita 
más apoyo financiero tanto de los organismos federales como de la industria para llegar al 
siguiente nivel. Porque por ahora, el dolor parecería siempre encontrar su camino.
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DOLOR POSTOPERATORIO CON  
COMPONENTE NEUROPÁTICO

INTRODUCCIÓN

Aunque el dolor postoperatorio (DPO) tenga un componente fundamentalmente 
nociceptivo (somático), es incuestionable que de forma inevitable, el trauma qui-

rúrgico ocasiona un grado variable de daño nervioso, ya sea de forma directa (incisión 
y manipulaciones quirúrgicas) o indirecta (proceso reparador cicatricial, inflamación, 
infecciones, etc.), de tal forma que puede decirse que el DPO contiene un grado varia-
ble de componente neuropático, que alcanzaría su máxima expresión en las interven-
ciones quirúrgicas que entrañen una mayor relación con el SNC (operaciones de co-
lumna) o periférico (toracotomías, mastectomías, amputaciones de miembros, hernias 
inguinales, etc.).

Se cree que la estimulación sostenida sobre los nociceptores periféricos causaría una 
sensibilización periférica, que transmitida por vía aferente a las neuronas del asta pos-
terior, provocaría una sensibilización central, que se traduciría en los conocidos sínto-
mas propios del dolor neuropático: hiperalgesia, alodinia, etc. que conducirían al desa-
rrollo de un dolor crónico postquirúrgico (DCP), entendiendo por tal, a “la existencia 
de un dolor recurrente o continuo, de variada intensidad, habitualmente relacionado 
con la cicatriz o la zona donde tuvo lugar la intervención quirúrgica y que persiste, 
transcurridos mas de 2 meses del postoperatorio”(1).

No existen grandes encuestas que nos revelen la auténtica incidencia del dolor neuro-
pático postquirúrgico, aunque se acepta que puede tener una incidencia global del 1 
al 3% de todas las intervenciones quirúrgicas(2). Si tenemos presente los millones de 
operaciones que cada día se realizan, en el mundo, y que más de la mitad de estos pa-
cientes, desarrollan un dolor crónico postquirúrgico de más de una año de evolución, 
entenderemos fácilmente la magnitud del problema.

En la última década ha adquirido una especial relevancia el estudio de la prevalencia, 
prevención y tratamiento del DCP. Aunque todavía no conozcamos el vínculo exacto 
entre dolor agudo postoperatorio y dolor crónico postquirúrgico, hay muchos indicios 
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que señalan la importancia de los factores relacionados con el desarrollo de un dolor 
neuropático, por lo que se trabaja en su prevención desde la preanestesia (identificación 
de factores de riesgo)(3,4), la anestesia (analgesia preventiva, técnicas antihiperalgési-
cas, etc.)(5-8), el acto quirúrgico (minimizar el daño nervioso, cirugía mínimamente 
invasiva, etc.) y el postoperatorio (adecuado manejo del DAP)(9,10).

PREVALENCIA DEL DOLOR CRÓNICO POSTOPERATORIO

Aunque existen pocas bases de datos que nos permitan recoger de una forma mas 
exacta, la incidencia de DCP, se han realizado algunas publicaciones relevan-

tes(11-14) sobre la incidencia comparada de DCP en muy diversas intervenciones quirúr-
gicas. En la tabla I, la exponemos en resumen:

TAblA i. incidenciA de dolor crónico posquirúrgico, según lA inTervención

Intervención quirúrgica Incidencia de dolor crónico (%) DCP Severo (EVA<5)
Amputación de miembros 30-85 5-10
Toracotomía 5-65 10
Mastectomía 11-57 5-10
Hernia inguinal 5-63 2-4
By-pass coronario 30-50 5-10
Cesárea 6-55 4
Colecistectomía 30-50 No establecido
Vasectomía 0-37 No establecido
Cirugía dental 5-13 No establecido
Prótesis de cadera 12% No establecido
Histerectomía 5-32 No establecido
Adaptada de Kehlet, McRae y Brandsborg.

Así mismo, se han identificado diversos factores de riesgo(13,15), que exponemos en la 
tabla II

TAblA ii. fAcTores de riesgo pArA desArrollAr un dolor crónico posTquirúrgico

PREOPERATORIOS:

• Dolor de moderado a severo de mas de 1 mes.
• Reintervenciones.
• Vulnerabilidad psicológica (ansiedad, catastrofización).
• Género femenino.
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• Pacientes adultos jóvenes.
• Litigio medico-laboral.
• Predisposición genética.
• Disfunción inhibitoria nociceptiva.

INTRAOPERATORIOS:

• Abordaje quirúrgico con riesgo de daño nervioso.
• Manejo anestésico y analgésico pre e intraoperatorio.

POSTOPERATORIOS:

• Dolor postoperatorio mal controlado.
• Radioterapia en el área de la intervención.
• Neurotoxicidad quimioterápica.
• Depresión, ansiedad.
• Trastornos neuróticos.
• Ansiedad.

La importancia del problema y la abundante información disponible, obliga a anes-
tesiólogos y cirujanos a una mayor concienciación y a adoptar medidas proactivas en 
la lucha contra el desarrollo de síndromes de DCP. Comenzando por la identificación 
de los pacientes de riesgo y subsiguiente aplicación del adecuado manejo pre, intra y 
postoperatorio.

Desde que se establecieran las bases del desarrollo de unidades especializadas de dolor 
agudo (U.D.A) y la necesaria colaboración de los servicios de anestesia y cirugía, en el 
manejo del dolor postoperatorio, se ha creado un escenario mucho más propicio para 
encarar retos como el que exponemos.

La UDA de nuestro hospital, proporciona tratamiento analgésico especializado a todo 
paciente que se intervine (ya sea de forma programada o urgente), de cualquier tipo 
de cirugía capaz de ocasionar dolor de moderado a severo, de todos los servicios qui-
rúrgicos. Así en el año 2.010, proporcionó tratamiento a 8.153 pacientes de cirugía con 
ingreso.

Entre las muchas medidas encaminadas a optimizar el manejo del dolor postoperato-
rio, desde hace 5 años, comenzamos a investigar en la administración de pregabalina 
(PGB), como componente de nuestros protocolos de analgesia multimodal. Aunque 
la mayoría de la experiencia acumulada, consistía en la administración preoperatoria 
de gabapentina, nos decidimos por la PGB por las potenciales ventajas que aporta, 
tanto por su favorable farmacocinética, frente a gabapentina (mejor biodisponibilidad, 
mayor rapidez reacción, cinética más lineal, etc.)(16), como por aportar indicaciones 
específicas (ansiedad y trastornos del sueño)(17,18), que podrían mejorar el confort de 
nuestros pacientes y contribuir a minimizar la ansiedad que es un factor de riesgo para 
el desarrollo de un DCP, claramente identificado, tanto en el preoperatorio como en el 
postoperatorio.
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Tras concluir un denso estudio que incluyó a 400 pacientes (200 sometidos a histe-
rectomía abdominal y 200 a artrodesis instrumentadas de columna), divididos en 8 
subgrupos de 50 pacientes, que recibieron respectivamente: placebo, 75, 150 o 300 
mg. de PGB, una hora antes de la intervención quirúrgica. Durante el postoperatorio 
inmediato (48 horas), se recogieron datos relativos al dolor postoperatorio, consumo de 
morfina, calidad del descanso nocturno e incidencia de efectos secundarios. Y después 
del pertinente análisis estadístico, se encontraron ventajas proporcionales a la dosis 
recibida de PGB, en consumo de morfina, niveles de dolor en reposo y movimiento o 
Valsalva, con diferente significación estadística, pero mínima relevancia clínica (no se 
encontraron diferencias significativas en la incidencia de efectos secundarios), salvo 
en la calidad del descanso nocturno y su interferencia por la ansiedad, especialmente 
en el grupo de pacientes que recibieron la dosis mas alta de PGB y solo en el grupo de 
las artrodesis vertebrales. Concluimos en que parecía que las eventuales ventajas de 
la administración de PGB, eran mayores, cuanto mayor fuera la implicación potencial 
del SN, algo corroborado en recientes publicaciones(19). En consecuencia y tras exponer 
los resultados en sesión clínica del Servicio de Traumatología, se decidió establecer un 
protocolo de actuación clínica, consensuado con la Unidad de Columna, de tal forma 
que todos los pacientes que se intervienen de artrodesis instrumentada, reciben 150 
mg. de PGB antes de dormir, desde el día previo a la intervención y en los días poste-
riores. Ya que entendíamos que en cirugía como la traumatológica, donde se recupera 
precozmente la vía digestiva, alcanzaríamos mejores resultados con la administración 
continuada en el postoperatorio. Manteniéndose la administración de PGB, tras el alta 
hospitalaria, si existen síntomas de afectación neuropática (radiculalgia, etc.). Tras 20 
meses de experiencia con la sistemática expuesta y mas de 200 pacientes tratados, se 
ha registrado una evidente mejora en el descanso nocturno y en los niveles de dolor. 
La Unidad de Columna, ha asumido el tratamiento perioperatorio con PGB, como un 
protocolo propio por el convencimiento, derivado de la experiencia diaria, en que la 
administración de PGB aporta un incuestionable mejoría en el confort de los pacien-
tes. Quedando pendiente la valoración de una eventual reducción en el desarrollo de 
cuadros de DCP.

La exitosa experiencia y la aparición de nuevas publicaciones que avalan el uso de PGB 
perioperatoria en la prevención del dolor crónico postquirúrgico en la prótesis total de 
rodilla(20) y en la cirugía de la hernia discal(21), ha propiciado la extensión del protocolo 
mencionado a la Unidad de Miembro Inferior (prótesis de rodilla) y al Servicio de 
Neurocirugía (cirugía de la hernia discal), de nuestro hospital.
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ACTUALIZACIÓN EN EL TRATAMIENTO DEL 
DOLOR EN FIBROMIALGIA

La fibromialgia es una enfermedad crónica, de etiología desconocida, con afectación 
muscular que presenta dolor músculo-esquelético generalizado, con múltiples pun-

tos sensibles de localización característica.

Es la más común de las enfermedades que cursan con dolor generalizado, afectando 
al 2-5 % de la población mundial (2,4 % en España), siendo la proporción hombres-
mujeres de 1 a 10, con una mayor prevalencia entre los 35 años y los 60.

Se han demostrado la existencia de factores genéticos, existiendo una fuerte predis-
posición familiar, por la mutación de un gen específico, así como factores que pue-
den estar relacionados como: El Receptor 5HT2A y Fenotipo TT, como la Proteína 
Transportadora de la Serotonina, el Receptor de Dopamina D4 ó el Polimorfismo en 
la Encima COMT.

También se ha visto que determinados factores estresantes pueden disparar la FM 
como:

• Síndrome del dolor periférico.
• Infecciones (parvovirus, enfermedad de Lyme, fiebre Q).
• Traumas físicos (accidentes de tráfico, inactividad física).
• Traumas psicológicos, trastornos del sueño.
• Alteraciones hormonales (Hipotiroidismo).
• Algunos fármacos y vacunas.
• Catástrofes (Guerra pero no desastres naturales).

Gracias a la RMNf se ha visto que se activan determinadas zonas corticales y subcor-
ticales cerebrales, ante estímulos dolorosos de baja intensidad en enfermos con fibro-
mialgia, cosa que no ocurre en el grupo control, lo que ha servido para demostrar la 
sensibilización central que sufren estos pacientes, debido a la hiperexcitabilidad neu-
ronal que se produce a nivel del asta posterior de la médula, provocando hiperalgesia 
y alodinia.

D. Rafael Salazar Vecino
Jefe de Servicio de Anestesiología, Reanimación y Clínica del dolor.

Hospital Comarcal de Inca.
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Tenemos que pensar que se está ante un caso de FM cuando se presente:

• Dolor músculo-esquelético generalizado
• Rigidez
• Parestesias
• Sueño no reparador
• Tendencia a cansarse con facilidad
• Molestias intestinales inespecíficas y/o colon irritable
• Fenómeno de Raynaud
• Tumefacción de manos matutina
• Dolor facial y de la articulación mandibular
• Depresión y/o ansiedad
• Cefaleas

El diagnóstico de FM se hace porque el enfermo manifiesta dolor generalizado, en 
ocasiones de mayor intensidad en el lado izquierdo ó en el derecho; por encima ó por 
debajo de la cintura; dolor axial cervical, torácico y lumbar; dolor en zona anterior del 
tórax. Teniendo unos puntos especialmente sensibles a la presión en occipucio, cervical 
bajo, trapecio, supraespinoso, 2ª costilla, epicóndilo lateral, glúteo, trocánter mayor 
y rodilla. Presentando pruebas complementarias normales (Hemograma, bioquímica, 
VSG, encimas musculares, función tiroidea, factor reumatoide); La Rx. simple, en todo 
caso cambios degenerativos.

El diagnóstico diferencial de la FM lo haremos con:

• Síndrome de Fatiga Crónica
• Enfermedades dolorosas locales (Síndrome de dolor miofáscial, disfunción de la 

articulación témporo-mandibular, otros reumatismos de partes blandas)
• Enfermedades reumáticas (Artropatías inflamatorias, polimiositis/dermatomiosi-

tis, polimialgia reumática)
• Osteoporosis/osteomalacia
• Reumatismo Psicógeno
• Depresión/ansiedad
• Trastornos primarios del sueño
• Endocrinopatías metabólicas

Es importante señalar, que la presencia de una enfermedad concomitante, no excluye 
el diagnóstico de FM.

TRATAMIENTO DE LA FM

Es fundamental informar al enfermo con FM de cómo es la enfermedad que padece, 
explicándole lo que podemos conseguir y lo que no, tranquilizándolos, pero sin 

crearles falsas expectativas.
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El tratamiento se sustenta en tres pilares: Tratamiento farmacológico, tratamiento psi-
cológico y rehabilitador.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Dado que el dolor se considera fundamentalmente por sensibilización central, será 
con estabilizadores de los canales iónicos transductores del sistema somato-sen-

sorial. Y como su origen sigue siendo desconocido, se impone un tratamiento sinto-
mático, siendo la relación que se describe, los medicamentos que han mostrado más 
eficacia en controlar la enfermedad:

1º Antidepresivos:

• Duloxetina 30-120 mg/día
• Venlafaxina 37,5-225 mg/día
• Amitriptilina 25 mg/noche

2º Anticomiciales:

• Pregabalina 25-600 mg/día
• Gabapentina 300-3600 mg/día
• Topiramato 15-400 mg/día

3º Ansiolíticos:

• Alprazolam 0,5-3 mg/día

4º Analgésicos:

• Paracetamol 0,5-4 gr./día
• Metamizol 0,575-6 gr./día
• Tramadol 50-600 mg/día
• ¿Opioides mayores?

5º Antiinflamatorios:

• Celecoxib 200-400 mg/día
• Etoricoxib 30-120 mg/día
• Meloxicam 7,5-15 mg/día

6º Psicoestimulantes:

• Metilfenidato 18-54 mg/día
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7º Relajantes musculares:

• Ciclobenzaprina 10-30 mg/día
• Tetrazepam 25-150 mg/día

8º Otros fármacos:

• Zolpidem 10 mg/noche
• 5-Hidroxitriptófano 100 mg/noche
• Mirtazipina 15-30 mg/noche
• Ondansetron 4-8 mg/día
• Calcitonina 100-200 u.i./día
• Hormona del crecimiento
• Ácido Málico
• Corticoides
• Capsaicina

9º Tratamientos especiales:

• Infusión EV con Lidocaina + Clonidina + Ketamina + Ondansetron + Mg.
• Bloqueos con Anestésicos locales y corticoides:

• Infiltraciones miofasciales
• Infiltraciones articulares

• Toxina botulínica

TRATAMIENTO PSICOLÓGICO

• Terapia cognitivo-conductual: Consigue mejoras sobre la comprensión, el control 
del dolor y la actividad física, pero no sobre la intensidad.

• Educación del paciente: Mejora el dolor, el sueño, la fatiga y la calidad de vida.

TRATAMIENTO REHABILITADOR

• Ejercicios aeróbicos: Disminuyen las molestias a nivel de los puntos sensibles, aun-
que no hay una disminución significativa del dolor.
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EL DOLOR IRRUPTIVO EN ONCOLOGÍA

DEFINICIÓN DEL DOLOR IRRUPTIVO

El dolor irruptivo fue definido por primera vez por Portenoy y Hagen en 1990 como 
“un incremento transitorio de dolor en un paciente con cáncer que tiene su dolor 

basal estable tratado con opioides”(1). Posteriores revisiones de dicha definición han ido 
ampliando el concepto hasta la más reciente, de la Asociación de Medicina Paliativa 
de Gran Bretaña e Irlanda que definen el dolor irruptivo como: “una exacerbación 
transitoria del dolor que aparece, ya sea espontáneamente o bien relacionada con un 
desencadenante concreto, predecible o impredecible, a pesar de existir un dolor basal 
estable y adecuadamente controlado”(2). 

Son precisas, pues, varias circunstancias para poder determinar que un dolor es irrup-
tivo como son la presencia del dolor basal, considerado como tal el dolor persistente 
de duración mayor o igual a 12 horas cada día durante la semana previa al diagnóstico 
de DI y que dicho dolor basal esté adecuadamente controlado, de forma que su inten-
sidad sea 0 o leve (siempre menor de moderada/elevada) durante la semana previa a la 
evaluación(3). Quedan fuera del concepto, pues, el dolor agudo de causa no relacionada 
con el proceso oncológico o cualquier episodio de dolor en un paciente cuyo dolor basal 
no esté tratado con opioides o en el que no se haya alcanzado un nivel de analgesia del 
mismo.

DATOS EPIDEMIOLÓGICOS

El dolor irruptivo es frecuente en el ámbito de la oncología(4); aunque las distintas 
series muestran datos de prevalencia muy variables (entre el 24 y el 94%) proba-

blemente debido al uso de distintos criterios diagnósticos para el DI y poblaciones 
de pacientes de muy diversas características, podríamos estimar que un 65% de los 
pacientes oncológicos lo padecen(5) 

Yolanda Escobar Álvarez
Servicio de Oncología Médica

Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid
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Aunque es más frecuente en los estadios avanzados de la enfermedad, aparece ya al 
diagnóstico tumoral en aproximadamente un 30% de los pacientes; en general se con-
sidera que tiene un mayor riesgo de presentar DI los pacientes con enfermedad en 
estadios evolutivos avanzados, un mal estado funcional (ECOG), y los que tengan 
afectación por su enfermedad de huesos de carga o plexos nerviosos(6)

CLASIFICACIÓN DEL DOLOR IRRUPTIVO

a) Según su etiología(7):

• Causado por el propio tumor, constituye el 70% de todo el DI oncológico y puede 
producirse por invasión, infiltración o compresión de estructuras o, indirectamente, 
por la aparición de síndromes paraneoplásicos dolorosos como las neuropatías o la 
osteopatía hipertrófica.

• Causado por el tratamiento antitumoral (22%), ya sea la cirugía, la radioterapia o la 
quimioterapia; como ejemplos tenemos: los síndromes postmastectomía o postora-
cotomía, de características neuropáticas, la mucositis oral o la cistitis relacionada 
con la radioterapia o bien las neuropatías periféricas o los dolores osteomusculares 
relacionados con la quimio o la inmunoterapia.

• Debido a otras causas concomitantes con el tumor (8%).

b) La clasificación tradicional del DI establecía tres tipos según los factores pre-
cipitantes que intervinieran(8):

1. Dolor incidental (55-60% de los casos)
2. Dolor idiopático
3. Dolor por fallo de final de dosis.

1. Dolor incidental: es el relacionado con movimientos y maniobras realizadas 
por o sobre el paciente y se divide, a su vez, en: 

• Volitivo: cuando se trata de movimientos voluntarios como andar o comer.
• Involuntario: cuando se asocia a actos involuntarios o reflejos, como tragar saliva 

o toser.
• Procedimental: cuando se ejerce sobre el paciente un acto o maniobra destinada 

a movilización, curas o técnicas de tratamiento capaces de desencadenar el dolor 
(levantar de la cama, aplicar radioterapia, curar una escara).

En total, podemos considerar como predecibles hasta un 50-60% de los episodios.

2. Dolor espontáneo o idiomático: no puede adjudicarse su desencadenamiento 
a ninguna de las actividades descritas en el apartado precedente; en realidad, se desco-
noce la causa de su aparición.

3. El dolor por fallo de fin de dosis, es decir, el que aparece porque la analgesia 
basal deja de hacer efecto en un intervalo de tiempo entre la dosis actual y la siguiente, 
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se ha retirado de la clasificación del dolor irruptivo pues su aparición se relaciona con 
un fallo posológico de la analgesia basal o con factores relacionados con la velocidad 
de metabolización del analgésico basal; su tratamiento depende de un mejor ajuste de 
dosis o intervalos de la medicación de base.

b) Si la consideración se hace según la fisiopatología del dolor, el DI se clasifica en:

• Nociceptivo (el 55%), a su vez subclasificado en somático y visceral.

El dolor nociceptivo se produce por estímulo doloroso de los nociceptores situados 
ya sea en estructuras óseas y de partes blandas (somático) o en órganos y vísceras 
huecas (visceral).

• Neuropático (15%): se produce por daño o disfunción del sistema nervioso central 
o periférico.

• Mixto (30%): Comparte características de los dos tipos precedentes.

CARACTERÍSTICAS DEL DOLOR IRRUPTIVO

Los episodios de dolor irruptivo tienen unas características propias en cuanto a in-
tensidad, duración y frecuencia que sirven para diagnosticarlos con precisión. Son 

las siguientes(9):

• Rapidez de aparición: de 3 a 5 minutos entre la aparición y el máximo pico de dolor.
• Corta duración: aunque el rango es mucho más amplio, la mayoría de los episodios 

duran entre 15 y 30 minutos
• Varios episodios diarios: lo habitual es de 1 a 4 .
• Elevada intensidad: por EVA, superior a 7 (intenso o insoportable)

DIAGNÓSTICO DEL DOLOR IRRUPTIVO

• El DI es indisociable, en su diagnóstico, tratamiento y control evolutivo, de la en-
fermedad tumoral subyacente.

• La base del diagnóstico es la anamnesis, es decir, preguntar por la presencia del 
dolor irruptivo a todos los pacientes oncológicos(10) y establecer una serie de pre-
guntas encaminadas a determinar la mayoría de sus características. Es importante 
conocer perfectamente la situación del dolor basal, su tratamiento y su control y re-
coger toda la información acerca de las características del DI tanto en su etiología, 
factores desencadenantes, fisiopatología, distribución, factores precipitantes o de 
alivio si los hubiera, duración, intensidad etc.

• Esencial es también la exploración física dirigida a la zona dolorosa en busca de 
alteraciones que puedan explicar el dolor (lesiones o fracturas óseas, visceromega-
lías, lesiones nerviosas).

• Pruebas complementarias analíticas y/o de imagen, si se consideran necesarias para 
el diagnóstico.
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EVALUACIÓN DEL DOLOR IRRUPTIVO ONCOLÓGICO

Para evaluar el DI disponemos de las mismas herramientas que para el dolor basal, 
es decir, escalas uni o multidimensionales destinadas a puntuar una o varias de las 

dimensiones en que se expresa el síntoma.

En las consultas de Oncología no es posible, habitualmente, administrar un cuestio-
nario complejo pero siempre se puede evaluar con EVA (escala visual analógica) para 
conocer la intensidad del dolor o, con un poco más de tiempo, con la M-PAC, cartulina 
de cuatro caras que valora la intensidad del dolor pero también la intensidad del alivio 
obtenido, el estado de ánimo y la intensidad cualitativa del dolor, mediante una conste-
lación de palabras; está validada en español y es un instrumento útil y breve.

El DI debe se revaluado de forma regular, dadas sus características, a fin de adaptar el 
tratamiento a su evolución. Para ello resulta útil que el paciente recoja o apunte los epi-
sodios ocurridos durante un periodo de tiempo y describa sus características en forma 
de diario(11). En la mayoría de los pacientes oncológicos el DI se vincula a la evolución 
tumoral de forma que es posible predecir su aparición y hacer un tratamiento precoz, 
sobre todo para las formas incidentales.

VALOR PRONÓSTICO DEL DOLOR IRRUPTIVO ONCOLÓGICO

El DI tiene un valor pronóstico negativo en cuanto a la supervivencia del paciente(7), ya 
que su aparición aumente en los estadios avanzados/terminales de la enfermedad, se 
presenta con mayor frecuencia en pacientes con mal estado funcional. 

La clasificación de Edmonton(12) establece también que el DI tiene mal pronóstico en 
cuanto a respuesta a la analgesia, junto con otra serie de factores (Figura 1)

Figura 1: Sistema de estadificación del dolor de Edmonton. Factores pronósticos
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TRATAMIENTO DEL DOLOR IRRUPTIVO

1) principios generAles del TrATAmienTo(5,13):
a. El DI debe ser tratado de forma individualizada, considerando los factores rela-

cionados con su etiología, fisiopatología y características pero también los rela-
cionados con el paciente, como son el estadio tumoral, el performance status y 
sus preferencias terapéuticas en cuanto a fármaco o vía de administración.

b. Si es posible, establecer un tratamiento etiológico del dolor irruptivo, a fin de 
propiciar su desaparición al desaparecer la causa. En muchas ocasiones, el tra-
tamiento oncológico específico: cirugía (vertebroplastia, enclavamientos) radio-
terapia metástasis óseas, plexos) o quimioterapia (tumores de cabeza y cuello, 
páncreas) la mejor maniobra analgésica.

c. Para el DI de origen óseo se deben considerar los bifosfonatos (ácido zoledró-
nico) y los radiofármacos (estroncio, samario) como medidas adyuvantes en el 
control del dolor; en el caso de los radioisótopos, se considera que pueden me-
jorar hasta un 85 % de los casos tratados una semana después de su adminis-
tración También es útil mantener o instaurar los AINE’s, siempre atendiendo a 
que tienen techo terapéutico y toxicidad sobre diversos órganos, lo cual limita su 
tiempo de uso y requiere seguimiento y vigilancia de los pacientes.

d. En el caso del dolor neuropático o mixto, la base terapéutica deben ser los anti-
convulsivantes y los antidepresivos mantenidos en el tiempo pero el episodio de 
DI puede manejarse con opioides de liberación inmediata aunque las posibilida-
des de control total son menores que en el dolor nociceptivo.

e. La piedra angular del tratamiento del DI es el uso de fármacos opioides de forma 
independiente de los usados para el dolor basal aunque, en el caso de que sea de 
tipo neuropático, la prevención de los episodios con coanalgésicos específicos 
debe hacerse siempre pues la posibilidad de controlar un DI neuropático con sólo 
opioides es pequeña.

f. El control del dolor crónico o basal es imprescindible y un objetivo ineludible a 
la hora de manejar correctamente el DI.

g. Recordar las medidas no farmacológicas a la hora de abordar el manejo del DI: 
masajes, rehabilitación, TENS, corsés u otras medidas ortopédicas, aplicación 
de frío/calor y técnicas psicológicas por si alguna de ellas pudiese ser útil, aun-
que las evidencias sobre su beneficio son escasas.

h. Recordar que más allá de los fármacos están las técnicas del cuarto escalón 
analgésico de la OMS, aplicadas por las Unidades del Dolor.

2) TrATAmienTo fArmAcológico específico del dolor irrupTivo oncológico.

El fármaco idóneo para tratar e, incluso, para prevenir un episodio de DI es un opioide, 
con la excepción de las crisis de dolor neuropático, pues con ellos podemos esperar una 
respuesta solamente parcial.

El opioide ideal debe adaptarse a las características del DI, de modo que no sirve cual-
quiera ni administrado por cualquier vía.
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En primer lugar, los intentos de controlar los episodios de DI mediante el aumento de 
la dosis del opioide basal conducen a una sobredosificación, pues la intensidad de los 
picos es superior, normalmente, a la mayor intensidad del dolor basal; por otro lado, 
la vida media de los opioides usados para el dolor basal suele ser prolongada (8, 12, 
24 o hasta 72 horas), por lo que los niveles de opioides en sangre se mantienen en el 
tiempo mucho más allá del fin del episodio agudo, propiciando la aparición de efectos 
adversos.

El fármaco que durante años se ha considerado el gold estándar en DI es la morfina 
de liberación rápida o normal administrada por vía oral(14) pero, como se aprecia en 
al tabla 1, sus características farmacocinéticas no se ajustan en absoluto a las del epi-
sodio tipo de DI pues tarda unos 30 minutos en iniciar su acción y ésta dura unas 4 
horas, muy por encima de la duración del DI. Por supuesto, la morfina por vía paren-
teral- subcutánea o intravenosa- es mucho más rápida en iniciar su acción pero sigue 
durando 4 horas, como la oral y no es una solución viable para tratar el DI en pacientes 
ambulatorios, a los que les puede sobrevenir el dolor en cualquier momento y lugar, 
no solamente en su casa o en el hospital. La dosis de rescate se obtiene mediante el 
fraccionamiento de la dosis total diaria de forma que entre 1/6 y 1/10 de la misma se 
aplique en cada episodio de DI.

Por lo tanto, la morfina ha sido superada por fármacos posteriores, diseñados específi-
camente para la indicación de DI y en la actualidad conserva su papel en la prevención 
de episodios de dolor incidental que puedan preverse en el tiempo y en los que se esti-
ma una duración superior a 2 horas.

Dichos fármacos reúnen las siguientes condiciones(3):

• Rapidez de inicio de acción (5 a 15 minutos)
• Corta duración del efecto analgésico (1-2 horas)-
• Elevada capacidad analgésica
• Facilidad de uso/comodidad de aplicación
• Elevada seguridad: pocos efectos secundarios.

Todos ellos se basan en el fentanilo y son fármacos liposolubles, capaces de ser ab-
sorbidos a través de las mucosas de forma que se evite el metabolismo de primer paso 
hepático y todos ellos tienen una elevada biodisponibilidad.

El primero que ha conseguido la indicación para tratar el DIO es el citrato de fentanilo 
transmucosa oral (CFTO); su nombre comercial es ACTIQ®; se trata de un comprimido 
colocado sobre un soporte de plástico, mediante el cual se sujeta, mientras se aplica 
por parte del paciente y mediante frotamiento por la cara interna de las mejillas hasta 
su consumo; esa forma de aplicación permite retirar el fármaco si se consigue el alivio 
del dolor antes de terminar la absorción del mismo, que suele durar unos 15 minuto. Su 
biodisponibilidad total es del 50%. Y está disponible en dosis de 200, 400, 600, 800, 
1200 y 1600 microgramos. En los estudios clínicos se ha mostrado superior a placebo 
y también superior a la morfina de liberación rápida(15,16).



El dolor irruptivo en oncología

283La Lex Artis en el Tratamiento del Dolor 2011

Con este fármaco, igual que con todos los posteriores se evidenció una ausencia de 
correlación entre la dosis del opioide usado para tratar el dolor basal y la precisa para 
controlar el episodio de DIO, de forma que se estableció la necesidad de titular para 
cada paciente la dosis precisa(17).

Posteriormente han aparecido la tableta bucal, el comprimido sublingual, el film solu-
ble y la aplicación intranasal, todos ellos de fentanilo en distintas formulaciones.

La tableta oral (EFFENTORA®) se basa en una tecnología llamada Ora Vescent que 
permite el cambio del pH de la mucosa oral y facilita la absorción del fentanilo a través 
de la mucosa evitando su deglución así como el metabolismo de primer paso hepático; 
el lugar de colocación de la tableta es la mucosa bucal a la altura de las piezas denta-
rias superiores y posteriores y no se recomienda administrar una segunda dosis si el 
control del dolor no ha sido adecuado hasta transcurridos 30 minutos de la primera 
aplicación(18,19) Su biodisponibilidad total es del 65% y se presenta en dosis de 100, 200, 
400, 600 y 800 microgramos.

Respecto al comprimido sublingual de fentanilo(20), lleva un material bioadhesivo

que facilita la unión a la mucosa sublingual; la biodisponibilidad se estima en un70%. 
En un estudio clínicos frente a placebo ha mostrado superioridad en efecto analgésico 
ya a los 10 minutos. Su nombre comercial es ABSTRAL®.

El fentanilo transmucosa nasal será próximamente comercializado en España en forma 
de solución pectina (PECFENT®) que se convierte en gel en contacto con la mucosa 
nasal y permite una absorción a la vez rápida y controlada del principio activo, el fen-
tanilo(21). Los estudios pivotales han mostrado superioridad analgésica respecto a pla-
cebo y morfina de liberación rápida, con un comienzo de acción a los 5 minutos y una 
diferencia estadísticamente significativa a los 15 y con mantenimiento de la eficacia y 
la tolerancia a lo largo de, al menos, 12 semanas(22). Hay otra forma intranasal consis-
tente en una solución acuosa de citrato de fentanilo de la que no disponemos en España.

Entre las distintas formas de fentanilo para uso transmucoso hay algunas diferencias 
relativas a los tiempos absorción, biodisponiblidad, duración del tratamiento y otros 
aspectos que pueden verse en la tabla 1.

Fentanilo Actiq Effentora PecFent Abstral
Forma  
administración

Aplicador 
transmucoso 

oral

Aplicador 
transmucoso 

bucal

Espray intra-
nasal

Comprimido 
sublingual

Tiempo 15' 15' Inmediato Inmediato
Inicio analgesia 15' 10-15' 3-5' 10-15'
Tiempo 2,5-5 horas 4 horas 120' 4 horas
Cmax pg/ml 196 (200µg) 400 (200µg) 337 (100µg) 302 (200µg)
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Fentanilo Actiq Effentora PecFent Abstral
Tiempo espera  
2ª dosis

15' 30' 15' 15-30'

Biodisponibi l i -
dad

47% 65% 89% 70%

Autorregulable Si No No No
Necesidad  
titulación

Si Si Si Si

Tabla 1: Formas de fentanilo de uso transmucoso par a tratar el DIO

Para todos estos productos se repite la buen tolerancia obtenida en los ensayos clíni-
cos así como el elevado grado de satisfacción por parte de los pacientes pues se logra 
mimetizar con bastante aproximación el perfil del DIO, siempre con la consideración 
de la necesidad de titulación individual en cada paciente y el uso escalonado de dosis 
progresivamente más altas hasta encontrar la menos dosis capaz de controlar el dolor 
y sin olvidar que los pacientes que consuman estos fármacos deben ser tratados con 
opioides para su dolor oncológico basal, es decir, deben haber desarrollado tolerancia a 
los mismos, de modo que se minimice el riesgo de intoxicación opioide.



El dolor irruptivo en oncología

285La Lex Artis en el Tratamiento del Dolor 2011

BIBLIOGRAFÍA

1. Portenoy RK, Hagen NA. Breakthrough pain: definition, prevalence and cha-
racteristics. Pain 1990; 41(3):273-81.

2. Davies AN, Dickman A, Reid C et al. The management of cancer-related 
breakthrough pain: recommendations of a task group of the Science Commit-
tee of the Association for Palliative Medicine of Great Britain and Ireland. Eur 
J Pain 2009;13 (4): 331-8.

3. Porta Sales J. Breakthrough cancer pain and current treatment options. Eur J 
Pain (2010) Suppl 4: 181-185.

4. Svendsen KB, Andersen S, Arnason S et al. Breakthrough pain in malignant 
and non-malignant diseases: a review of prevalence, characteristics and me-
chanisms: Eur J Pain 2005; 9: 195-206.

5. Caraceni A, Martini C, Zecca e et al. Breakthrough pain characteristics and 
syndromes in patients with cancer. An international survey. Palliative Medici-
ne 2004; 18: 177-183.

6. J. Porta Sales, C. Garzón Rodríguez, J. Juliá Torras y M. Casals Merchán. Do-
lor irruptivo en cáncer. Medicina Clínica 2010; 135(6): 280-285. 

7. Portenoy R.K., Payne D, Jacobsen P. Breakthrough pain: characteristics and 
impact in patients with cancer pain. Pain 1999; 81: 129-134.

8. Hwang S.S., Chang V.T., Kasimis B. Cancer breakthrough pain characteristics 
and responses to treatment at a VA medical center. Pain 2003; 101: 55-64.

9. Zepppetella G., O´Doherty C.A., Collins S. Prevalence and characteristics of 
breakthrough pain in cancer patients admitted to a hospice. J of Pain and Symp. 
Manage. 2000; 20: 87-92.

10. Foley K.M. Acute and chronic cancer pain syndromes. In Doyle D et al. ed. 
Oxford Textbook of Palliative Medicine (3rd edn). Oxford University Press 
2004. Oxford, 238-316.

11. Daniel Bennett, Allen W. Burton, Scott Fishman et al. Consensus Panel Re-
commendations for the Assessment and Management of Breakthrough pain 
Part I assessment. P&T MY 2005; vol 30 nº 5, 296-301.

12. Bruera E., Schoeller T., Wenk R. et al. A prospective multicenter assessment 
of the Edmonton Staging System for cancer pain: J of Pain and Sym.p Manage. 
1995; 10: 348-355.

13. Mercadante S., Radbruch L., Caraceni A. et al. Episodic (breakthrough) pain. 
Consensus Conference of an Expert Working Group of the European Associa-
tion for Palliative Care. Cancer 2002; 94: 832-839.

14. World Health Organization. Cancer Pain Relief 1996; 2nd edn. World Health 
Organization, Geneva.

15. Farrar J.T., Cleary J., Rauck R et al. Oral transmucosal fentanyl citrate: rando-
mized double-blinded, placebo-controlled trial for treatment of beakthrough 
pain in cancer patients. J Natl Cancer Inst 1998 Apr 15; 90(8): 611-616.

16. Coluzzi PH., Schwartzberg L., Conroy JD. et al. Breakthrough cancer pain: 
a randomized trial comparing oral transmucosal fentanyl citrate (OTFC) and 
morphine sulphate immediate release (MSIR). Pain 2001; 91: 123-30.

17. Hanks G. Oral transmucosal fentanyl citrate for the management of 
breakthrough pain. Eur J Palliat Care 2001; 8: 6-9.



El dolor irruptivo en oncología

286 Lex Artis in Pain Management 2011

18. Darwish M., Kirby M., Robertson Jr P. et al. Absolute and relative bioavaila-
bility of fentanyl buccal tablet and oral transmucosal fentanyl citrate. J. Clin 
Pharmacol 2007; 47: 343-50.

19. Slatkin N.E., Xie F., Messina J. Segal T.J. Fentanyl bucal tablet for relief of 
breakthrough pain in opioi-tolerant patients with cancer-related chronic pain. 
Journal of Supportive Oncology 2007; 5: 327-334.

20. Zeppetella G. Sublingual fentanyl citrate for cancer-related breakthrough pain: 
a pilot study. Palliative Medicine 2001; 15: 219-221.

21. Wojciech Leppert. Role of intranasal fentanyl in breakthrough pain manage-
ment in cancer patients. Cancer Mangement and Research 2010; 2: 225-232.

22. Portenoy R.K., Raffaeli W., Torres L.M. et al. Long-term safety, tolerability 
and consistency of effect of fentanyl pectin nasal spray for breakthrough can-
cer pain in opioid-tolerant patients. J. Opioid Manag 2010; 6(5): 319-328.



Pósters

287La Lex Artis en el Tratamiento del Dolor 2011

TERAPIA INTRATECAL EN DOLOR ONCOLÓGICO.  
¿BOMBAS?, ¿PROGRAMABLES O DE FLUJO FIJO?  

A PROPÓSITO DE 2 CASOS CLÍNICOS

inTroducción

La administración intratecal de morfina es un procedimiento indicado en pacientes con 
dolor oncológico intenso, no controlado con dosis elevadas de oipioides por vía oral, 
transcutánea o parenteral1, o cuando la aparición de efectos secundarios, intolerancia o 
neurotoxicidad limitan su uso por las vías citadas de administración no espinal.2

mATeriAl y méTodos

Presentamos dos casos clínicos de dos pacientes con dolor oncológico, uno de ellos 
con dolor no controlado a pesar de altas dosis de morfina oral y transcutánea, y otro 
con efectos secundarios intolerables a los opioides. A uno de ellos se le implantó una 
bomba programable Medtronic Sincromed II y a otro una bomba de flujo fijo Tricumed

Paciente A: Mujer de 64 años con antecedente de Ca lobulillar de mama derecha y 
Metástasis óseas en columna dorsolumbar, sacro y pelvis. Es remitida a la Unidad de 
Dolor desde la Unidad de medicina Paliativa por no control del dolor a nivel lumbosa-
cro y MMII con opioides a dosis elevadas, habiendo ya recibido radioterapia antiálgica 
en metástasis sacras y pelvis. Tras valoración conjunta con Oncología y expectativa de 
vida superior a 6 meses, se decide implante de bomba intratecal (Marzo 2010) progra-
mable con morfina, tras test intratecal positivo en punción única. Se comenzó con 1,25 
mg día precisando incrementos progresivos hasta la dosis actual con 5 mg día. 

Paciente B: Paciente de 71 años con antecedente de adenocarcinoma de recto. Masa 
presacra persistente, a pesar de cirugía, radioterapia y quimioterapia, con infiltración 
sacra de médula ósea, espacio epidural, saco tecal y raíces sacras. Ingresada en planta 
de paliativos con imposibilidad de alta a domicilio por dolor de difícil control incluso 
con rotación a metadona y con efectos secundarios (somnolencia excesiva, mioclonias 
y alucinaciones). Dolor en región perineal, tenesmo y dolor glúteo irradiado a hueco 
poplíteo, e imposibilidad de sedestación por dolor irruptivo intenso Tras valoración 
conjunta con medicina paliativa y previsión de expectativa de vida superior a 3 me-

Arcas Molina, M.Z; Pinilla Arias, D; Uña Orejón, 
S; Martinez Gonzalez, E; Parra Jareño, R. Monsalve Naharro J.A

Unidad de Dolor, servicios de Anestesiología y Neurocirugía del 
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete (CHUA)
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ses, se decidió test intratecal continuo con morfina y bupivacaina durante 5 días y 
posteriormente tras resultado satisfactorio se decidió implante de implante de bomba 
intratecal de flujo fijo.

resulTAdos

Paciente A: De un EVA 5 en reposo y 10 deambulación, se pasó a EVA 0 reposo y 2 
deambulación. Actualmente progresión de enfermedad con metástasis hepáticas pero 
dolor controlado.

Paciente B: De un EVA 6 en decúbito y 10 a la sedestación y efectos secundarios tras 
rotación a metadona, se pasó a un EVA 0 en decúbito y 2-3 a la sedestación, permitien-
do periodos de sedestación a la paciente para poder comer incorporada y cortos paseos 
al baño para el aseo personal, junto con desaparición progresiva de los efectos secun-
darios que le provocaba la metadona. La paciente hasta su fallecimiento por avance 
tumoral 4 meses después ha podido estar con su familia en domicilio con escasas 
visitas al Hospital.

discusión

La decisión de implantar un sistema parcialmente externo a otro totalmente implanta-
do y dentro de estos los de flujo fijo o flujo programable, depende de varios factores: 
situación clínica del enfermo, esperanza de vida y coste económico de los sistemas

Debido a su alto coste, los sistemas de infusión totalmente implantados se deben limi-
tar a pacientes con una expectativa de vida superior a 3-6 meses3 , lo que hace que sus 
uso más amplio sea en el dolor crónico benigno y en el tratamiento de la espasticidad. 
Pero existen numerosos casos de pacientes con dolor oncológico con esperanza de vida 
superiores a los 3-6 meses que pueden beneficiarse de la terapia intratecal con bom-
bas implantables, y es en estos pacientes donde puede surgir la duda de utilizar unos 
sistemas más costosos (progamables) o más económicos (flujo fijo). En el paciente B 
también se podría haber optado por un sistema parcialmente externo pero ello hubiera 
dificultado la autonomía del paciente y su familia hasta el fallecimiento, así como más 
posibilidades de infección del sistema. Por ello se prefirió un sistema interno, pero en 
su caso de flujo fijo y no programable dada la corta expectativa de vida y el menor coste 
económico. 

conclusión

En ambos casos los beneficios de la terapia intratecal con morfina han sido indiscuti-
bles al disminuir el número de visitas e ingresos en la unidad de cuidados paliativos 
amortizando sobradamente el coste económico de las bombas, permitiendo la conti-
nuación del tratamiento quimioterápico en la primera paciente al mejorar su calidad de 
vida y permitiendo la estancia en domicilio de ambas pacientes que antes era impen-
sable por el inadecuado control del dolor y por los efectos secundarios de los mórficos.
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CONTROL DEL DOLOR Y ESTADO DE SALUD  
EN EL ANCIANO FRÁGIL

inTroducción

En el anciano el dolor crónico desencadena reacciones específicas (trastornos del sue-
ño, alteraciones nutricionales, deterioro funcional, pérdida de interés en las actividades 
normales, etc), lo que asocia a un sentimiento de pérdida de control corporal, culpa, 
miedo, inseguridad, ansiedad y depresión. 

objeTivos

1. Evaluar la relación eficacia/yatrogenia en el tratamiento del dolor crónico del pa-
ciente anciano frágil con la utilización de hidromorfona.

2. Evaluar la mejoría de la calidad de vida en estos pacientes.

mATeriAl y méTodos

Estudio prospectivo observacional de 8 semanas de duración, de 30 pacientes mayores 
de 75 años, con dolor osteomuscular y mixto, no oncológico, a los que se les administró 
hidromorfona en dosis única diaria. Se inició tratamiento con 4mg. y posteriormente se 
incrementaron las dosis según necesidad. EVA al inicio y a los 7, 30 y 60 días. Índice 
de discapacidad de Oswestry, Escala de Ansiedad y Depresión, Cuestionario del Sueño 
MOS, al inicio y finalización del estudio. Impresión global del paciente (PGI-I) y Im-
presión global clínica (CGI-I). Solo al final del estudio. Se registran en cada entrevista 
los efectos adversos.

Criterios de inclusión: Mayores de 75 años, con dolor crónico no oncológico, sin enfer-
medad psiquiatrica, a los que el tratamiento con AINES no ha sido resolutivo o que no 
puedan tomarlos, y sin tratamiento con opioides previo.

Criterios de exclusión: menores de 75 años, demencia o tratamiento ya instaurado con 
opioides.
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resulTAdos

Dosis inicial única nocturna de 4 mg. dosis máxima de 8 mg. Dosis media de 4,8mg. 
El EVA al inició osciló entre 9 y 7 (promedio de 8,4), al finalizar el estudio fue de 4,4. 
La valoración del índice de discapacidad de Oswestry inicial fue de 60,3% de media 
la final de 52,8%. La ansiedad inicial 16,6 al finalizar 10,4. La depresión inicial 9,4 al 
finalizar 9,2. El C. de sueño MOS la inicial fue de 34 y la final 41,8.

conclusión

En el anciano frágil, la hidromorfona produce una excelente analgesia en dosis única 
ajustada, buena tolerabilidad y pocos efectos secundarios. 

Si bien no parece mejorar la discapacidad, el paciente evalúa como muy positivos los 
efectos analgésicos con una rápido descenso del EVA y otorga alto valor a la mejoría 
del descanso nocturno que asocia a mejor calidad de vida. 
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EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL GENERAL DEL PARQUE SANITARIO 
DE SAN JUAN DE DIOS EN LA MEJORA DE LA CALIDAD DE VIDA EN 
PACIENTES CON DOLOR CRÓNICO NO ONCOLÓGICO TRATADOS EN 

LA CLÍNICA DEL DOLOR CON HIDROMORFONA PUSH-PULL
M.I. Vargas Domingo, P. Estivill Rodríguez, X. Martínez Milán.

Servicio de Anestesiologia.Clinica del dolor. 
Hospital General del Parque Sanitario de San Juan de Dios, Sant Boi de Llobregat, Barcelona 

inTroducción

El dolor crónico está íntimamente relacionado con un deterioro de la calidad de vida 
del ser humano. 

objeTivos 

Analizar el impacto del tratamiento por una unidad del dolor que incluye la prescrip-
ción de la analgesia con Hidromorfona Push-Pull en pacientes con dolor crónico no 
oncológico

mATeriAl y méTodos

Se analiza de forma retrospectiva el resultado de los test de calidad de vida SF-36 y 
escala visual analógica (EVA) antes y tras un mes de tratamiento con Hidormorfona 
Push –Pull. Se considera buen control del dolor EVA<5.

resulTAdos

No se apreciaron diferencias significativas en la distribución por edad ni por género. 
La distribución por localización del dolor también fue homogénea. Sólo se valoraron 
pacientes con dolor severo EVA>7. Se analizaron 30 pacientes.

conclusión

Hidromorfona Push-Pull produjo una significativa y rápida mejora en la calidad de 
vida de nuestros pacientes con dolor crónico no oncológico, mejorando sobretodo as-
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pectos relacionados con la intensidad del dolor corporal, funcionabilidad, adaptación 
al medio y por ende función social.

En nuestra experiencia la prescripción de Hidromorfona Push-Pull resulta ser una he-
rramienta útil en el control del dolor crónico severo sin efectos adversos importantes.
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TRATAMIENTO DE LA NEURALGIA OCCIPITAL MAYOR CON LA INYECCIÓN 
DE TOXINA BOTULÍNICA A. REVISIÓN DE 5 CASOS

Dr. Jordi Guitart Vela. Cap de Servei.
Dr. Jordi Folch Ibáñez, Dra. Olga Carreras Salcedo, Dr. Juan Antonio Mani Ibáñez

Dr. Juan Manuel Vázquez Ignacio, Dra. Rosa María Vidal Sicart. Adjunts.

Patología del Dolor. Servei d’Anestesiologia i Reanimació. 
Hospital Plató. Barcelona

inTroducción

La neuralgia occipital mayor puede provocar una cefalea muy difícil de tratar tanto 
de forma quirúrgica como farmacológica. Varios estudios han demostrado el efecto 
analgésico de la toxina botulínica A (TBA) en dolores neuropáticos, más allá de su 
efecto relajante muscular. Las teorías para explicar este efecto analgésico de la TBA 
son: acción inhibitoria sobre mediadores sensoriales como la sustancia P, el péptido 
relacionado con el gen de la calcitonina y el glutamato, o mediante la inhibición directa 
de la inflamación neurogénica y la sensibilización central por medio de la disminución 
de la actividad de las neuronas de rango dinámico amplio. Además la TBA se ha usa-
do con éxito para tratar la cefalea tensional, cefalea cervicogénica, migraña y cefalea 
crónica diaria.

mATeriAl y méTodos

Se incluyeron de 5 pacientes que cumplían los criterios de la Internacional Classifi-
cation Headache Disorders para la neuralgia occipital mayor. Todos ellos presentaban 
dolor urente, punzante, paroxismos e hiperalgesia de la zona de influencia del nervio 
occipital mayor afectado y refirieron alivio del dolor limitado a unas pocas semanas 
tras el bloqueo del nervio occipital mayor con lidocaína al 2% + 10 mg de Triamcino-
lona. Los pacientes habían recibido tratamiento previo con AINES, opioides, antiepi-
lépticos, antidepresivos y miorrelajantes con escasa respuesta. Tras el bloqueo diag-
nóstico los pacientes fueron tratados con la inyección de Toxina Botulínica A (50 U) 
mediante la siguiente técnica : con el paciente en sedestación se localizó el pulso de la 
arteria occipital mayor, y previa asepsia de la piel se realizó la punción con una aguja 
STIMUPLEX D BRAUN 15º D25/055 25G x 21/8’’ medial a la arteria y con ligeros 
movimientos se localizó el nervio –buscando la reproducción del dolor en el territorio 
del occipital mayor a una intensidad < 0,5 mA. Posteriormente previa aspiración se 
inyectaron 50 U de Toxina Botulínica A en 2 ml de suero fisiológico. Se realizó el 
seguimiento de los pacientes a la semana, el mes y los 3 meses.
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resulTAdos

La edad media de los pacientes era de 54 años (rango: 30-79). Tres mujeres y 2 hom-
bres cuyo EVA inicial medio era 8,7 (rango: 7,5-10). El EVA medio a la semana del 
tratamiento con toxina botulínica fue de 3,4 (rango: 2-5). El EVA medio al mes del 
tratamiento fue de 1,4 (rango: 0-3)y 2,4 (rango: 0-5) del tratamiento. No se realizaron 
variaciones en el tratamiento farmacológico de los pacientes durante el estudio. Nin-
gún paciente presentó complicaciones relacionadas con el procedimiento.

conclusión

La inyección de toxina botulínica A puede ser una alternativa a los bloqueos con anes-
tésicos locales y corticoides con una duración mucho mayor en el tiempo, aunque se 
requieren más estudios para conocer su verdadera utilidad usando anestésicos locales 
y corticoides. 
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ESTUDIO DE LA LIMITACIÓN EMOCIONAL A LA CALIDAD DE VIDA 
EN LOS PACIENTES AFECTOS DE DOLOR CRÓNICO,  

EN EL TRATAMIENTO CON  
HIDROMORFONA PUSH-PULL JURNISTA® 

Dr. Jordi Guitart Vela. Cap de Servei.
Dr. Jordi Folch Ibáñez, Dra. Olga Carreras Salcedo, Dr. Juan Antonio Mani Ibáñez

Dr. Juan Manuel Vázquez Ignacio, Dra. Rosa María Vidal Sicart. Adjunts.
Patología del Dolor. Servei d’Anestesiologia i Reanimació. 

Hospital Plató. Barcelona

objeTivos

Evaluar la calidad de vida relacionada con la salud, las limitaciones psíquicas, grado 
de depresión y estado emocional en la población afecta de dolor crónico tras un mes de 
tratamiento con Hidromorfona pus-pull Jurnista® iniciando el tratamiento con dosis 
de 4 mgr/día de Hidromorfona. 

mATeriAl y méTodos 

Estudio retrospectivo descriptivo en pacientes con dolor crónico con una media de 
4,8 años de evolución y que habían sido tratados anteriormente con combinaciones de 
fármacos para el tratamiento del dolor Aines, anticonvulsivantes opioides 

Se inició el tratamiento con Hidromorfona pus-pull (Jurnista®), a dosis de 4 mgr/24 h.

Se estudiaron 34 pacientes afectos de dolor crónico con una distribución por sexo Va-
rones 23,5% y mujeres 76,5%, con una edad media de 65,3 años de edad y con un EVA 
medio al inicio del estudio de 6,05, las patologías estudiadas fueron Dolor lumbar 
47,1%, Cervicalgia 5,9% Artrosis generalizada 44,1%, Neuralgias 2,9%.

Al mes de tratamiento se realizo el cuestionario SF36 modificado sobre calidad de 
vida y estado de salud a todos los pacientes valorando El área del estado funcional, re-
presentada por: Función Social: Grado en el que los problemas físicos o emocionales 
derivados de la falta de salud interfieren en la vida social habitual,

Rol emocional Grado en el que los problemas emocionales afectan al trabajo y otras 
actividades diarias, considerando la reducción del tiempo dedicado, disminución del 
rendimiento y del esmero en el trabajo.
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Salud Mental Valoración de la salud mental general, considerando la depresión, ansie-
dad, autocontrol, y bienestar general.

Vitalidad Sentimiento de energía y vitalidad, frente al de cansancio y desánimo.

Salud general Valoración personal del estado de salud, que incluye la situación actual 
y las perspectivas futuras y la resistencia a enfermar.

resulTAdos 

Función Social: Afecto sus relaciones sociales Siempre o casi siempre 14,8%Algunas 
veces 61,7% Alguna vez 23,5%. 

Rol emocional: Por causa emocional tuvo que reducir el tiempo dedicado a sus activi-
dades cotidianas Sí 52,9%.No 47.1%, Tuvo que hacer menos de lo quería Si38, 2% No 
61,8 %Realizo sus actividades menos cuidadosamente Si 35,2% No 64,8% 

Se sintió feliz Algunas o muchas veces 70,5% Alguna vez o nunca 29,5%.Estuvo muy 
nervioso Siempre o casi siempre 6,8%, Muchas o algunas veces 51,1% Casi nunca o 
nunca 42,1%.

Vitalidad: Se sintió lleno de vitalidad Muchas veces 8,9%,Algunas veces 48%,,Solo 
alguna vez 12,7%,Nunca 30,4%.Se sintió bajo de moral Casi siempre o siempre 11,7,Al-
gunas o muchas veces 35,4%,Solo alguna vez o nunca 52,9%,Con mucha energía Al-
gunas veces 45,1%,Alguna vez 36,2% Nunca 18,7%. Se sintió desanimado y triste 
Siempre o casi siempre 8,8% Algunas o muchas veces52, 9% Nunca o casi nunca 
29,4%.

Salud general: Su salud es Excelente 3,0%, Mala el 76,4% No sabe 20,6% .Su salud 
es como la de la población general Igual 41,2% Peor 47% No sabe No sabe 11,8%.Su 
salud va a empeorar Sí 23,6% No 32,3 % No sabe 44,1% .Enferma más fácilmente que 
la población general Si 17,7% No 58,8%. No sabe 23,5%. 

conclusión

El dolor crónico produce una importante de limitación emocional para las actividades 
cotidianas, que puede ser mejorado o disminuido con el tratamiento a largo plazo con 
Hidromorfona pus-pull iniciando el mismo con dosis bajas 4mgr/día, mejorando las 
expectativas de calidad de vida antes de iniciar el tratamiento.
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EFFICACY OF ACUPUNCTURE IN MANAGEMENT OF  
MULTIPLE SCLEROSIS

Raham Rahgoshai MD. Private Researcher. Tehran, Iran 
Rayhaneh Rahgoshai MD. Private Researcher. Tehran, Iran

Running Head: Acupuncture in management of MS

inTroducTion

Multiple sclerosis (MS) is an idiopathic inflammatory demyelization disease of the 
CNS. Patients with MS commonly present with an individual mix of neuropsychologi-
cal dysfunctions, which tends to progress over years to decades. MS is the most com-
mon debilitating illness among the youth. The general population has a 0.2% lifetime 
risk of acquiring MS. Approximately 25,000 new cases are diagnosed each year and 
about 1 per 1,000,000 persons acquire MS. MS affects quality of life rather than the 
duration of life.

Worsening disability from any cause is strongly associated with increasing of mor-
tality rate. The deaths attributed to MS are the result of fulminant MS, which is rare 
complication from chronic disability (e.g., pneumonia, pulmonary embolism, infected 
decubiti); and suicide. About 70% of patients present with more favorable relapsing-
remitting (RR) type, which is characterized by acute exacerbations with full or partial 
remissions but all need lifelong treatment. Medical management goals are to delay 
onset of MS, slow disease progression, relieve symptoms, and ameliorate risk factors 
associated with an acute exacerbation. The treatments may develop numerous side 
effects and are extensive for the patients. Hence, lowering their dose with using some 
complementary therapeutics such as acupuncture, would result in a better control of 
MS. Therefore, this study was conducted to evaluate the efficacy of acupuncture in the 
management of MS.

meThods And mATeriAls

In this before-after interventional study 25 patients with known MS attending to pri-
vate clinics in Tehran during 2007 and 2008 were recruited. The patients have filled 
a questionnaire for their demographic characteristics and general conditions. The pa-
tients were receiving intramuscular Avonex once a week and/or subcutaneous IFN-β1 
three times a week.
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The medical ethics committee of Azad Medical University approved this clinical 
trial and all of the patients have voluntarily incorporated in our survey and filled an 
informed consent. Acupuncture was used fortnightly for six months. The used points 
for acupuncturing are included lower limb, Gall bladder channel (GB) points of 30, 
31, 34, 37, 39, and 40, Stomach points of 32, 34, 36, 40, and 41, and Spleen points of 
6, 9, and 4. The used points for relaxation are included Dr. Hu Jinsheng points (GV 
20, GV 24, and Yin tang). The fatigue and general conditions of the patients were 
monitored and evaluated by an ODI questionnaire filled both before and after the 
treatment.

None of the patients were missed to follow-up. Data from 25 patients were analyzed 
using SPSS (version 13.0) software (Statistical Procedures for Social Sciences; Chica-
go, Illinois, USA). Pearson-Regression and Paired-Sample-T tests were used.

resulTs

The Mean age of the patients was 27.87±4.7 years with a range of 19-38. All the patients 
were female. The Mean before-treatment ODI of the patients was 56±12.28 percent 
with a range of 30-72. But the mean after-treatment ODI of the patients was 47±12.16 
percent with a range of 28-66. There was a statistically significant decrease in ODI sco-
res across the treatments (P=0.0001). The patients’ ages were not related to lowering 
the ODI scores (P > 0.05).

discussion

Multiple Sclerosis (MS) is a chronic, unpredictable disease of the central nervous sys-
tem without a known cure. Because of this, people with MS often seek complementary 
and alternative medicines to manage their symptoms. Nayak et al showed that 19.9% of 
the MS patients seek acupuncture as the treatment of whom the majority are females. 
In our study also all of the patients were females.

For patients with RR, the FDA has approved the long-term use of beta-interferons and 
glatiramer acetate, which is a synthetic form of myelin basic protein (MBP) that has 
fewer side effects than interferon. In rigorous trials that had different end points, 
both demonstrated reductions of approximately 33% in both clinical disease ac-
tivity and progression of MS lesions on MRI. Opinions vary on when in the course 
of MS treatment with these agents should be commenced; apparently the earlier the 
better, even before the diagnosis is clinched. The literature favors beta-interferons, 
although adverse effects are more troublesome than with glatiramer acetate. The re-
combinant monoclonal antibody natalizumab demonstrates a significantly greater re-
duction in disease activity and progression of MS lesions than interferon, but it is 
reserved for patients who are refractory to interferons due to the risk of developing 
progressive multifocal leukoencephalopathy (PML). Research is active and ongoing.
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Therapy for those with chronic progressive MS is less satisfying than for those with 
RR. Patients with an inflammatory component may respond to corticosteroids, beta-
interferons, or intravenous cyclophosphamide (Cytoxan), and a study found modest 
impact on disease progression when the patients were given a low dose of metho-
trexate. Mitoxantrone is sometimes recommended for patients with rapidly progressive 
symptoms.

Steinberger treated 28 patients who are suffering from multiple sclerosis by acupunctu-
re. Results of his treatment were satisfactory, as well as our findings. Donnellan et al 
compared the effect of two types of acupuncture on the quality of life of individuals 
with secondary progressive multiple sclerosis and provide preliminary evidence re-
garding the safety of this intervention for this population. Fourteen participants with 
secondary progressive multiple sclerosis were evaluated by them. Participants recei-
ved 10 treatments for over five weeks. Receiving minimal acupuncture, Participants 
demonstrated statistically significant greater improvement in the Multiple Sclerosis 
Impact Scale 29 psychological subscale compared with those receiving Chinese medi-
cal acupuncture in an intention-to-treat analysis. No major adverse events were noted. 
Minor adverse events such as lower limb muscle spasms or pain were noted in some 
participants in both intervention groups. Also our study showed no side effects. Howe-
ver, Pala et al showed that acupuncture is as a therapeutic aid in multiple sclerosis and 
neither a definite nor alone treatment. In our study the patients were receiving other 
therapeutics along the acupuncturing therapy as well.

In this study, acupuncture resulted in significant improvement of general condition, 
symptoms severity, and fatigue in MS patients. In view of the small sample these 
results are not conclusive. This study provides preliminary evidence to suggest that 
acupuncture is safe for people with multiple sclerosis. A large-scale trial is required to 
provide more definitive evidence.
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TRATAMIENTO DE LA GONARTROSIS CON INFILTRACIONES 
INTRAARTICULARES DE ÁCIDO HIALURÓNICO

Dr. Jordi Guitart Vela. Cap de Servei. 
Dr. Jordi Folch Ibáñez, Dra.Olga Carreras Salcedo, Dr. Juan Antonio Mani Ibáñez

Dr. Juan Manuel Vázquez Ignacio, Dra. Rosa María Vidal Sicart. Adjunts.
Patología del Dolor. Servei d’Anestesiologia i Reanimació. 

Hospital Plató. Barcelona

objeTivo

Evaluar la eficacia de las infiltraciones intraarticulares de ácido hialurónico en os dis-
tintos tipos de dolor en la gonartrosis sintomática .

mATeriAl y méTodos

Durante 4 años se realizaron infiltraciones intraarticulares de rodilla (5 en cada rodilla 
afectada) con ácido hialurónico en 162 pacientes afectos de gonartrosis sintomática.

resulTAdos

Se revisaron los datos de los 162 pacientes, 146 mujeres y 16 hombres. La edad media 
fue de 75 años (rango 44-91). Se registraron los datos de los distintos tipos de dolor, 
EVA y presencia o no de derrame articular al inicio y al final del tratamiento, y a los 
6 meses de la finalización, así como el grado de satisfacción del paciente con el trata-
miento.

Al inicio del tratamiento presentaban dolor en reposo 49 pacientes (30,24%), dolor noc-
turno 48 pac. (29,62%), dolor al tacto 160 pac. (98,76%), dolor en carga 162 pac. (100%) 
con una media del EVA de 6,91, dolor en deambulación 162 pac (100%) con una media 
del EVA de 7,13 y derrame articular 58 pacientes (35,8%).

Al final del tratamiento presentaban dolor en reposo 36 pacientes (22,22%), dolor 
nocturno 38 pac. (23,45%), dolor al tacto 150 pac. (92,59%). Dolor en carga 160 pac. 
(98,76%) con una media del EVA de 3,53, dolor en deambulación 162 pac. (100%) con 
una media del EVA de 3,09 y presentaban derrame articular 19 pacientes (11,72%).
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A los 6 meses de finalizar el tratamiento hubo 5 pacientes en los que hubo una pér-
dida de seguimiento. De los 157 restantes presentaban dolor en reposo 32 pacientes 
(20,38%), dolor nocturno 35 pac. (22,29%), dolor al tacto 145 pac. (92,35%), dolor en 
carga 155 pac. (98,72%) con una media del EVA de 3,09, dolor en deambulación 156 
pac. (99,36%) con una media del EVA de 3,33. Presentaron derrame articular 15 pa-
cientes (9,55%).

La valoración del tratamiento fue muy buena en 5 pacientes (3,18%), buena en 119 pac. 
(75,79%), regular en 25 pac. (15,92%) y mala en 8 pac. (5,09%).

conclusión

El tratamiento con ácido hialurónico en pacientes con gonartrosis sintomática mejora 
de manera importante el dolor, persistiendo su eficacia durante al menos 6 meses.
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TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA. 
NEURALGIA SINTOMÁTICA DEL NERVIO TRIGÉMINO

J. Ibán Carbajo, Mº.J. Orduña González, E. Bronte Borraz, 
Mº.T. Fernández, A. Pelegrín Arenillas.

Servicio de Anestesiología .Unidad de Dolor. 
Complejo Asistencial Universitario de León.

inTroducción

En el tratamiento de la neuralgia del trigémino, la terapia médica es considerado de 
primera elección, pero en algunos pacientes en los que no se alivia el dolor, o la medi-
cación no es bien tolerada, se debe de considerar el tratamiento quirúrgico. Existen dos 
procedimientos quirúrgicos la radiofrecuencia percutánea con sedación y la descom-
presión microvascular mediante craniectomia suboccipital retromastoidea.

mATeriAl y méTodos

Presentamos un caso de una mujer de 57 años de edad, con neuralgia del V par craneal, 
de 30 años de evolución, asociada a enfermedad de Behcet y disfunción pontina recu-
rrente, refractaria a tratamiento médico.

AnTecedenTes personAles

1975: Estudiada por nódulo en el carpo. 

1983: Consulta por clínica oftalmológica ( paresia de ambos rectos internos), se diag-
nostica de Esclerosis Múltiple. 

1985: síndrome protuberencial asociada a anticuerpos. 

1986: ingreso por broe sistémico con clínica de nódulos submucosos, ataxia cerebelosa, 
disfunción pontina, y neuralgia del V par. Analítica normal (excepto elevación 
VSG e hiperlipemia). TAC normal. RNM cerbral: lesiones isquémicas pontina. 

1992: enfermedad de Behcet sin estudio anatomopatológico concluyente. 
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2003-2011: aplastamientos vertebrales múltiples tratados con vertebroplastias, múl-
tiples ingresos con clínica similar a las anteriores y con neuralgia del trigémino 
izquierda refractaria a tratamiento médico.

evolución

Desde 1981 y durante 30 años, la paciente presente cuadros clínicos recurrentes de fiebre 
de 38ºC, lesiones dérmicas en forma de nódulos subcutáneos, neuralgia de distribución 
trigeminal izquierda, ataxia de tipo cerebeloso y temblor de actitud severo de localiza-
ción truncal y de extremidades izquierdas. Esta situación clínica se presenta de forma re-
currente en periodos de duración de 1 a 3 meses. Frecuencia media de episodios anuales 
desde 1981, de 2-4.Durante estos ingresos la paciente recibió tratamientos de: plasmafé-
resis, inmunosupresores, inmunoglobulinas y corticoides.

Asociado a esto la enfermedad ha presentado diversos cuadros de infecciosos severos 
como neumonías, shock séptico que requirieron ingresos en UCI.

evolución y TrATAmienTo neurAlgiA v pArA: 

TrATAmienTo médico

1981-1984: Tratamiento farmacológico con Carbamacepina 1200mg día, Trypti-
zol 25mg /día, Dolantina y corticoides, con alivio parcial. Posteriormente, se fue al-
ternando con Gabapentina, carbamacepinal, pregabalina, fentanilo transdérmico 
(25-150microgramos/72horas), corticoides, lamotrigina, a dosis altas y lidocaína endo-
venosa (200-300mg) en las reagudizaciones , con alivio parcial de la neuralgia. Ade-
más recibió tratamiento inmunosupresor para su enfermedad de base.

TrATAmienTo quirúrgico

1984: Termocoagulación del ganglio de Gasser mediante craniectomia.

2009: Bloqueo percutáneo ganglio Gasser con Anestésico Local, perfusión de lidocaí-
na y opioides.

2010: Radiofrecuencia percutánea pulsada con sedación que fue efectiva durante 10 
meses.

2011: Además del tratamiento médico, se realiza radiofrecuencia pulsada mediante 
sedación con colocación de catéter intraforaminal oval con perfusión de Levo-
bupivacaina 0.125% a 3ml/h- 5 ml/h durante 3 semanas, con alivio importante 
del dolor y disminución de la medicación de base 
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conclusión

La radiofrecuencia percutánea y la colocación del catéter con anestésico local es una 
técnica menos invasiva que la craniectomía y puede ser una opción a considerar en 
el tratamiento quirúrgico de la neuralgia del V par refractaria al tratamiento médico. 
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KETAMINA S(+) INTRAARTICULAR EN ANALGESIA  
POST-OPERATORIA DE ARTROSCOPIA DE RODILLA

Dr. Freddy Virrueta Medina, 
Dr. Jordi Moya Riera, 

Alfonso Mosqueira Noriega, 
Manuel Corral Rosado

La ketamina es usada por más de 30 años en medicina, hoy se sabe que tiene dos ac-
ciones anestésicas: una anestesia general y una anestesia local-Like. La introducción 
reciente de la Ketamina S (+) ha renovado un nuevo interés por su fuerte afinidad a 
receptores NMDA, gran potencia analgésica y rol en el síndrome reperfusión articular.

objeTivo

Evaluar la eficacia analgesia post operatoria con pequeñas dosis de Ketamina S (+) 
Intrarticular comparado al Dexketoprofeno Endovenoso en Artroscopia de rodilla. El 
Estudio es Prospectivo, Longitudinal, analítico, Randomizado. SPSS 16/W2007

mATeriAl y méTodos

El manejo anestésico operatorio fue espinal simple shot bupivacaina hiperbarica 10 
mg y fentanilo 20 ugr, 46 pacientes fueron randomizados para recibir Ketamina S (+) 
Intra-articular 10 mg disueltos en 10 ml de cloruro de Sodio. y 54 con Dexketoprofeno 
trometamol 100 mg EV disuelto al termino de la intervención quirúrgica. La Escala 
Visual Análoga (EVA) fue determinado cada hora hasta un máximo de 7 horas y al alta 
medica, según la intensidad de dolor se le aplicó dosis de rescate analgésica con fen-
tanilo 2ug/kg. Se evaluó también movilidad articular (goniómetro); RAM, Consumo 
opiode y Test Global de Satisfacción analgésica.
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resulTAdos

Los pacientes con ketamina intra-articular presentaron rangos de dolor aceptable no 
requiriendo dosis de refuerzo con opiodes, este rango se mantuvo el tiempo de 7 hrs. 
Los rangos de movilidad de rodilla al alta fue de 64.7 ° para el grupo de ketamina y 
de 38.9° para el de dexketoprofeno, (P <0.01). Con el uso de ketamina S(+) se obtuvo 
mayor grado satisfacción analgésica.

conclusiones

El uso de 10 mg de Ketamina S (+) intrarticular brinda un mayor grado de analgesia en 
comparación con dexketoprofeno EV; los rangos de movilización articular de rodilla 
fueron mayores al igual que el grado de satisfacción analgésica.
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UTILIZACIÓN DE LIDOCAINA TRANSDÉRMICA EN EL DOLOR DEL 
HOMBRO DEL HEMIPLÉJICO.  

A PROPÓSITO DE DOS CASOS CLÍNICOS

El dolor de hombro es una de las complicaciones más frecuentes en pacientes con he-
miplejia a consecuencia de un ictus, se estima que un 72% de los pacientes tras el ictus 
sufren este problema.  Además de las implicaciones negativas de dolor en cualquier 
paciente, en este caso puede interferir con la rehabilitación y limitar la capacidad de 
alcanzar un nivel funcional máximo. Se trata de una entidad de difícil manejo, en el 
que las estrategias preventivas o terapéuticas no están claras, y la presencia de múlti-
ples patologías concomitantes o tratamientos farmacológicos simultáneos complica el 
control del dolor.

Se presentan dos casos clínicos de dolor de hombro en pacientes hemipléjicos tras 
un ictus de distinta etiología, causado por espasticidad y subluxación glenohumeral, 
respectivamente. Tras diversos tratamientos no concluyentes se aplicó parche de lido-
caína, logrando en ambos casos un óptimo control del dolor. 

La efectividad de este tratamiento puede abrir nuevas perspectivas en el manejo de una 
entidad tan frecuente y a menudo compleja.

D’Ors Vilardebó, C.
Servicio de Rehabilitación. 

Hospital de Crónicos de Mislata (Valencia).
Elía Martínez, JM; Pérez de Lucía Peñalver, B; 

Torralba Collados, MF; Sancho-Miñana Tobajas, L. 
Servicio de Rehabilitación. Hospital de Manises (Valencia).
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ANÁLISIS DE EFECTIVIDAD DEL CITRATO DE FENTANILO  
SUBLINGUAL EN PACIENTES CON DOLOR IRRUPTIVO:  

ESTUDIO SUBLIME

Herrera J, Rodriguez M, Aldaya C, Cobo R, Contreras D, 
Fernández M, Gallego J, Gálvez R, González JM, Rodriguez Matallana M, 

Neira F, Ortega JL, Romero J, Rubio A, Ruíz S, Salmerón J, Torres LM, Velázquez I

inTroducción

La literatura científica indica que dos de cada tres pacientes con dolor crónico sufren 
con cierta frecuencia exacerbaciones puntuales del mismo debido a diferentes causas, 
en ocasiones previsibles, y en otras inesperadas. Además del sufrimiento que conlle-
van, estos episodios constituyen un problema importante para el paciente pues generan 
ansiedad y añaden incapacidad funcional, lo cual se traduce en una mayor dificultad 
para controlar el dolor basal y una menor calidad de vida.

En 1990 se acuñó en Estados Unidos el término “breakthrough pain”, para definir a 
las exacerbaciones transitorias de un dolor oncológico, que está bien controlado con la 
utilización de opioides mayores. En el año 2002, la Sociedad Española de Oncología 
Médica (SEOM), la Sociedad Española de Cuidados Paliativos (SECPAL) y la Socie-
dad Española del Dolor (SED), establecieron un documento de consenso en el que asu-
mieron el término “dolor irruptivo”, para definir una exacerbación del dolor de forma 
súbita y transitoria, de gran intensidad (EVA>7) y de corta duración (usualmente infe-
rior a 20-30 minutos), que aparece sobre la base de un dolor persistente estable, cuando 
éste se encuentra reducido a un nivel tolerable (EVA<5) mediante el uso fundamental 
de opioides mayores.

De forma general se acepta la existencia de tres tipos etiológicos de dolor irruptivo: 
dolor irruptivo incidental; dolor irruptivo idiopático o espontáneo, y dolor irruptivo por 
fallo de final de dosis. 

objeTivos

El objetivo principal de este trabajo fue estudiar retrospectivamente la efectividad del 
citrato de fentanilo sublingual en pacientes tratados por dolor irruptivo en las Unida-
des de Dolor de Andalucía. Los objetivos secundarios serían: describir indicaciones 
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clínicas y características epidemiológicas de pacientes con dolor irruptivo, conocer sus 
pautas de administración y conocer los posibles efectos adversos que pueden asociarse 
a su uso.

mATeriAl y méTodos

Estudio retrospectivo en una muestra de 180 pacientes. 

Los criterios de inclusión de los pacientes (debían cumplir uno de los dos siguientes) 
fueron: Episodios de DI con EVA>5 en las últimas 12-24 horas y/o efectos secundarios 
indeseables originados por el tratamiento actual del dolor irruptivo.

Dentro del objetivo principal, se realizó un análisis de los resultados en cada control 
de la escala EVA, número de episodios de dolor irruptivo e inicio del alivio del dolor. 
Así mismo, se realizó también un análisis comparando estas mismas variables en el 
grupo dolor oncológico vs. dolor no oncológico, y en el grupo dolor idiopático vs. dolor 
incidental.

Acerca de los objetivos secundarios, se analizaron las variables edad, género, perfil 
del paciente (efectos adversos y episodios de dolor irruptivo), principio activo como 
tratamiento analgésico basa, % pacientes que añadieron otros 100 mcg de fentanilo 
sublingual, dosis de fentanilo por episodio y media por día, efectos adversos.

resulTAdos

La edad media de los pacientes incluidos en el estudio era de 62,8 años. El 49% de 
los pacientes incluidos eran mujeres y el 51% eran hombres. De todos los pacientes 
incluidos un 55,6% presentaban dolor de tipo no oncológico y el 44,4% presentaban 
dolor oncológico; en el 38,3% el dolor irruptivo era de tipo idiopático y un 61,7 % era 
de tipo incidental.

El 97% de los pacientes fueron incluidos por presentar una valoración de la escala EVA 
mayor de 5 y el 3% restante presentaban efectos secundarios indeseables originados 
por el tratamiento actual del dolor irruptivo.

En el análisis de eficacia, se detectó, desde el primer control, un descenso significativo  
en todas las variables principales (valoración de la escala EVA, número medio de epi-
sodios de dolor irruptivo e inicio del alivio del dolor)  en comparación a la valoración 
basal. 

En el análisis entre grupo (dolor oncológico vs. dolor no oncológico), no se registraron 
diferencias significativas en las variables principales. Sin embargo, en el análisis en 
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función del tipo de dolor irruptivo, se observó que los pacientes con dolor incidental 
registraban  menor descenso del EVA, mayor número de episodios de dolor irruptivo y 
un inicio más tardío del alivio.

Dentro de los objetivos secundarios, en  el análisis de efectos adversos se observó que 
no existían diferencias significativas acerca de la prevalencia de efectos secundarios 
en los grupos de dolor oncológico y no oncológico. No obstante, sí se apreció, de forma 
significativa, mayor incidencia de nauseas, vómitos y somnolencia en el grupo de dolor 
idiopático comparado con el grupo de dolor incidental. También se pudo concluir que 
el grado de satisfacción en el paciente (bueno-excelente=83,7%) y en el investigador 
(bueno-excelente=85,5%) eran equivalentes.

conclusiones

Los resultados del análisis indican que:

• Se demuestra la eficacia de Fentanilo Sublingual, ya que existe un descenso sig-
nificativo en la evaluación de la escala EVA en comparación a la valoración basal.

• La duración de los episodios de dolor irruptivo disminuye significativamente una 
vez comienza el tratamiento con Fentanilo Sublingual.

• La efectividad medida a través de las variables principales (escala EVA, nº episo-
dios dolor irruptivo, inicio del alivio del dolor) fue la misma independientemente 
del tipo de patología principal (oncológica o no oncológica).

• No se detectaron diferencias significativas en el análisis de las dosis de fentanilo 
por episodio de dolor según patología principal o tipo de dolor.

• Se demuestra su perfil de seguridad y no existiendo diferencias en la incidencia de 
efectos adversos en los grupos de dolor oncológico y no oncológico.
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