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INTRODUCCION

No hay hombre sin dolor. Y si hay uno, ése
no es hombre. (Euripides)

El dolor es quizas la manifestacién final de la condicidén humana, o
también el sintoma inicial de un padecimiento.

Se podria definir de varias formas el dolor, pero, finalmente se
liegaria a la conclusion de que para algunos enfermos es como en
el pasado se consideraba; un castigo por alguna falta cometida, en,
otros una forma de hacer ver su fortaleza ofendida y también una
agresion a su autoestima.

"El mayor dolor del mundo; no es el que mata de un golpe, sino
aquél, que gota a gota, horada el alma y la rompe" (F.Villaespesa)
Lo cierto es que el dolor sea cual sea su significado subjetivo en
cada persona, es la causa, de la asistencia al médico de todos los
que lo padecen.

Asi también se convierte en un reto para el médico ya que no solo
es ¢l determinar las causas de este; pues el dolor siempre es
manifestacion de lesion o enfermedad; sino el aliviarlo .

Aqui cabria mencionar lo que alguna vez dijo el Dr. Gonzalo
Castafieda, al decir que hay diagndsticos clinicamente ciertos pero
patologicamente equivocados, en donde el culpable del error, es la
ciencia o el arte, y hay diagnosticos falsos de origen, por
exploracién defectuosa o errores de juicio en donde ¢l médico es
la causa del equivoco.

En ortopedia ¢ en traumatologia, los enfermos siempre acuden con
dolor, queda en segundo término la deformidad o la limitacion
funcional, el enfermo pide, curacidn a su sufrimiento; es cuando
se practica "el disparar primero y €l preguntar después”. Claro,
que lo anterior contradice la forma de hacer clinica ensefiada en

las aulas, pero en la practica es la forma idénea de tratar un
paciente.
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Otro punto importante es ¢l riesgo de enmascarar diagnésticos al
disminuir o desaparecer el dolor, que siempre debe tenerse
presente ya que es nuestra guia para el diagnéstico y tratamiento.
El ortopedista y traumatologo, casi siempre se guian por los
procedimientos quirurgicos, en los cuales el dolor es la
manifestacion primordial, diciendo; al enfermo hay que atenuarle
el problema y animarlo con el beneficio, e€s humanitario cientifico
y profesional aliviar el dolor.

Pero debemos pensar que la clientela quiriurgica no se logra porla
habilidad manual pues esta no satisface ni convence al publico, lo
que lo atrae y domina es el éxito curativo. Pongamos atencién en
este ultimo punto, en donde el éxito quirargico es lo importante
para ¢l médico, pero: jen dénde queda el dolor y sufrimiento del
paciente postoperado? después de toda aquella agresion hacia
tejidos Oseos y blandos que inician su recuperacién posterior a la
intervencion?

Aqui es en donde entra el verdadero arte del curar como lo decia
Susruta en el pasado.

Esta tesis esta encaminada a concientizar al médico ortopedista y
traumatologo en formacién y quizas al ya experto en que el dolor
que manifiesta el paciente y que muchas ocasiones en secundario
para nosotros debemos considerarlo primordial para el éxito del
tratamiento. Los medicamentos existentes actualmente cuentan
con un amplio espectro de accion para aliviar el dolor en pacientes
agudos o crénicos y la combinacién de algunos ayuda
intensamente a atenuar el sufrimiento de nuestros enfermos, que
pasean de médico en médico con la esperanza de encontrar sino,
curacion, si alivio.

Voltaire, una vez dijo los médicos son sefiores que prescriben
medicinas de las cuales saben poco, para curar enfermedades de la
cuales saben menos, en seres humanos de los cuales no saben
nada.*

*E1 medico, el enfermo y la medicina; Dr. Gonzalo Castafieda. pp. 95



(Por qué lo anterior? Otro punto importante que magistralmente se
describe en los libros de propedéutica, es la forma de hacer
semiologia lo cual es la base para determinar, la causa del dolor y
asi saber qué lo ocasiona.

Por lo anterior este trabajo intenta dar una forma de protocolizar el
manegjo de los analgésicos, antiinflamatorios no esteroideos y
relajantes musculares dando como base la fisiologia del dolor y su
semiologia con el objetivo de que la meta de la medicina
ortopédica y traumatoldgica, no sea el diagnéstico sino el mejor
tratamiento. En la medicina no es dar mas afios de vida sino mas
vida a los afios.
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OBJETIVOS

1) EXPONER LOS ANTECEDENTES HISTORICOS Y
EVOLUCION DE LA TERAPIA ANALGESICA EN EL
MANEJO DEL DOLOR COMO SINTOMA CAPITAL DE
LOS PACIENTES ORTOPEDICOS

2) DEFINIR QUE ES EL DOLOR Y DESCRIBIR LOS
MECANISMIOS FESTOLOGICOS Y LA PERCEPCION DEL
MISMO EN EL SISTEMA MUSCULOESQUELETICO

3) DESCRIBIR LA FARMACOCINETICA Y
FARMACODINAMIA DE LOS ANALGESICOS Y
ANTIONFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS
DISPONIBLES ACTUALMENTE.

4) EXPONER ALGUNAS DE LAS PRESENTACIONES
COMERCIALES DE ANALGESICOS Y
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS
DISPONIBLES ACTUALMENTE

5) DESPERTAR UN MAYOR INTERES POR ELL
ORTOPEDISTA EN EL CONOCIMIENTO DEL MANEJO
DEL DOLOR EN PACIENTES POSTOPERADOS DE
CIRUGIA ORTOPEDICA

6) PROPONER UNA GUIA PRACTICA SOBRE EL USO
ADECUADO DE LOS ANALGESICOS, Y
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS PARA EL
MANEJO DEL DOLOR POSTOPERATORIO EN
PACIENTES DE CIRUGIA ORTOPEDICA
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JUSTIFICACION

El manejo del dolor es lo mas urgente en la comunidad en general
Vv para ¢l gremio cientifico en particular. El dolor; ya sea agudo o
cronico aqueja a millones de personas. v muchos pacientes ya sea
con dolor agudo o cronico  son madecuadamente  aliviados:
consecuentemente ¢l dolor es la causa mas frecuente de
sufrimiento. incapacidad ¥ perjuicio para millones de personas en
todo <l mundo. Las estadisticas cepidemioldgicas internacionales
reportan 15 % a 20 de personas que padecen dolor agudo y 25 %6 a
30 %% que padecen dolor créonico. La remisidn del dolor es una
labor importante para el beneficio del paciente desde el punto de
vista psicolédgico v fisiologico: la talta de interés acerca de la
fisiologia del dolor. aunado al desconocimiento de los
medicamentos analgésicos v antiinflamatorios disponibles, ha
provocado un mal manejo del sintoma capital de los pacientes con
patologin musculo-esquelética. ¥ cn especial de los pacientes
postoperados de cirugia ortopédica.
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MATERIAL ¥ MMETODOS

Se realizara una revision bibliografica. de la literatura mundial que
contemplara articulos publicados desde abril de (989 hasta abril de
1996.

De éstos articulos se destacara la informacidn basica que tenga una
aplicaciéon directa sobre ¢l manejo del dolor del sistema mausculo-
esquelético y se contrastara con la experiencia obtenida en la
Clinica del dolor, para formar esquemas practicos de aplicacion en
ortopedia.



1. ANTECEDENTES CIENTIFICOS DE LA TERAPIA
ANALGESICA

"Nosotros debemos todo a la muerte. Pero qué puedo decirle de los
dias de tortura, que yo siento como mi grande y alguna vez
privilegio. El dolor de la humanidad, sefior; es mas terrible aun,
que la propia muerte"

Asi Albert Schweitzer, el gran humanista, médico y premio Nobel,
es como describe con elegancia, la naturaleza del dolor y la
obligacion y privilegio de los meédicos, para aliviarlo. El Dr
Schweitzer escribid esto en 1931 después de casi dos décadas de
su experiencia en la jungla Africana.(7) Este apartado trata de
hacer una revision del concepto de dolor y su tratamiento desde los
tiempos del hombre primitivo hasta nuestros dias. Dando a
conocer que desde que el hombre se vid en la tierra lo aqueja esa
sensacion incomoda e incapacitante como es el dolor.

El dolor ha sido uno de los mas grandes factores que afectan el
curso de los eventos humanos, clasico ejemplo es que los relatos
de la vida de los héroes, desde los cronistas medievales, Ilos
legendarios santos, y en todas las biografias, ya sea de inventores,
cientificos, artistas, soldados, etc, invariablemente en un capitulo
de estas biografias siempre hay una entidad llamada "dolor". Las
consencuencias emocionales o fisicas de la persisitencia del dolor
han sido bien enfatizadas por cientificos o escritores.

Milton. Escribe: El dolor es la miseria perfecta, lo peor, lo maligno
¥ excesivo, trastorna. Toda la paciencia.(7)



1.1 CONCEPTO PRIMITIVO DEL ORIGEN DEL
DOLOR

Desde las primmeras etapas de su largo desarrollo evolutivo, el
hombre ha tratado de mitigar sus dolores y curar sus
enfermedades.

El Homo primigenius, uno de los primeros representantes de la
raza humana, y cuyos restos fueron descubiertos en el valle de

Neardenthal, al oriente de Disseldorf, protegia ya su salud movido

por el instinto comportandose en consecuencia como los

animales.
El hombre de Neardenthal se revolcaba en el polvo a fin de librarse

de los parasitos que infestaban su piel, lamia sus heridas para
mitigar el dolor o el escozor, buscaba alivio contra la fiebre
arrojandose en el agua fria de los lagos.

Aparentemente €l homo sapiens que se remonta a unos 35 000
afios tuvo poca dificultad para considerar el dolor como
consencuencia de lesiones accidentales como heridas por flecha o
lanza, ellos curaban estas lesiones con agua fria. mas tarde con el
descubrimiento del fuego este se utilizd para el alivio del dolor por
causas variadas, controlandolo con presion en diferentes regiones
del cuerpo; quizas ellos no tenian concretamente presente la
existencia de los nervios y las arterias, pero ya entonces se
preguntaban el por qué del dolor sin previa lesion fisica.. Asi; de
la medicina instintiva y empirica nacié la medicina magica; en
donde el hombre primitivo nombra una cabeza de familia que
inicialmente e¢ra una mujer, a quien por su instinto maternal se
consideraba con el poder de aliviar el dolor y determinar las causas

de este.



Conforme la humanidad avanza, se le da el poder a un hombre a
quien se le llama Shaman el encargado de intervenir entre los
hombres y los Dioses para el alivio del dolor mediante los
llamados exorcismos, ya que se pensaba que el dolor era
consecuencia de posesiones diabdlicas en determinadas personas

de proceder negativo.

1.2 EPOCA ANTIGUA

En la antigua Grecia, Alcmedn menciond que el cerebro y no el
corazon era el centro para la sensacion y la razén. Platén observo
el placer derivado de la remisidon del dolor y ademas dedujo que el
dolor y el placer eran sensaciones opuestas, el menciona que las
sensaciones tenian su origen en el corazdn y las pasiones en el
alma. Sécrates observéd que la desaparicién del dolor inducia
placer. Para Aristdteles la sensacion de dolor consistia en un
aumento de la sensibilidad de todas las sensaciones, o por exceso
de calor vital. Estraton dijo que el centro de la sensacién
incluyendo dolor estaba en el cerebro. Heterofilus y Erasistrato de
Alejandria mostraron una evidencia anatémica de que el cerebro
era parte del sistema nervioso.(s2)

En la Roma antigua Celso considerd al dolor en relacion al
fenémeno de inflamacion dando asi los signos clinicos de la
misma: calor, rubor, tumor dolor y menciond el concepto acerca
del cerebro, médula espinal y nervios motores y sensoriales, que ya
en Alejandria Heterofilus y Erasistrato mencionaran.(7,62) Todos
estos conceptos que por cuatro siglos fueron el trabajo de los
egipcios y griegos, se rescataron por el mundo romano a manos de
Galeno ( 131-200 A.C) (»

Galeno fue educado en Grecia y Alejandria, regresando a Roma su

lugar de origen se une a Marcus Aurelius .
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Realiza extensos trabajos acerca de los nervios centrales y
periféricos. Establecié la anatomia del sistema central y de los
nervios periféricos ademas del tronco simpatico.(62,7)

En la edad media Avicena (980-1038 A.C) en "Canones de Ila
medicina", distinguidé cinco causas sensoriales externas y cinco
internas localizadas en los ventriculos. Describio la etiologia de 15
diferentes tipos de dolor, y su relacién con los cambios humorales
y sugirid varios meétodos para su alivio, como el ejercicio, los
masajes y ¢l uso del opio entre otras drogas.(7)

Durante la Edad Media y el Renacimiento se lograron grandes
avances principalmente en la anatomia del sistema nervioso,
ademas de un avance en la terapia del dolor. Paracelso (1490~
1541), se abocd al uso del opio y otras hierbas naturales y métodos
terapéuticos, como la electroterapia, masajes y ejercicio.

Durante la tltima parte de la edad media la esponja de somnifero,
la cual se obtenia en el mar y se saturaba de jugos de opio, hiosina,
mandragora y otras plantas que en la poblacion europea se utilizd
para el alivio del dolor en los procedimientos quirirgicos;
desgraciadamente este método producia suefio prolongado e

incluso la muerte. (7)

En el siglo XVIII Harvey en 1628 descubre la circulacién de la
sangre, ademas de mencionar que la percepcion del dolor estaba
en el corazén. Descartes (1596-1650) en su libro Le Homme
describid sus resultados de estudios anatomicos y fisiolégicos y
considerd que los nervios era unos tubos, que provenian de la
meédula y se conectaban al cerebro, asi como a la piel.

Durante el siglo XVIII no se lograron grandes avances, todo se
basé en los trabajos de Aristoteles e hipécrates. En donde el
corazon era el sensorium commune paralelo a la teoria de que el
cerebro era el centro de la percepcidn sensorial.
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1.3 ERA MODERNA

En el siglo XIX con el desarrollo de la fisiologia esperimental
Bell, y Magendie demostraron que la funcién de las raices dorsales
de los nervios espinales es sensorial, y que las raices ventrales
tienen la funcién motora. Muller en 1840 propuso la "Doctrina de
la Energia del Nervio Especifico" y que el cerebro recibia la
informacion acerca de objetos extermos y estructuras corporales
solamente por la via de los nervios sensoriales para cada una de las
5 sensaciones, tenian una forma de energia especifica. Ademas
refirid los 5 sentidos ¥ dejé como concepto que las sensaciones
somatoestésicas eran la funcidén unitaria directa y continua, las
cuales llevan la informacion desde el érgano sensorial hasta el
centro cerebral responsable de la sensacidn. Estudios que fueron la
base para el desarrollo de las teorias sobre el dolor hasta la teoria
de la compuerta escrita por Wall y Melzack en 1965 y modificada
3 afios mas tarde por Melzack y Casey.(7,50)

En sus inicios la terapia analgésica, utilizaba remedios naturales la
mayoria a base de hierbas y plantas como la amapola, mandragora,
cafiamo, belefio. La primera analgesia en la antigua Babilonia fue
en el afio 2250 A.C. El papiro de Eber escrito cerca del arfio 1550
incluye la farmacopea, la cual contiene prescripciones para el uso
del opio.

Homero en la Odisea escrita en €l 800 A.C. hace mencién de una
bebida que adormece a las persona. En la Antigua China utilizaban
acupuntura, masajes, ejercicios, regimenes dietéticos. En el
antiguo Egipto, Grecia y Roma se utilizaba la electroterapia,
utilizando el pez eléctrico del Nilo y el pez torpedo, Esculapio por
medio de una pocidén denominada Nepente producia remision del
dolor, Cclso cn su libro De Mcdicina realizoé una de las primecras
referencias del uso de pildoras analgésicas.
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Plinio el viejo, Scrinonius Largus y Dioscédrides  escribieron
extensamente sobre el uso de la mandragora, el opio, el belefioc y
el cafiamo. Galeno escribié sobre la eficacia del opio y la
mandragora para la remision del dolor. Avicena sugirid el uso del
ejercicio, el calor, los masajes y el opio para remitir el dolor.
Paracelso (1493-1541) utilizé nuevamente el opio que habia
caido en desuso en Europa debido a su toxicidad y otras hierbas
asi como la terapia fisica, los métodos de electroterapia, el masaje
y los ejercicios como terapia antialgica.(7,32) Durante la Edad
Media (476-1492) se utilizo la esponja somnifera, saturada de
opio, hiosina y mandragora, y otras plantas lo cual remitia el dolor
y producia insensibilidad a intervenciones quirurgicas, los efectos
eran impredecibles y en ocasiones causaba la muerte. Ya en el
siglo XIX Sertiimer en 1806 aisld una sustarnicia pura derivada del
opio que llamoé morfina por Morfeo el dios griego del sueifio,
Robiquet en 1832 aislé la codeina y Merck en 1848 aislé la
papaverina. En 1899 Dreser produjo el acido-acetil-salicilico,
Morton en 1846 utilizé el éter para prevenir el dolor. Rynd,
desarrollé la aguja hipodérmica, Wood y Pravaz desarrollaron la
jeringa, Karl Koller demostré la eficacia de la cocaina como
anestésico local; hasta la fecha también se ha utilizado la hipnosis
y la psicoterapia.

Pero qué decir del opio utilizado desde que el hombre descubre su
existencia y siempre como tratamiento para controlar el dolor, es
en este siglo justo antes de la segunda guerra mundial, ¥ ya con la
presencia de la aguja hipodérmica que se usa la morfina
intravenosa acentuando asi la adiccién a esta la cual se habia
iniciado con la llegada de inmigrantes orientales acostumbrados a
fumar opio, entonces la morfina tenia una disponibilidad
irrestricta.(32) El abuso de los opioides estimuld la busqueda de
analgésicos potentes libres del potencial para provocar adiccién,
después de la secgunda guerra mundial se introdujeron en la
practica clinica compuestos sintéticos como la meperidinay la
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metadona pero demostraron poseer acciones tipicas de la morfina;
sin embargo la nalorfina se usé como antidoto de esta en Ila
intoxicacion a principios de 1950 (32).

La naloxona descubierta como un antagonista puro de la morfina y
junto con ella se descubre la buprenorfina, butorfanol y
pentazocina, y asi en 1973, Goldstein y cols., determinan que hay
mas de un receptor para los opioides. En 1984 el mismo
Goldstein y cols descubren que en el cerebro humano existen tres
familias de péptidos opioides (encefalinas, endorfinas y
dinorfinas), y multiples categorias de receptores opioides (mu,
kappa y delta). (32,50) Lo anterior es el tema a tratar en este trabajo.
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2. DEFINICION DE DOLOR

El dolor ha sido definido por la Asociacién Internacional para el
estudio del dolor (LASP), como: "Una experiencia sensorial y
emocional desagradable, asociada a un dafio tisular existente o
potencial. o descrita en términos de ese dafio."(50,51)

Entre los objetivos de la LASP, esta el promover el uso de un
lenguaje comun entre los distintos profesionales que trabajan con
pacientes con dolor, por lo cual se han propuesto varias

definiciones, que es importante conocer:
~Alodinia. Dolor debido a un estimulo que normalmente no

provoca dolor.
-Analgesia. Ausencia de dolor en respuesta a un estimmulo que

normalmente si produce dolor.

~Causalgia. Sindrome caracterizado por dolor mantenido,
quemante, con alodinia e hiperpatia, que es consecuente de una
lesién traumatica de un nervio con combinacidn vasomotora,

sudoracion y cambios troficos.
-Hiperpatia. Sindrome doloroso que se caracteriza por aumento en

reaccién
ante un estimulo especialmente repetido, asi cormno también con un

umbral aumentado.
-Artralgia. Dolor en una articulacion usualmente en artritis o

artropatia.
~-Dolor central. Dolor asociado con lesion del sistema nervioso

central.
-Neuralgia. Dolor que se distribuye siguiendo el trayecto de un

nervio o nervios.
-Neuritis. Inflamacién de un nervio o nervios.

-Neuropatia. Una alteracién patolédgica de un nervio que puede ser
en un solo nervio mononeuropatia, © en varios nervios,
polineuropatia.

-Nocicepror. Un receptor preferencialmente sensitivo.



TIPOS DE DOLOR

Mucosas
Dolor superficial. Piel
Tejido celular subcutaneo
Periostio

Dolor somatico. Musculos
Ligamentos y Tendones

Fascias

Somatico. Dermatoma segmentario
Dolor visceral.
Parietal. Pleura y peritoneo parietal

Dolor distante
Dolor Referido. al sitio de lalesién

Dolor Neuropitico. Secundario a lesiones del sistema
(neurogénico) Somatosensorial




3. TIPOS DE DOLOR

3.1 Dolor superficial. (cutineo) Se deriva de la piel, el tejido
celular subcutaneo, las membranas mucosas.

El estimulo activa los nociceptores lo cual se convierte en un

impulso nociceptivo que viaja en ¢l neuroaxis a través de fibras A,
delta v C. El tejido dafiado libera sustancias intracelulares que
aparentemente producen sensibilizacion caracterizada por una
disminucién del umbral, incremento de la respuesta a estimulos
supraumbrales. manifestados por una menor latencia o aumento en
el nimero de impulsos o ambos, asi como descargas espontaneas

de baja frecuencia: es de caracteristicas punzantes., quemantes,
pulsante y localizado. (7,50,51)

3.2 Dolor somitico. Se observa en orden de mayor a menor
intensidad en el periostio. ligamentos, estructuras fibrosas de
articulaciones , tendones., fascias y musculos. Se transmite en
forma primaria en fibras no mielinizadas , asi como por
estimulacién mecanica en fibras A, delta y en fibras C, si el
umbral es alto. Se postula que las fibras se pueden estimular de
tres formas: Por agentes algogénicos, por actividad muscular, o por
la combinacion de ambos, la inflamacidon ocasiona disminucidon
significante del umbral del dolor, se refiere que es un dolor
sordo, menos localizado que el cutaneo, continuo bien
circunscrito, la extension v distribucidn se encuentra influenciada
por la intensidad y duracién del estimulo.(50)

3.3 Doelor visceral. Sc refiere principalmente a Organos
abdominales , el dolor es vago, probremente localizado, difuso,
continuo, sordo, cuando es severo ocasiona nauseas, emesis,
sudoracion, alteracidn de la tensidn arterial y bradicardia.
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3.4 Dolor visceral (somaitico). Este tipo de dolor algunas veces se
refiere a la piel y a otras estructuras somaticas en una distribucion

considerable de la viscera enferma y tienc el patrén de un
dermatoma segmentario.

3.5 Dolor visceral (parietal). Ocurre cuando un proceso envuelve

a la pleura o peritoneo parietal . Es de tipo agudo , ocasional,
puede ser localizado o referido.

3.6 Dolor referido. Este término se utiliza para definir un dolor
localizado no en el sitio de la causa. sino en un area adyascente o a
distancia. Se manifiesta por hiperalgesia cutanea, hiperestesia,
sensibilidad aumentada al arca y contraccion muscular refleja .

3.7 Dolor neuropitico. El término neuropdtico es sindnimo de
neurogénico, y de desaferentacion., se caracteriza por ser de tipo
quemante o lascinante, acompafiado frecuentemente de disestesias
y aparece después de lesiones del

sistema
somatosensorial central y periférico.

nervioso

El dolor neuropatico se puede presentar después de que la lesion o
la enfermedad ha desaparecido o en ausencia de estimulo
doloroso.

El dolor neuropatico tiene una aplicacion clinica importante ya que
responde pobremente a los analgésicos opioides y a los

procedimientos neuroliticos teniendo mayor respuesta a los
antidepresivos y anticonvulsivantes.(32)
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4. SEMIOLOGIA DEL DOLOR

El dolor debe ser explorado en términos de su seguimiento y el
interrogatorio que uno hace al paciente con la intencién de llegar a
un diagnoéstico de la causa del mismo, asimismo encontrar los
factores psicologicos v sociales del enfermo , siempre incluyendo
todos los factores que rodean al paciente que puedan darnos la
informacion preciosa para llegar a una solucion de alivio .

Debemos primeramente definir la sintomatologia partiendo del
principio que el sintoma cardinal es el dolor, determinemos
entonces. el sitio, sistema que aqueja al enfermo, la intensidad, y el
tiempo de evolucidn. las irradiaciones. la repercusion del dolor en
la vida diaria del enfermo. los tratamientos empleados, como cede
el dolor, o como se incrementa. Se puede con todos estos datos
que uno encuentra con el interrogatoio al enfermo llegar a
determinar la causa de la sintomatologia y la repercusion que esta
tiene psicologica y socialmente del enfermo que en muchas
ocasiones es la razon de la busqueda de ayuda de los pacientes.
Mencionaré punto por punto el seguimiento semioldgico que se
hace del dolor, ya que una vez determinado se puede llegar a
tratarlo con éxito.

4.1 INTENSIDAD. La intensidad del dolor es la caracteristica
que probablemente mas llama la atenncidon del paciente, motivando,
ya sea; la busqueda, de alguna forma alivio o la consulta médica.
Ademas es tal vez el punto mas controvertido en su evaluacidon, ya
que cuantificarlo plantea problemas fisiolégicos, psicoldgicos y de
tipo social. Lamentablemente la intensidad del dolor no se
relaciona directamente con la magnitud del dafio.(n

Segun la intensidad del dolor veremos que se alteran funciones
centrales del individuo como el suefio, el estado de conciencia, el
caracter; especialmente la irritabilidad.
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Por lo anterior se debe ser muy cuidadoso con la evaluacidn de la
causa y la respuesta del pacierite frente al estimulo.

4.2 DURACION. Respecto de su duracion el dolor se clasifica
en agudo v cronico. El agudo es aquel que comprende el lapso de
tiempo estimado para que los tejidos sanen, esto ocurre segun
refiere Bonica en 1953; en un mes. Posteriormente la LASP,
determind que sea de tres meses. (50

Y algunos autores consideran ¢l dolor agudo al que tiene una
duracion hasta de seis meses.

4.3 DOLOR AGUDO. E1l dolor AGUDO puede ser de varios tipos,
esto; considerando la causa del mismo, asi tenermos, el dolor
continuo que permanece estable, durante el lapso de tiempo que
dura o puede ser recurrente, con alivio completo por periodos de
tiempo. cortos, o también el que sc intensifica atin mas sobre una
basal dolorosa tolerable.

El dolor agudo se acompafia de respuestas neurovegetativas
importantes, entre las cuales destacan, taquicardia, aumento de la
presidon arterial. taaquipnea, sudoracidn palidez, cambios en el
diametro pupilar y estados nauseosos que pueden llegar a producir
vémito.

Lo anterior es muy importante dado que los pacientes
postoperados, presentan dolor agudo, refiriendolo continuo o
recurrente, y presentando los signos arriba mencionados, que muy
frecuentemente se atribuyen a los analgésicos administrados, sin
tomar en cuenta la respuesta del pacienite al trauma sufrido.

El dolor postoperatorio se considera uria forma de dolor agudo
unque de tratarse erréoneamente puede convertirse en dolor

crénico, es mas intenso en casos de cirugias mayores como
intratoracicas, intraabdominales, y ortopédicas.
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Alrededor del 60% de los pacientes sometidos a este tipo de
intervenciones refieren dolor intenso, 25% mencionan dolor
moderado y el 15% dolor de baja intensidad.

Dentro de los factores que intervienen en esta variacion; es la
duracion de la cirugia. la magnitud del dafio de los tejidos, ¢l tipo
de incision que se realice y el grado de traccidon que se hace sobre
los tejidos en el acto quirurgico, la posibilidad de muerte, la
memoria, el aprendizaje, la prsencia o no de tubo de drenaje, ai
como la habilidad cognoscitiva hacen que el dolor postoperatorio
s¢ modifique ostensiblemente con cada paciente.(23,42,47)

El dolor agudo también produce trastornos de la personalidad
como miedo, irritabilidad, agresividad y otros cambios psiquicos
diversos.

4.4 INICIACION. La iniciacién del dolor puede ser de caracter
paroxistico, como los dolores anginosos y algunos tipos de cafalea,
o de tipo gradual como en las lesiones articulares como
hemartrosis.

Los factores asociados también son de gran importancia ya que el
dolor puede presentarse con el reposo ¥y mas frecuentemente
después de realizar un esfuerzo fisico como los dolores lumbares
y ¢l dolor de la artrosis.

Por ultimo las caracteristicas somatoscnsoriales del dolor son muy
importantes para la localizacion del mismo y determinar su causa,
el dolor epicritico, es superficial, el paciente lo localiza con
precision y puede ser, punzante, lacerante, lancinante, quemante
opresivo ete. El dolor protopatico es difuso mal localizado por el
paciente descrito como dolor sordo. Frecuentemente el paciente lo
localiza lejos del sitio de afeccion.

En cuanto a la etiologia del cuadro doloroso puede ser traumatica,
psicogena, infecciosa o por disfuncion neuroloégica .
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4.5 DOLOR CRONICO

El dolor crénico en contraposicion al dolor agudo, es aquel que
tiene una duracién de mas de tres meses, o que por las
caracteristicas de su origen sobrepasa el tiempo que habitualmente
podria definir un dolor agudo scmejante. Tiene un componente
neurovegetativo pobre o nulo, pero se acomparfia de gran
compromiso psicoldégico con wrastornos importantes de la
conducta que pueden llevar a estados depresivos.

Este tipo de dolor es muyv importante ya que es la causa de
busqueda del paciente por un alivio completo dado que es
frecuentc que ya haya recibido varios tratamientos sin mejoria de
su sufrimiento asimismo se puede ver la discapacidad del enfermo
para su vida diaria.

La experiencia dolorosa adquiere gran importancia debido a que
el dolor actual es fuertemente influido por experiencias dolorosas
pasadas cn el paciente y stempre, éste tiende a experimentar
comparaciones de éstas, a pesar de estar demostrado que existen
mecanismos centrales que hacen olvidar los dolores pasados.(51)

El dolor crénico es de dificl tratamiento, por lo que es
recomendable el manejo especifico en una clinica del dolor.



El concepto de la via del dolor descrito por Descartes (1664). El escribié : * si por
ejemplo el fuego ( A) llega cerca del pie ( B ), ias diminutas particulas de éste
fuego. que como usted sabe, se mueve a gran velocidad, tienen el poder para
activar la parte de la piel del pie que ellas tocan, y asi activar el delicado nervio

( cc ) que esta conectado a esa parte de la piel, al mismo tiempo dichas particulas
( d.. e.) en el cual termina el delicado nervio, esto puede

abren el poro
compararse al hecho de halar el extrerno de una cuerda que golpea al mismo
instante una campana que cueiga al otro extremo de la cuerda “.
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5. FISIOLOGIA DEL DOLOR

MECANISMOS FISIOLOGICOS DEL DOLOR

En 1965 Melzack y Wall, afirmaron que cxiste una "compuerta
neural” en el cuemo dorsal de la médula espinal . La compuerta
modula los impulsos nociceptivos antes que viajen al SNC. Esta
teoria propuso que los estimulos sensoriales de fibras periféricas
grandes y pequerias se transmiten a células T, (transmision),
localizadas en el cuerno dorsal de la médula espinal. Cuando el
impulso sensorial llega a las fibras grandes, mielinizadas (fibras
A), hay una retroalimentacion negativa a la célula T y la compuerta
se cicerra con eficacia. Cuando ¢l impulso sensorial se transmite
por fibras pequeiias (fibras C) hay una retroalimentacién positiva y¥
la compuerta se abre permitiendo que la informacion dolorosa se
retransmita al SNC. La facilitacion de la compuerta puede ocurrir
por la sustancia P neurotransmisora., en tanto que la inhibicién
puede ser mediada por encefalinas. La compuerta también esta
sometida a una modulacion por las vias de fibras descendentes que
provienen del cerebro.(51)

Esta teoria tiene varios inconvenientes como lo
imposibilidad de explicar la causa de algunas neuropatias
periféricas, en donde hay una pérdida sensitiva de las fibras
grandes A, y otra es que no se ha encontrado la compuerta
anatomica o fisiologicamente atin. Pero si explica la analgesia que
se obtiene con la estimulacion nerviosa cutanea, la acupuntura e
incluso el solo frotamiento mecanico de un area dolorosa para
obtener cierto alivio; en este caso la teoria de la compuerta
predeciria que la analgesia se da por estimulacion de fibras

grandes A.(D

son la
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Esquema de la tecria de la compuerta, para el control del dolor.

Los impulsos sensoriales de fibras periféricas grandes { L ) y pequefias (P ) se
transmiten a células de transmision ( T ) localizadas en el cuemo dorsal { SG ).
Cuando el impulso sensoriat llega de fibras grandes, mielinizadas, hay una
retroatimentacién negativa a la célula de transmisién y la compuerta se cietra.

Cuando el impulso sensoriat se transmite por fibras pequedias, no mielinizadas, hay

una retroalimentacidn positiva y 1a compuernta se abre, permitiendo que la
informacién dolorosa se transmita al SNC.
Melzack - Watll, 1965



ontro
Cognocitive

Controi
inhibitorio

des d

L Jr""
e | N
desde W—
periferia|

Fibras

Sistema de control
de la puenta.

Teoria de la compuerta para el control del dotor. El nuevo modelo incluye los
eslabones excitatorios ( Circulo blanco ) y esfabones inhibitorios ( Circulo negro )
a la sustancia gelatinosa a las células de transmision tan bueno como el control

decendente inhibitorio del sistema cerebral. Modificada por Melzack y Casey en
1968.
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Resumiendo la compuerta neural es facilitada por impulsos de
fibras periféricas pequerias ¢ inhibida por impulsos que se originan
en fibras periféricas grandes y en vias supraespinales
descendentes.

6. VIAS DE CONDUCCION DEL DOLOR

RECEPTORES DE DOLOR

Estos son terminaciones nerviosas libres encargadas del inicio de
un impulso conviertiendo una estimulacidon mecanica, térmica o
quimica en actividad eléctrica.

Estos receptores pueden ser especificos para un estimulo doloroso
dado, como presion . calor, o ciertas sustancias quimicas. Otros
receptores pueden ser polimodales v responder a estimulos varios.
Todas las neuronas sensoriales estan compuestas de un cuerpo
celular localizado en los ganglios de la raiz dorsal de un receptor
situado dentro de determinado dermatoma de esa neurona. En el
hombre, los estimulos nocivos o nociceptivos, se transmiten de la
periferia de la médula espinal,en dos tipos de neurona, que son
subpoblaciones de fibras A-delta y C. Después de penetrar en la
meédula espinal las fibras A-delta y C. pueden ascender
ipsilateralmente en el haz de Lissauer, uno a tres segmentos antes
de hacer sinapsis en el cuerno dorsal.

La fibras A-delta, son grandes y meieclinizadas, en tanto que las
fibras C, son pequerfias y no mielinizadas. En general el 25% de las
fibras A-delta y el 50% de las fibras C, son nociceptivas. Las
terminaciones A-delta, se limitan al integumento, responden a una
estimulacién mecanica, o térmica intensa, y tienen a su cargo los
tipos de dolor, rapido y punzante.(51)

Las terminaciones de las fibras C. no se limitan a la piel sino que
incluyen ademas visceras, articulaciones y musculos, responden a
estimulacién mecanica, térmica y quimica intensas, y tiene a su
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cargo el dolor ardoroso tardio y de larga duracidn, de las lesiones 3
la inflamaciodn tisular. Tanto las fibras A-delta y C, transmiten cont
relativa lentitud y terminan en el cuerno dorsal de la médula

La principal importancia de comprender la distincién

espinal.
la teoria de control de

entre estas dos fibras pertenece a
compuerta. Lo cual se ha mencionado arriba. Segtin la misma las

fibras C. que son las que se encargan principalmente de
sensaciones muyv desagradables son inhibidas en el cuemo dorsal
de la meédula espinal por impulsos provenientes de las fibras A~

delta.
También existen fibras A-alfa v A-beta en el sistema nervioso
periférico, pero participan en la sensacidén tactil y no en la
conduccion del dolor.,, También pueden relacionarse con la
compuerta neural y la inhibicién de la trnsmision de las fibras C.

7. CUERNO DORSAL

Esta estructura es la sustancia gris de la cara posterior de la
médula espmal. Esta muy relacionada con la integracién,
modificacion y relevo del dolor.

El cuerno dorsal esta dividido en varias capas, Rexed propuso seis
capas. Cada capa recibe impulsos sensoriales especificos e
impulsos centrales del funiculo dorsolateral.

Las laminas estan conectadas por multiples interneuronas. Las
laminas superficiales reciben impulsos de dolor de las fibras A-
delta, y C. a cargo de la sensacién de dolor. Después que los
estimulos dolorosos son transportados al cuerno dorsal por las
fibras A- delta y C, la informacién postsinaptica cruza la médula
espinal para ascender en la via espinotalamica contralateral, o mas
comunmente subir dos niveles antes de cruzar la médula espinal ¥
ascender al cerebro. Las vias predominantes para la conduccién

del dolor son la espinotalamica y la espinorreticulotalamica.



Railz Fasciculo cuneiforme.
dorsal. Fasciculo gracilis

Columnas
les.

Cuerno
ventral

Hemiseccién transversal de la médula espinal. Se destacan las seis laminas que
componen el cuemo dorsal.
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No se conoce la diferenciacion de la funcién de estas dos vias;
pero se piensa que la espinorreticular 'puede participar en la
transmision de estiumulos nocivos de estructuras profundas y
viscerales ¥ puede originar un dolor mas difuso y emocionalmente
inquietante.

La espinotalamica cruza en el transcurso de un a tres niveles arriba
de la entrada de la raiz. también existe un pequefio componente no
cruzado. Estas ultimas fibras explicarian por qué en algunos
pacientes regresa cl dolor después de haber cortado la via
cspinotalamica contralateral, para tratar ¢l dolor crénico.

8. VIAS DESCENDENTES DE TRANSMISION DEL
DOLOR

Las investigaciones han demostrado que la sensacion de dolor es
moditicada por sistemas descendentes que modulan la informacién
sensorial transmitida desde la periferia. Esta modulacidén del dolor
en regiones separadas, de las transmisiones ascendentes, implica
una via descendente independiente de inhibicidon del dolor..Se ha
demostrado también que la estimulacidn eléctrica de la porcién
ventrolateral de la sustancia gris del mesencéfalo y la
periventricular, produce una analgesia profunda comparada con
los analgésicos opiaceos, sin intervenir en ninguna otra funcién o
los signos vitales.

Un mecanismo propuesto de inhibicién del dolor incluye la
liberacion de encefalinas en el cuerno dorsal.

Los esfuerzos futuros para la modificacion de la percepcion del
dolor en los enfermos se dirigiran tal vez a éstas vias descendentes
que aun no son bien conocidas.



A la corteza sensorial

Fibra C [ No mielinizadaj.

Fibras A

Teoria del control de la compuerta. Los estimuios nocivos que se originan en el
brazo se transmiten por fibras A mielinizadas grandes y fibras C no mielinizadas
pequeiias a la sustancia gelatinosa def cuermo dorsal de ia médula espinal. Estas
fibras hacen sinapsis en la célula “ T “ que controla la compuerta por el equilibrio
de los estimujos de los dos tipos de fibras. Las fibras C abren |la compuerta y
promueven la transmision de estimulos nocivos a niveles mas elevados en el
SNC, en tanto que las fibras A tienden a cerraria y bloquear toda transmisiéon

adicional.
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9. PERCEPCION DEL DOLOR
MUSCULOESQUELETICO

La estimulacion del muasculo, fascia o tendones produce un grado
variable de dolor el cual es porfundo y dificilmente localizado,
recordemos que inmediatamente después del estimulo se activan
las fibras tipo C. amielinicas, las cuales presentan una sensibilidad
aumentada a los estimulos mecanicos. pero también las fibras A-
delta muelinicas, intervienen en la distribucion del dolor muscular,
que evidentemente es el mas identificable, como ejemplo los
estiramientos musculares bruscos ¥ por qué no, los esguinces son
percibidos agudamente por el paciente.™

En las articulaciones usualmente hay dos tipos de nervios: los
ramos nerviosos articulares derivados directamente de un nervio
mayor exclusivo de la articulacién, y los nervios accesorios que
son ramos cortos que provienen de los musculos cercanos a esta.
Hay fibras .A-delta mielinicas las cuales tiene un receptor
encapsulado en la articulacién y se encarga de la sensibilidad al
movimiento de flexion extension o rotacion de la articulaciéon, y
también fibras C, amielinicas; puede originarse el dolor con un
movimiento brusco tuera del rango normal en una articulacion
sana, pero en la articulacion inflamada con un minimo movimiento
se despierta dolor agudo y a la vez profundo y sordo por estimulo
de fibras C que conducen lentamente (7

En el hueso, el periostio es el que contiene los nervios con las
fibras A-delta y fibras C, que corren junto con los vasos
sanguineos en los canales Haversianos, por lo tanto la percepcidn
del dolor sera por lesidn del periotio y sera agudo ¥y a la vez sordo
y profundo, no identificando su localizacién precisa; el hueso
presenta fibras nerviosas vasomotoras pero no sensitivas al dolor.
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10. LA INFILAMACION COMO CAUSA
DE DOLOR

El proceso inflamatorio implica una serie de hechos que pueden
ser provocados por numerosos estimulos ya sea agentes
infecciosos, isquemia, interacciones antigeno-anticuerpo, Yy
lesiones térmicas y otras fisicas; a menudo es una reaccidn visible
con una historia rica y antigua ligada a la historia de las guerras,
heridas e infecciones(10). Cada tipo de estimulo provoca un
patrén caracteristico de respuesta que representa una variacion
relativamente menor sobre un tema. A nivel macroscopico, la
respuesta suele, estar acompariada por los signos c¢linicos
familiares conocidos desde el tiempo de Cornelio Celso quien fue
el primero en mencionarlos; tumor, rubor, calor y dolor; mas
tarde;, Virchow, agregaria la incapacidad funcional.(32,66) John
Hunter; remarco lo que hoy se considera un hecho patente; que la
innflamacién no es una enfermedad sino una reaccidn inespecifica
que tiene un efecto saludable sobre el huésped; esto se retomara
mas adelante cuando hablemos de la curacion de las fracturas.

La respuesta inflamatoria se produce en tres fases caracteristicas,
cada una de las cuales parece estar mediada por mecanismos
diferentes;, 1) fase aguda transitoria que se caracteriza por
vasodilatacidn local, aumento de la permeabilidad capilar, 2) una
fase subaguda retardada, cuya caracteristica prominente es la
inflamacién por leucocitos y fagocitos y 3) una fase cronica en la
que se produce degeneracion tisular y fibrosis.

Muchos de los mediadores de la inflamacién han sido
idenitificados; la histamina; presente en los mastocitos fue uno de
los primeros, ¥y los antagonistas de que disponemos solo actiian en
la fase aguda de la inflamacion y solo en los acontecimientos

vasculares de esta.
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La bradiquinina,; circulante en €l plasma humano en forma libre, y
la 5hidroxitriptamina (serotonina), la cual se encuentra en las
plaquetas, ¥ células enterocromafines también mediadores de la
inflamacién v sus antagonistas que solo actian
predominantemente en la vasoconstriccion .

Actualmente se ha hecho un gran estuerzo, por desarrollar,
inhibidores efectivos de la formacién o accién de los leucotrienos
stambién se ha mencionado a otro autacoide lipidico; el factor
activador plaquetario ¢l cual se encuentra en los leucocitos,
plaquetas, mastocitos, eosinodfilos, y células endoteliales, actuando
como vasodilatador. es un intermediario de la inflamacién, aun se
encuentran en estudio sus antagonistas.

También se han considerado a las prostaglandinas como fuertes
evocadoras de la inflamacion. la mas potente en este rubro es la
PG EZ, que produce eritema y aumento del flujo sanguineo local,
hasta por 10 horas. También se han involucrado las
prostaglandinas como a los leucotrienos en la migracién de
leucocitos al area inflamada, asimismo la quimiotaxis de éstos
ultimos; todo lo anterior se da en casos de inflamacién ya sea de
causa infecciosa o traumatica, procesos muy parecidos ocurren en
los padecimientos reumaticos, en donde el Srgano blanco de la
artritis reumatoide es la membrana sinovial, en este proceso estan
involucrados los linfocitos T, consecuentemente producen una
lesiérn microvascular y proceso inflamatorio y desarrollo de un
exudado sinovial que contiene muchos neutrdfilos. Se ha
mencionado que las fluctuuaciones de la enfermedad reumatica
son la estimulacién antigénica persistente.

Pero se han encontrado citoquinas, la mas importante es la
interleucina 1, de la cual hay elevadas concentraciones dadas por

las células fagociticas mononucleares, en respuesta al proceso
inflamatorio.
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Se sabe que la interleucina tiene funciones vasoconstrictoras pero
también promueve la inflamacion va que moviliza leucocitos
polimorfonucleares de la meédula ésea v provoca la adherencia de
los Ieucocitos a las células endoteliales.

El proceso inflamatorio e¢s el punto cardinal a tratar en los
pacientes reumaiticos , ©s por eso que los antiinflamatorios no
esteroideos al principio, v luego los esteroides son el tratamiento

ideal de estos pacientes.

No asi en los pacientes traumaticos, los cuales presentan lesiones
fracturarias y a tejidos blandos en donde el proceso inflamatorio
juega un papel determinnante en su curacidn, por lo que los
analgésicos se manejan solo para control del dolor por estas
lesiones, sin la intencion de inhibir la respuesta inflamatoria.

Durante algin tiempo se ha sospechado que la formacion de callo
¥ la reaccion asociada del tejido blando es de naturaleza simnilar a
una respuesta inflamatoria aséptica, (Kuntschner 1974),(49)
concepto que ha recibido apoyo experimental. La reparacién de las
fracturas en las ratas se retrasd y se alterd cuantitativamente
cuando se administraron dosis diarias de indometacina 9). Lo
anterior justifica la negacion al uso de antiinflamatorios en
pacientes traumaticos en quienes la respuesta inflamatoria es
benigna; se demostroé también, que en los extremos de las fracturas
de las ratas, tratadas con antiinflamatorio no se llenaron de callo, y
la solucion de continuidad permanecié como si la pseudoartrosis

fuera inminente (49).

La indometacina es un inhibidor de las prostaglandinas como
todos los antiinflamatorios no esteroideos, lo que sugiere que la
liberacidn de prostaglandinas puede ser necesaria para iniciar o
mantener la reparacién Osea.
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Obviamente lo anterior no es todo lo que ocurre en una lesidon
fracturaria también se ha demostrado que existen corrientes
eléctricas en el hueso cuando esta sometido a presion; las areas
que sufren la compresion son electronegativas con respecto a las
que se encucntran en traccion . csto influve determinantemente en
la reparacion de las fracturas. No debemos dejar de lado la
importancia del hematoma fracturario como iniciador y guia de la
formacion de los nuevos capilares alrededor de la fractura . Por lo

que se concluye que es probable que actilen varios mecanismos de
retroaccion.

11. ASPECTOS PSICOLOGICOS Y SOCIALES DEL
DOLOR

El dolor agudo es un complejo de experiencias psicoldgicas
asociadas inmediatamente con lesion a un tejido, inflamacién o la
presencia de un proceso patoldgico. Debido a esto  es que
repercute en las emociones de los enfermos, alterando asi su vida
diaria y la relacion con sus semejantes. Punto determinante en esto
son, las experiencias pasadas del paciente enfrentando el dolor, o
el conocimiento que de este tenga, asi como muchos otros factores,
laborales, o familiares, que intervienen en el comportamiento del
paciente para enfrentar su sintomatologia.

Nosotros sabemos que el dolor para todos, es una experiencia
subjetiva la cual se encuentra influenciada por una variedad de
factores; entre estos la cultura, el nivel socioceconémico, el estado
psicologico, €l miedo ¥ la ansiedad, asi como también el tipo de
cirugia, v el lugar en donde ésta se realizd, y muchos otros mas,
como los prejuicios, la posibilidad de muerte, el aprendizaje, y por

qué no, la presencia o no de tubo de drenaje, la premedicacién y la

atencion que se de al paciente intervienen estrechamente con la
respuesta de este a su dolor.(76.23)
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Hablemos del paciente postoperado la presencia de el/la esposa
del paciente detecrminan el comportamiento de este posterior a la
cirugia; se ha observado que refleja mayor intensidad del dolor que
si estuviera con una persona neutral. Normalmente el dolor en el
postoperatorio no posee un efecto benéfico , sin embargo se ha
relactonado con efectos adversos v compromiso respiratorio. (23)

Asimismo la relacidn que se establece. médico y enfermo y
enfermera enfermo, influyven marcadamente con la respuesta de
este Gltimo hacia el dolor ; e incluso el uso de analgésicos y el

horario de estos determina la evolucidn satisfactoria o no de los
pacientes.(62)

En otro apartado cabe el dolor que presenta un paciente como
sefial de un padecimiento , ya sea este, agudo o cronico.

El dolor siempre va a ir acompafiado por stress y alteracion
emocional en el paciente, que repercute en su relacidn familiar y
laboral, de acuerdo a la presonalidad del paciente, considerandose
la victima o asumiendo el sufrimiento como algo pasajero o mas
ain como escarmiento por un mal proceder pasado que ahora se
viene a manifestar (13).

La conducta del paciente con dolor se modifica tanto de acuerdo a
la intensidad de este, ¥ a la repercucidén de este en el enfermo que
se ha estudiado recientemente por LeResche(?), quien ha
confirmado la expresion del ser humano cuando presenta dolor. y
lo describe, como "fruncimiento de las cejas, cierre fuertemente de
los ©jos asi como aumento del surco nasolabial y apertura de la
boca con los labios horizontales".

Melzack y Casey (50,51), admiten que hay tres dimensiones de la
csperiencia humana al dolor: una dimensién discriminativa de la
sensacioén, una dimensién central o conciente y una dimension
emocional y motivacional. Por lo tanto se habla del dolor como
una sensacion y la emocion como una reaccion.
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Se ha escrito tanto acerca de esto que nos llevariamos todo un
tomo en hablar, de las emociones humanas en relacion a
experienciencias adversas. Pero debemos tener siempre presente
que la conceptualizacion del dolor es multidimensional, que el
nivel cognoscitivo del enfermo, la sociedad en la que se
desenvuelve v la cultura influven determinantemente en la
aceptacion y respuesta a esta sensacidén, que tomarmos en muchas
ocasiones como sintoma secundario de un padecimiento que
aparentemente subestimamos y consideramos en nuestras manos.
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12. GUIA TERAPEUTICA

CARACTERISTICAS DEL DOLOR DE ACUERDO A SU
ETIOLOGIA

El dolor se manifestara de acuerdo a su origen y tendra
caracteristicas especificas siendo estas las siguientes:
12.1 Dolor de origen neuropitico. (neuralgias) Dolor de
moderado a severo que siempre se presentara a lo largo de una raiz
nerviosa , afectando un scgmento neural. ejemplo tenemos el dolor
del plexo cervical el cual se presenta a un lado del cuello y se
irradia a la region anterior y posterior del térax. Ocasionalmente
habra una historia de sintomas y signos a la regién dafiada como
herpes zoster, alteraciones en la sensibilidad como hiperpatia.

12.2 Dolor de origen musculoesquelético. Siempre relacionado
con un dafioc mecanico, como hiperflexidon o hiperextension de la
region a explorar, un dolor de moderado a severo, agudo, que
siempre aumenta con la contracciéon isomeétrica o isoténica de un
musculo, que progresivamente va disminuyendo una vez que haya
reposo. Como antecedente se tendra accidente vial o laboral.

123 Dolor secundario a infeccién (artritis séptica u osteomielitis)
Dolor intenso que incapacita la funcion de la region, que no cede
en ocasiones con el reposo, hay adopcidon de una posicion
antialgica hiperestesia de la region, y se refiere un dolor exquisito
a la palpacién.

Siempre hay antecedente de trauma ademas de encontrar datos
clinicos como la fiebre, y estudios de laboratorio positivos.




12.4 Dolor secundario a inflamacién. El dolor sera leve
moderado o intenso de acuerdo al grado de inflamacion de la
regidn, relacionado con traumatismo. y en casos de padecimientos
reumaiticos, este dolor sera matutino ahunado a la discapacidad
funcional que disminuve conforme transcurre el dia, se encuentran

contracturas musculares por las posiciones antalgicas que se
adoptan para contrarrestar el dolor.

12.5 Dolor secundario a neoplasias. Este tipo de dolor es muchas
veces sordo sin relacién con actividad o reposo, que se presenta
espontaneamente como aviso de patologia, dependera si es por
metastasis; la region dafiada. v se manifestara como dolor intenso
cuando se encuentre la lesién cerca de raices nerviosas, en casos

de neoplasias Oseas primarias el dolor sera intenso en ocasiones
nocturno. (3,15)

12.6 Dolor secundario a padecimientos de tipo degemerativo.
Dolor progresivo inicialmente leve que va aumentando conforme
pasan los meses, y se manifiesta con la actividad fisica, cede con
reposo es de tipo quemante o ardoroso y se refiere lejos de la
region dariada como es el caso de la artrosis de cadera en donde el

dolor se manifiesta en la rodilla asimismo la incapacidad
funcional.

12.7 Dolor de origem visceral. Este dolor se manifiesta
espontaneamente, es sordo y pocas veces especifico de la regién
dafiada. aqui conviene la exploracion concienzuda, ya que por
ejemplo el dolor renal se irradia a la regioén lumbar, y el paciente lo
refiere en la columna o en la masa comun, sin estar aqui el dailo.

No tiene relacidn con el gjercicio o el reposo, y no hay antecedente
traumatico.
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12.8 Dolor de origen vascular. Cuando el dafio se presenta en un
vaso arterial. El dolor es intenso que impide definitivamente la
funcion temporal provocando la claudicacion, presentandose Junto
con la cianosis, la region fria ¥ en ocasiones edema.

Cuando el dafio se presenta en la circulacidén venosa , el dolor es
de leve a moderado referido como cansancio, sensacidon de
pesantez en la regidn . e incomodidad que cede con el reposo,
siempre se encuentra edema, ¥ ocasionalmente cianosis.

12.9 Dolor por fractura. Este tipo de dolor es intenso constante,
que se presenta espontancamente después de una lesién brusca,
que solo cede con la inmovilizacién total de la regidn y que en
algunos casos se agrega nausea v vomito. Siempre se relaciona con
un traumatismo ya sea directo o indirecto ademas de Ila
deformidad. aparente o no de la regién.
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13. MANEJO DEL DOLOR EN EL SISTEMA
MUSCULOESQUELETICO

El manejo del dolor esta basado en la terapia con medicamentos
analgésicos. En ¢l mundo, segun las estadisticas epidemiologicas
de los paises industrializados reportan de 15 a 20% de personas
que padecen dolor agudo v otro 20 a 30% que padecen dolor
crénicoi?). aqui debemos incluir a los pacientes que presentan
dolor por cancer. de los cuales mas de la mitad no obtiene un
alivio eficaz del dolor que presentan.(3,18,45)

Lo anterior se debe a muchas posibles razones dentro de las cuales
podemos mencionar, la poca disponibilidad de opidaceos, la mala
regulacion para el empleo de los mismos, la reticencia del médico
para el empleo de opioides (opiofobia), temores infundados a la
adiccidn o dependencia, el desconocimiento de la farmacologia,
asimismo la utilizacién inapropiada de los analgésicos;(3,18,45,61)

enfatizo estos dos ultimos puntos que sin temor a equivocarme
son los mas frecuentes.
Todo lo anterior influye de manera decisiva en el paciente, en la

familia y en los profesionales de la salud involucrados en esta
tarea.

Aqui abriré un paréntesis para hablar del manejo del dolor por
cancer; ya que dia a dia son mas las personas que presentan este
tipo de padecimiento y que requieren de alivio satisfactorio del
dolor secundario.(45) Nuestro pais se habia mantenido al margen
del movimiento internacional de alivio del dolor en cancer y los
programas de la OMS; hasta el 6 julio de 1990 en que se firma la
declaracion  en la que nuestro pais por medio del sector
gubernamental adopta el programa nacional del Alivio de Dolor en
Cancer, cosiderandolo como un problema de salud ptblica,
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comprometiéndose a facilitar el empleo de los opioides necesarios,
¥ a fomentar el entrenamiento de profesionales del sector sanitario
para su diagnoéstico v tratamientods); dicho plan expone el empleo
escalonado de tarmacos analgésicos con el cual se puede obtener
el alivio de los pacientes hasta en un 90%b (45).

Para lograr satisfactoriamente lo anterior ¥ no solo en pacientes
con cancer, sino tambien en padecimientos del sistema
musculoesquelético, y aquellos que presentan ese sufrimiento
referido como interminable que es el dolor postoperatorio. Se
requiere de la adiministracion por separado o en combinacion de
analgésicos no narcdticos. narcoticos y advuvantes de acuerdo a la
severidad del dolor que dependera de los requerimientos de cada
paciente en particular. se hace necesaria una evaluacion completa
v minuciosa para reconocer el tipo de sindrome doloroso y tratar
su causa, de forma multidisciplinaria, de ahi la existencia de las

clinicas del dolor.

En cuanto a la evaluacion del grado de dolor o estimacion del
dolor, existe solo la semiologia que podamos realizar sobre el
mismo, va que por ser un sintoma intangible, solo nos permite
estimarlo por las referencias que de el hace el paciente, al clinico
no solo deben importarie las cualidades del dolor sino también la
intensidad del mismo. La medicidn se ha realizado mediante
escaleras andlogas que permiten e¢n lo posible satisfacer la
necesidad de establecer un diagndstico y asi su tratamiento; se han
empleado meétodos que comparan al dolor con monedas de
diferentes tamafios, o con los dedos de la mano, o con frutas, con
la EFA (escala frutal analoga) disefiada en el INCAN, la EVERA
(escala verbal analoga), yv por ultimo la que se utiliza mas
comunmente para el estudio del dolor en nuestro medio EVA,
(escala visual analoga o escala numérica simple), la cual enumera
al dolor desde el cero hasta el nimero diez en donde se observa la
cara del paciente y asi se clasifica su molestia, siendo O a 4 dolor
leve, 5 ¥ 6 dolor moderado y 7 a 10 dolor severo.(12,46)
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ESCALERA ANALGESICA PARA EIlL ALIVIQO DEL
DOLOR POR CANCER

+ adyuvante
si el dolor aumenta o persiste
.. 1ebil + opid
-+ adyuvante
si el dolor aumenta o persiste

No _opiiaceos
+ adyuvante

(World Health Organization Cancer Pain Relief. Ginebra 1986)
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14. RECEPTORES OPIOIDES

Los estudios de fijacion de diversos ligandos en el cerebro y otros
drganos sugieren la existencia de una multitud de distintos tipos de
receptores que pueden reaccionar con los compuestos opioides o
péptidos endégenos. Existen evidencias bastante solidas acerca de
la existencia de tres categorias principales de receptores opioides
en el SNC; que se designan (mu), (kappa) y (delta) ademas se han
detectado dos subtipos dentro de cada categoria. A partir de estos
datos se ha tratado de relacionar los efectos farmacoldgicos de los
compuestos opioides con sus interacciones con un grupo particular
de receptores. La analgesia se ha asociado con la activacidén de
receptores (mu) y receptores (kappa). Un compuesto opioide
puede actuar ya sea como un agomnista, agonista parcial o incluso
antagonista con cada uno de los receptores opioides o con los tres
en su conjunto.

14.1 MECANISMO DFE ACCION DE LOS RECEPTORES

Los receptores mu, kappa, y delta son entidades moleculares
diferentes que comparten ciertas caracteristicas. Todos actuan por
modulacién inhibitoria de la transmisién sinaptica en el SNC y el
plexo mientérico. Si bien su localizacidon varia a menudo se
encuentran en las terminaciones nerviosas presinapticas, donde su
accién es el resultado de la disminucién de la liberacién de
neurotransmisores excitadores. Estan aclopados a proteinas
reguladoras ligadoras de nucleédtidos de guanina (proteina G). Asi
es posible anticipar que los opioides regulan los sistemas de
seflales de transmembrana que son iniciados por este tipo de
receptores (p. ej; regulacién de adenilciclasa, varios canales
idnicos, fosfolipasas).
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L.a consecuencia de 1la activacion de los receptores mu y delta
usualmente son muy similares o idénticas pero son diferentes de
las resultantes de la activacion de los receptores kappa.
La estimulacion de los receptores delta o mu puedenn producir
activacidn de los canales rectificadores de K+ haciael interior y la
hiperpolarizacion de la membrana.
Los agonistas mu ¥ delta también pueden inhibir la adenilciclasa
en muchas regiones del encéfalo. Por el contrario, se ha
demostrado que los agonistas kappa influyen sobre los canales de
Ca++, producen la inhibicion de los canales voltaje-dependientes
(tipo N), no sensibles a la hidroxipiridina, en neuronas de plexos
mientéricos v de los ganglios de las raices dorsales. Los agonistas
delta pueden prolongar la duracion de los poteniciales de accidon en
las neuronas sensitivas en cultivo, aparentemente reduciendo la
conductancia de K+ voltaje-sensible, la evidencia sugiere que la
estimulacion inducida por los receptores opiocides de la
adenilciclasa puede intervenir en esta respuesta.
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ACCIONES DE 1.OS RECEPTORES

OPIOIDES

Tipo de receptor
Compuesto mu delta kappa
Morfina S ++ + +
Fentanilo o A+ 4+ +
Pentazocina - ND ++
Butorfanol - ND +—+
Nalbufina - ND ++
Buprenorfina P ND -
Naloxona - - -
Nalorfina* - ND +

+agonista. - antagonista. P agorrista parcial. ND datos no disponibles.

La proporcién de simbolos se consigna para indicar la selectividad
*Produce efectos psicomiméticos en dosis altas antagonizados por la
Naloxona.
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15. ANALGESICOS Y ANTAGONISTAS OPIOIDES

Los opioides se emplean principalimente como analgésicos. pero
también prescntan otros ctfectos farmacoldgicos. Los opioides
reaceionan con grupos de receptores relacionados estrechamente y
comparten algunas de las propiredades de tres familias de
nieuropeéptidos. las encetalinas, las endortinas y las dinortinas.

Actualmente se dispone de numerosos commpuestos que producen
analgesia, ¥ otros efectos similares a los provocados por la
morfina. Algunos de eilos presentan propiedades especiales, pero
ninguno ha demostrado ser superior para calmar el dolor. La
morfina continua siendo el estandar contra el cual se miden los
nuevos analgésicos. Dado que la sintesis de laboratorio de la
morfina es dificil, todavia se obtiene del opio o se extrae de la paja

de amapola.
15.1 MORFINA AGONIST4A POTENTE

La tintura de opio, los alcaloides del opio purificados y el
parcgorico (tintura de opio alcanforada) contintian disponibles

pero no se reccomienda su uso.
L as soluciones de morfina se presentan para uso oral (desde 2 a 20

mg/ml) 3 como inyectable (desde 2 a 15 mg/ml) y también en
tabletas de liberacidén prolongada v supositorios rectales. Se
considera que 10mg/70kg de peso corporal, administrados por via
subcutanea o intramuscular, es una dosis inicial Optima que
proporciona analgesia adecuada en el 70% de los pacientes que

presentan dolor de moderado a intenso.
15.2 CODEINA A4 GONISTA DEBIL

El sulfato de codeina en tabletas de 15 a 60 mg se encuentra
combinaclo con varias soluciones analggsicas.



4

it

42 _

Para muchos tipos de dolor la aspirina o algunos de los agentes
antiinflamatorios semejantes proporcionan alivio equivalente a 60
mg de codeina oral, en algunos casos sus efectos son equivalentes
a 8 mg de morfina parenteral. Estos agentes pueden presentar
ventajas especiales en ¢l manejo del dolor debido a metastasis
dseas. Si ¢l alivio es insuficiente dichos agentes (AZVES) pueden
ser combinados con drogas morfosimiles que sean efectivas por

via oral como la ¢odeina o con agentes agonistas-antagonistas

opioides.
Debido a que egjercen los efectos a través de diferentes
las combinaciones de estas dos clases de farmacos

mecanismos.
usualmente permiten lograr su cfecto analgésico que de otro modo

requeriria una dosis mas alta del opioide pero con menos efectos

colaterales.
intenso fla codeina oral

Cuasncdo el dolor no es demasiado
combinada con agernres tipo aspirina a merntudo proporciona una
analgesia adecuada sin los efectos asociados con el uso de la
morfina Cuando el dolor es mas intenso los analgésicos opioides

se utilizan en ¢l periodo posoperatoio inmediato.
5.3 MEPERIDINA AGONISTA POTENTE

La meperidina es principalmente un agonista mu y ejerce sus
acciones farmacologicas mas importantes en ¢l SNC. Los efectos
analgésicos de la meperidina son detectables quince minutos
después de la administracion oral, alcanzan su maximo en unas
dos horas y declinan gradualmente a lo largo de varias horas. El
efecto es mas rapido luego de la administracién subcutanea o
intramuscular (10 minutos), maximo alrededor de una hora .

No debe administrarse con antidepresivos triciclicos porque
aumenta la depresion respiratoria, no asi con el diacepam, con el
uso de anfetamina se aumenta el efecto analgésico al igual que con

la morfina.
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situacién en la que se

La meperidina se ecmplea en cualquier
efectos

requiere un analgdésico opioide.y sus menores
espasmogénicos la hacen preferible a la morfina.

15.4 METADONA AGONISTA POTENTE

Las propiedades de la metadona son su cfectiva actividad
analgésica. su eficacia por via oral. se absorbe adecuadamente por
la mucosa gastrointestinal ¥ se encuentra en el plasma treinta
minutos después de su administracion, sus efectos maximos se
encuentran a las cuatro horas.se une firmemente a las proteinas
plasmaticas.

[.os usos principales de la metadona son el alivio del dolor y en el
tratamiento de los sindromes de abstinencia la analgesia se inicia
de 10 a 20 minutos después de la administracion parenteral y de 30
a 60 minutos después de la administracidon oral.

Tiene efectos acumulativos lo que hace posible administraciones a
intervalos mas largos con resultados similares., por via oral la
metadona presenta 50% de su efecto que por via parenteral, pero
es menor cuando se considera el efecto analgésico pico el cual es

mas efectivo con las dosis orales.

15.5 PROPOXIFENO AGONISTA DEBIL
Su efecto analgésico recide en el isOmero dextrorrotatorio,

dextropropoxifeno.
Es mas selectivo que la morfina y se fija principalmente a los

receptores opioides, mu y produce analgesia, y otros efectos sobre
el SNC 90 a 100 mg son similares a 60 mg de codeina y 600 mg
de aspirina. Las combinaciones de aspirina y propoxifeno
proporcionarn un mayvor rnivel de analgesia que cualquiera de los

agenres solos..
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15.6 TRAMADOL AGONISTA DEBIL

El tramadol es considerado como un potente analgésico ya que
corresponde al grupo de los opiaceos. l.a administracién oral de
tramadol ¢s igual de eficaz que la dosis por via parenteral. No
causa alteraciones al sistema respiratorio. La vida media es de 6
hrs. Sus mectabolitos se eliminan por la orina. Después de su
administracién por via intravenosa puede causa nausea,
somnolencia, mareos ¢ hipotensidon ortostatica. En caso de

intoxicacion accidental las reacciones adversas pueden revertirse
facilmente con la administracién de naloxona.

16. OPIOIDES CON ACCIONES MIXTAS
AGONISTAS Y ANTAGONISTAS
AGONISTAS PARCIALES

La mayoria de los agentes que se describen en esta seccidon
probablementre se fijan a receptores mu, y en consecuencia
pueden competir con otras sustancias por estos sitios de unidn,
pero no ejercen ninguna accién. son antagonistas competitivos de
los receptores mu, o agonistas parciales del receptor mu .

16.1 NALBUFINA AGONISTA - ANTAGONISTA

La nalbufina esta relacionada estructuralmente con la naloxona. Es
un opioide tipo agonista-antagonista, que presenta un espectro de
efectos similares, a los de la pentazocina, sin embargo es un
antagonista mas potente de los receptores mu. .

Una dosis de 10 mg de nalbufina produce una analgesia,

equivalente a 10 mg de morfina, la nalbufina presenta un efecto
techo de modo que el incremento de la dosificacion por encima de
30 mg no produce mayor depresién respiratoria
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La nalbufina en dosis que no superen los 10 mg no produce
muchos efectos secundarios solo sedacidon, cefalea v sudoracion,
con dosis mucho mas c¢levadas, 870 mg, los efectos secundarios
son similares a los de la morfina. Se metaboliza por el higado y sus
concentraciones plasmaticas es de 2 a 3 horas, cuando se

administra por via
oral la nalbufina presenta un 20 a 25 % de la potencia que presenta

por via intramuscular.

La nalbuifina se emplea para producir analgesia. dado que es
agonista-antagonista, su administracion a pacientes en tratamiento
con morfosimiles., puede crear dificultades a menos que se

intercale un periodo libre de droga.

16.2 BUPRENORFINA AGONISTA PARCIAL
La buprenorfina es un opioide semisintético, muy lipofilico,
derivado de la tebaina, es 25 a 50 veces mas potente que la
morfina.

La buprenorfina produce analgesia y otros efectos en el sistema
nervioso central, cualitativamente semenjantes a los de la morfina,
alrededor de 0,4 mg de buprenorfina son equuivalentes a 10 mg de
morfina, administrados por via intramuscular. La analgesia es
variable pero es mas prolongada que con la morfina, la depresiéon
respiratoria se inicia mas tardiamente pero e¢s mas prolongada. La
buprenorfina es un agonista parcial mu.

Es relativamente bien absorbida por las vias de administracién
cualquiera, 0.4 a 0.8 del compuesto por via sublingual produce
analgesia satisfactoria en los pacientes postquirargicos las

concerntraciones plasmaticas, se alcanzan a los 5 minutos, de su
inyeccién intramuscular, y al cabo de 2 horas después de su
administracion oral o sublingual, vida media plasmatica

de 3 horas, el 96% del compuesto se encuentra unido a proteinas.
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Cuando se suspende la administracion de este agente se
encuentra un sindrome de abstinencia el cual se presenta 2 dias
hasta 2 semanas después de la suspension del agente.




ANALGESICOS Y ANTAGONISTAS OPIOIDES

Agonista potente. MNeperidina
Metadona
Morfina

Agonista débil. Codeina
Propoxifeno

Agonista-Antagonista.
(mixtos) Nalbufina

Agonista Parcial. Buprenorfina

N
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17 AGENTES ANALGESICOS ANTIPIRETICOS Y
ANTIUNFLAMATORIOS .

Las drogas analgésicas antipiréticas y antiinflamatorias
constituyen un grupo heterogeénco de compuestos, con frecuencia
no relacionados quimicamente; a pesar de ello comparten ciertas
acciones terapéuticas v efectos colaterales.

El prototipo es la aspirina por lo tanto estos compuestos a menudo
se mencionan como drogas tipo aspirina, también frecuentemente
denominadas no esteroideas ALVES.

En general las drogas tipo aspirina, se clasifican como analgésicos
débiles pero es importante considerar el tipo de dolor, para evaluar
la eficacia analgédsica. En algunas formas de dolor postquirurgico,
éstas drogas pueden ser superiores a los analgésicos opiaceos. Mas
altn tienen la efectividad particular en situaciones en las que se
produjo sensibilizacidén de los receptores del dolor a estimulos
mecanicos ¥ quimicos normalmente indoloros.

[.a inhibicidon de la sintesis de prostaglandinas producida por la
aspirina, indometacina o compuecstos similares, se ha demostrado
en muchos sistemas Este cfecto solo depende de que la droga
alcance la enzima ciclooxigenasa. La droga tipo aspirina inhibe la
conversion del acido araquiddénico al intermediario endoperédxido
inestable PG G2 una reaccion catalizada por la ciclooxigenasa .
Todas las drogas tipo aspirina son antipiréticas, antiinflamatorias y
analgésicas, pero hay diferencias importantes en sus efectos. ya
que por ¢jemplo el aceraminafeno tiene poca actividad analgésica
3 es muy buen antipirético, éstas drogas son efectivas contra el
dolor postquirurgico moderado y leve;, ademas no cambian la
percepcion al dolor, alivian bien el dolor postquirargico pero; no
asi en dolor de vicera hueca.



CLASIFICACION ANALGESICOS Y
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Salicilatos. Aspririna

Fenilbutazona

Derivados Pirazolénicos. Antipirina
Dipirona

Indometacina

Derivados Paraaminofenol. Sulindac

Ac. Mefenamico

Fenamatos. Ac. Flufenamico
Ac. Tolfenamico

Ibuprofeno
Naproxeno
Piroxicam

Derivados del Acido Propidnico.
Diclofenac
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Estas drogas encuentran su principal aplicacién clinica como
agentes anmtiinflamatorios en el tratamiento de los trastornos
musculoesqueléticos como la artritis reumatoide, osteoartritis y
espondilitis anquilosante.

Muchas de las drogas tipo aspirina se unen con firmeza a las
proteinas plasmaticas por lo que pueden desplazar a ciertas otras
drogas de sus lugares de union. Estas interacciones pueden ocurrir
en pacientes a los que se administran salicilatos o fenilbutazona
junto con warfarina, una sulfonilurea  hiopoglucemiantes o

metrotexate.
17.1 SALICILATOS

La aspirina (acido acetilsalicilico), es el agente analgésico
antipirético y antiiflamatorio mas prescrito, como ya se
mencionara los tipos de dolor que suelen aliviar los salicilatos son
los de baja intensidad, que surgen de estructuras tegumentarias
mas que de las visceras en especial cefalea, mialgias y artralgias.
Los salicilatos alivian el dolor mediante accidn preriférica tarmbién
presentan efectos directos sobre sistema nervioso central.
Utilizados para las enfermedades reumaticas se ha visto que
bloquean la producccion de anticuerpos ademas de la agregacién
antigeno - anticuerpo e impiden la liberacién de histamina por el
antigeno, también pueden influir en el metabolismo de los
mucopolisacaridos de ahi su accidn antiinflamatoria.

Se absorben adecuadamente por via gastrointestinal y su
concentracién plasmatica se encuentra en menos de 30 minutos,
alcanza su valor maximo a las 2 horas, su vida media plasmatica es

de 15 minutos.
17.2 DERIVADOS PIRAZOLONICOS

Este grupo de drogas incluye la fenilbutazona, antipirina,
aminopirina, dipirona y mas reciente la apazona.
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17.2.1. FENILBUTAZONA

Tiene importantes efectos antiinflamatorios, su eficacia analgésica
es menor que la de los salicilatos, en el dolor de origen no
reumatico. su uso se ha limitado por sus efectos toxicos como son
retencion de sodio consecuentemente disminucién del flujo
urinario ademas de reducir la captacién de yvodo por la tiroides
produciendo bocio y mixedema.
Las drogas, como hipoglucemiantes orales, anticoagulantes orales
pueden disminuir sus efectos

¥ otros agentes antiinflamatorios
sitio de union por la

debido a su desplazamiento de su
fenilbutazona.

17.2.2. DIPIRONA.

Es un derivado de la aminopiridina con propiedades analgésicas,
antipiréticas y antiinflamatorias. No es uricosurico, ¥ se utiliza por
no causar alteraciones gastrointestinales como los salicilatos. Se
la falta de

sigue utilizando en nuestro medio debido a
conocimiento de algunos otros medicamentos con las mismas

propiedades, pero ya no se refiere en los textos de farmacologia
desde hace varios afios. Su indicacion es exclusiva de fiebre
rebelde y solo bajo vigilancia médica. Se menciona la produccién

de agranulocitosis y disminucién repentina en la cantidad de
leucocitos con su utilizacion.

17.3 DERIVADOS DEL PARAMINOFENOL

Los denominados analgésicos, de alquitran de hulla, fenacetina y
su metabolito activo acetaminofeno son alternativas efectivas de la
aspirina como agentes analgésicos y antipiréticos, su actividad
antiinflamatoria es débil y rara vez tienen utilidad clinica.
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La fenacetina tiene efectos analgésicos y antipiréticos, que no
difieren de la aspirina, se metaboliza principalmente en higado por
enzimas microsomales.

El acetaminfeno se absorbe totalmente por tracto gastrointenstinal,
su concentracién plasmatica se alcanza de 30 a 60 minutos, su vida
media plasmatica es de dos horas, 20 a 50% se une a proteinas

17.3.1 INDOMETACINA_LY SULINDAC

La indometacina se cred con el fin de tener una droga
antiinflamatoria para el tratamiento de la artritis reumnatoidea, pero
se limitd su uso debido a sus efectos toxicos y el sulindac es un
congénere de la indometacina con menos efectos toxicos.

Los efectos antiinflamatorios de la indometacina son mas potentes
que la aspirina pero la tolerancia a ésta es menor por parte de los
pacientes, la indometacina inhibe la accién de la ciclooxigenasa
formadora de prostaglandinas, ademas de inhibir la motilidad de
los leucocitos polimorfonucleares.

Se absorbe adecuadamente por el tracto gastrointestinal y sus
concetraciones plasmaticas se alcanzan a las dos horas, se une en
90% a proteinas.

Se aumenta su efecto con la administracion de probenecid, ademas
de disminuir los efectos natriuréticos y antihipertensivos de la
furosemida, no afecta la funcién de los anticoagulantes orales,
antagoniza los efectos de los beta adrenérgicos las tiazidas, y los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

17.3.2 SULINDAC

El sulindac exhibe las propiedades clasicas de las drogas tipo
aspirina, ‘en todas las pruebas presenta menos de la mitad de la
potencia de la indometacina, se absorbe 90% de la droga, las
concentraciones plasmaticas se obtienen en el curso de 1 hora.
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Mientran que deben transcurrir dos horas para alcanzar las
concentraciones maximas del metabolito sulfurado que es el
activo de la droga.

La vida media del sulindac es de 7 horas, pero la del sulfuro activo
es de 18 horas.

17.4 FENAMATOS

Los fenamatos constituyen un grupo de drogas tipo aspirina,
derivados del acido N-fenilantranilico.incluye los 4acidos,
mefenamico, meclofenamico, flufenamico, tolfenamico vy
etofenamico.

Los fenamatos tienen capacidad de inhibir la ciclooxigenasa, a
diferencia de las otras drogas tipo aspirina, ciertos jfenamatos
también  parecen antagonizar  ciertos efectos de las
prostaglandinas.

Las concentraciones maximas se alcanzas de 0.5 a 2 horas, vida
media plasmatica de 2 a 4 horas 50% se excreta por la orina.

17.5 DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO

Estas drogas representan un grupo de agentes tipo aspirina,
efectivos y tutiles, son mejor tolerados que los otros analgésicos
por los pacientes. El ibuprofeno, naproxeno y ¢l ketoprofeno son
estas drogas.

Estos compuestos tienen actividad semenjante a la aspirina aunque
son mas potentes, por ejemplo e/ naproxeno es 20 veces mds
poderoso que la aspirina, el ibuprofenno y ketoprofero som
semejantes a esta.

Las interacciones medicamentosas dependen de la unién a la
albimina plasmatica de éstos medicamentos, no hay efecto con la
warfarina o hipoglucemiantes orales.
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Pueden inhibir la actividad de la furosemida, de los antagonistas
de la enzima convertidora de angiotensina y los beta adrenérgicos.

17.5.1 IBUPROFENO

Se absorbe con rapidez después de la administracion oral, las
concentraciones plasmaticas se alcanzan de 1 a 2 horas, la vida
media plasmatica es de 2 horas, se une 99% a proteinas, pasa con

lentitud a los espacios sinoviales v puede continuar ahi cuando las
concentraciones plasmaticas declinan.

17.5.2 NAPROXENO

Se absorbe completamente

plasmaticas se alcanzan de 2 a 4 horas, se puede acelerar la
absorcidon con bicarbonato de sodio o reducirse con éxido de
magnesio, la vida media es de 14 horas, sus metabolitos se
excretan por la orina. .

Se une 999 a proteinas.

por via oral, las concentraciones

17.5.3 PIROXICAM

El piroxicam es uno de los derivados de oxicam una clase de
acidos endlicos, que posee actividad antiinflamatoria, analgésicay
antipirética, es el analogo de la aspirina y €l naproxeno y puede ser
tolerado mejor que éstos ultimos. La ventaja del piroxicam es su
vida media mas prolongada, que permite la administracion de una
sola dosis diaria, es un antiinflamatorio efectivo, tiene un potencial
casi igual que la indometacina, puede inhibir la actividad de los
neutrofilos.

Se¢ absorbe por completo después de la administracién oral,
alcanza concentraciones plasmaticas maximas en 2 a 4 horas, ni

los alimentos ni los dcidos alteran su velocidad de absorcion su
vida media es de 50 horas.
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El 99% se une a proteinas, después de 7 a 12 dias las
concentraciones plasmaticas en el plasma y en el liquido sinovial
son casi iguales. el 60% se excreta por la orina en unién con acido

glucurdnico.
17.5.4 DICLOFENAC

El diclofenac es el primero de una serie de derivados del acido
fenilacético, que se desarrollaron como agentes antiinflamatorios.
El diclofenac posee actividad analgésica, antipirética y
. antiinflamatoria, es un inhibidor de la ciclooxigenasa, su potencia
es mayor que la indometacina y ¢l naproxeno, ademas parece
reducir las concentraciones de araquidonato libre en los
leucocitos; tal vez mediante la alteracién de la liberacién o
captacion del acido graso.
Se absorbe con rapidez y por completo después de la
administracion oral, se alcanzan concentraciones plasmaticas de 2
a 3 horas, su ingestion con alimentos retarda su absorcion, solo
50% del diclofenac esta disponible sistémicamentre, se une 99% a
proteinas plasmaticas, se acumula en el liquido sinovial después de
su administracion oral, lo cual explica su efecto terapéutico que es
mayor que la vida media de 1 a 2 horas.
Puede ocasionar daiio gastrointestinal y hasta perforacién de la
pared intestinal, ¥ se ha observado aumento de las transaminasas
hepaticas en un pequeiio porcentaje de los pacientes, y en muy
pocos una hepatopatia establecida.
Su utilizacién es para padecimientos reumaticos cronicos y
dolorosos aunque también presenta buen resultado en el dolor por

padecimientos musculoesqueléticos dolor postquintirgico y

dismenorrea.
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17.6 KETOROLACO TROMETAMINA

Analgésico no esteroideo que esta indicado en el tratamiento del
dolor a corto plazo. Inhibidor de la sintesis de prostaglandinas, se
fija a las proteinas plasmaticas 99.2 %6.

Se encuentra presente en bajas concentraciones en el plasma, no
inhibe las enzimas hepaticas que son capaces de metabolizarlo,
reduce la respuesta diurética del furcsemide en un 20% ,no debe
usarse concomitantemente con metotrexate ya que aumenta la
toxicidad de éste ultimo, no intevienen con la accién de la
digoxina o warfarina, su wuso con probenecid aumenta la vida

media del ketorolaco.

17.7 CLONIXINATO DE LISINA

Es un analgésico no narcdtico, derivado del acido antranilico, que
inhibe la la enzima prostaglandina sintetasa, responsable de la
sintesis de prostaglandinas. La PGE y PGF2 alfa, son responsables
directas de la estimulacion de los neurorreceptores del dolor, no
altera las constantes vitales de los pacientes ya que no es
narcdotico. Dosis de 300 mg de Lisina son equivalentes a 6 mg de
sulfato de morfina, no deprime la médula 6sea ni interfiere con los
factores de la coagulacidn. Inicia su actividad después de los
primeros 15 a 30 minutos posterior a ser ingerido. No existen
interacciones medicamentosas con el clonixinato de Lisina. Se
metaboliza a nivel hepatico y se elimina por via urinaria. Esta
contraindicada en pacienes con ulcera péptica o sangrado

gastrointestinal.
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18. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL DOLOR
POSTOPERATORIO

Para iniciar el manejo del dolor en pacientes postoperados
debemos considerar las causas del mismo, y la intensidad para
poder dar un programa analgésico de acuerdo al paciente y al
grado de sutrimiento que presente.

Debemos atender a la escalera analgésica arriba mencionada, que
aunque disefiada para el manejo del dolor por cancer, también nos
es util para el tratamiento del dolor postoperatorio; iniciando por el
primer peldafio integrado por los analgésicos, antiinflamatorios no
csteroideos o también bloqueadores del acido araquidénico los
que durante muchos afios han sido empleados por los tratantes del
dolor cn todas sus manifestaciones; una gran cantidad de familias
farmacolégicas integran este grupo por lo que el equipo meédico
dispone de muchas opciones. en cuanto a potencia, tiempo de
duracién, con mayor o menor cfecto antiinflamatorio o analgésico
o posibilidad de generar discrasias sanguineas, sintomas
gastrointestinales, etc; entre los mas empleados estan los que se
mencionan abajo; mucho se puede mencionar de esta familia de
farmacos, pero basta decir que a pesar de ser considerados
inocuos, suelen, como todo farmaco, tener sus indicaciones
precisas y sus posibles efectos secundarios que también se
mencionan particularmente cuando se habla de cada uno de ellos y
por consiguiente se recomienda el profundizar en la farmacologia

de cada uno de los mismos.

Muy importante es la via de administracién del medicamento
analgésico o antiinflamatorio ya que las condiciones del paciente
en determinado momento pueden determinar, la manera de
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administrar el medicamento para controlar el dolor, asimismo el
entendimiento de las propiedades farmacocinéticas v
farmacodinamicas con mayor profundidad, han favorecido el
desarrollo de nuevas técnicas para proporcionar analgesia, y vias
de adnministracion de alta conveniencia, seguridad con menos
picos y valles en las concentraciones plasmaticas, reducciéon de
dosis ¥ frecuencia de administracién, disminucion de efectos
colaterales v abatimiento de costos. ¥y muy importante la utilizacion
de vias de administracién menos traumaticas para el paciente, que
como ya mencionamos determinan la respuesta de este al control

del dolor.
18.1 ADMINISTRACION BUCHL

El area bucal es rica en vasos sanguineos y linfaticos. La droga
pasa dirctamentre a la circulacién sistémica. La absorcidén es
dependiente de la estancia del medicamento en la boca, el mal
sabor o la irritacion pueden ocasionar la expulsion o deglucidén
voluntaria, el PH y la cantidad de saliva determinan la absorciéon
de la droga, esto es muy importante en la administracién
sublingual, debido a que si la saliva es escasa y el ph alcalino
pueden dificultar o retardar la absorcidn, es una via segura para los
pacientes que no toleran la via oral, por vémito, o nausea o que por
alguna causa presentan disfagia, se ha observado en varios
cstudios, en pacientes con cancer o postoperados de cirugia
ortopédica que la administracion de buprenorfina a dosis de 0.4
mg por via sublingual a intervalos de 4 a 8 horas de acuerdo a los
requerimientos de los pacientes, presentan una buena respuesta al
dolor con minimos efectos secundarios.(28,45)



En todos estos estudios se han encontrado un minimo de efectos
secundarios siendo los mas frecuentes la presencia de nausea o
vémito en los pacientes: por lo que se indica la administracién
concomitante del analgésico con un antiemético, que no
provocara reacciones secundarias al paciente.

Pero en ¢l caso de pacientes que hayan sido premedicados por
agentes anticolinérgicos presentaran menos cantidad de saliva con
lo cual la absorcidon del medicamento seréa mas lenta y  por

consiguiente el control del dolor mas tardado(63) pero no por esto
ineficaz

De cualquier forma es de las vias de administracién mas simple
que no necesita gran supervision, preparacion o experiencia, con
pocos efectos colaterales aunque con concentraciones plasmaticas
bajas.

Utilizando la via oral para el control del dolor postoperatorio,
siendo la analgesia iniciada desde una noche anterior a la cirugia
se realizd un estudio doble ciego con 24 pacientes a quienes se
sometieron a reemplazos de cadera totales, dando 40 mg de
piroxicam a las 22.00 hrs la noche previa a la cirugia, 40 mg la
noche de la cirugia y 20 mg la noche un dia después de la cirugia,
dando al grupo control solo placebo. Se encontré que los pacientes
que recibieron antiinflamatorio no esteroideo, requirieron una
dosis minima de narcotico (morfina) para el control del dolor pop,
lo que contribuyd a evitar los efectos adversos como nausea,
vomito y en ocasiones depresion respiratoria en pacientes a
quienes se les administran dosis terapéuticas de narcdticos en el
pop (78).
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18.2 ADMINISTRACION RECTAL

Los fluidos a nivel rectal presentan un PH de 7-8, el area de
superficie es de 200-400 cm3 .El recto es drenado por tres venas,
superior, media e inferior éstas a su vez tienen varias anastomosis.
La absorcion de los medicamentos es mejor en el recto inferior ya
que se¢ absorben y se distribuyen en la circulacién sistémica,
asimismo es una bucna opcidn en pacientes inconcientes o en
quienen la via oral se dificulta debido a vomito, nausea o por la
lentitud del vaciamiento gastrico.(63,65)

Y en caso de pacientes pediatricos por el sabor desagradable de las
presentaciones orales. Un medicamento que puede ser utilizado sin
complicacidn v que presenta adecuada respuesta es el
acetamonofeno. como antipirético, asimismo la indometacina a
dosis de 50 mg cada 12 horas por via rectal es un buen
antiinflamatorio en pacientes con padecimientos reumaticos en los
que la via oral ha provocado alteraciones gastrointenstinales por
irritacion.(6s) pero debemos tomar en cuenta también los efectos
colaterales de este medicamento con el uso a largo plazo, ya
mencionado en otro apartado.

18.3 ADMINISTRACION A TRAVES DE LA MUCOSA
NASAL

El area nasal posee una mucosa la cual se encuentra muy
vascularizada por lo cual se presenta una absorcidn adecuada de
algunos farmacos. Estudios de farmacocinética han demostrado
que esta via produce rapidos incrementos en los niveles
plasmaticos de farmacos. Se ha utilizado el butorfanol por via
nasal para el control posoperatorio en cesareas con buenos
resultados v sin complicaciones(l) asimismo la ketamina como
inductor de anestesia en nifios (2).
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18. 4 ADMINISTRACION TRANSDERMICA

Se han desarrollado sistemas de liberacidon transdérmica y
controlada de analgésicos en forma de parches, posee la ventaja de
una remision del dolor mejor, menos efectos colaterales, reduccidén
de costos, asimismo menor trecuencia de administracién y no
traumatica. Se ha utilizado ¢l Fentanyl en parches para el control
del dolor posoperatorio en pacientes de cirugia abdominal y
ortopeédica, se demostré que una dosis de 50 mcg/hr transdérmico
aplicado la noche anterior a la cirugia v retirado a las 72 horas
conlleva a un control adecuado del dolor, con el minimo de
complicaciones como son la sedacidn. somnolencia o depresion
respiratoria: cabe sefialar que csto ultimo no se presentd en ningun
paciente (4. [La administracion de Fentanyl transdérmico debe
realizarse por lo menos unas scis horas antes del procedimiento
quinirgico para dar oportunidad al medicamento a alcanzar sus
niveles optimos plasmaticos v evitar con esto la administracién de
analgésico de rescate en el postoperatorio inmediato.

Otro analgésico que se ha utilizado en el postoperatorio inmediato
es la Buprenorfina subdérmica a dosis de 0.2 mg x kg peso,
administracién realizada una vez que el paciente refiere dolor
posterior a la cirugia, alcanzandose con esta tnica dosis, que el
paciente no requiera de una segunda dosis en los proximos 720

minutos del postoperatorio.(3o)

18.5 ADMINISTRACION TOPICA

Este tipo de técnica es aplicable en el dolor debido a activacién de
los receptores cutaneos y subcutaneos de fibras nerviosas aferentes
involucradas en la transmisién del dolor.(s5)
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Se han realizado estudios en donde se aplica lidocaina en aerosol
en la superficie cutanea vy subcutanea de la zona de cirugia, en el
momento del cierre de la herida quirirgica, y se observo que la
severidad del dolor fue menor a la movilizacidén en los pacientes a
los que se les aplicd la lidocaina comparados con los controles,
asimismo el uso de medicacion analgésica postoperatoria no fue
requerida .(65)

18.6 ADMINISTRACION INTRAMUSCULAR

En esta forma de administracion la absorcion ocurre por difusién
simple, el indice es limitado por el area de absorciéon de las
membranas capilares y por la solubilidad de la sustancia en el
liquido intersticial v la solubilidad del farmaco. Las drogas en
solucidn acuosa son absorbidas mas rapidamente que las oleosas,
la absorcion en la mujer es mas lenta debido a la cantidad de grasa
que se encuentra en el gliteo mayor, asimismo la absorcion en
pacientes obesos o emaciados se encuentra alterada. Se ha
observado que la administracion en ¢l musculo deltoides es mas
rapida que en el gluteo, aunque puede ser mas doloroso por el
espesor muscular que presenta. Esa via es la mas utilizada cuando
se requiere de una absorcidén mas rapida que con la via oral o
cuando esta ultima no puede ser utilizada. Todos los analgésicos ¥
antiinflamatorios tienen presentaciones para administracién
intramuscular y es la mas convencional en nuestro medio. En
pacientes postoperados que ya no cuentan con una vena permeable
el uso de la via intramuscular es la indicada para el control del
dolor, tomando en cuenta una suspencion acuosa para su rapida
absorcién.(17,65).

Se han realizado estudios en donde se administran dosis de
antiinflamatorios no esteroideos como adyuvantes en el
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trdataguento del dolor postoperatorio en pacientes quienes estan
recibiendo medicacién analgésica por via oral o incluso dosis
postoperatorias  peridurales, se ha encontrado que Ila
administracion IM de diclotenaco dosis de 75 mg o 30 mg de
ketorolaco funcionan adecuadamente sin efectos colaterales para
cl rescate en pacientes postoperados, ¢n cirugia ortopédica.(9)

Otros estudios han utilizado la buprenorfina como medicamento
analgésico e¢n dosis de 4 mcg x kg por via intramuscular, en donde
se ha observado que el dolor desciende marcadamente hasta un O-1

en la escala de
dolor de EVA ¥ la repercusion en la tensién arterial y la funcidn

respiratoria en nula.(29)

En estudios realizado doble ciego en pacicntes sometidos a cirugia
ortopédica se han utilizado dosis de Ketorolaco 60 mg seguidos
de 30 m.g comaprados con meperidina a dosis de 100 mg cada 6
hrs INI en donde se ha encontrando que el ketorolaco es mejor
tolerado por los pacientes con menores efectos adversos ya que no
es un opioide (20). También se ha utilizado el ketorolaco en dosis de
30 mg cada 6 hrs IM como adyvuvante de opioides, requiriendo una
dosis menor de este ultimo para controlar ¢l dolor pop en pacientes

post-toracotomia (54).

Un punto importante que hay que observar es la administracién de
analgésicos por via intramuscular, ya que por ser la via mas comun
los medicamentos se administran con indicacion de PRN; lo que
ocasiona variabilidad en la absorcidn con concentraciones
plasmaticas impredecibles que por consiguiente trae un resultado
clinico no adecuado. Por lo que se sugiere que si se va a elegir la
via IM para el control del dolor pop, sc elija un medicamento del
cual se conoce su vida media para darlo con un horario establecido
v olvidar la indicacidon de PRN que no es lo adecuado. (58)
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La wvia de asministracién subcutanea

se ha utilizado
frecuentremente

en pacientes que no toleran las dosis
intramuculares o en aquello que la via endovenosa ya es muy
dificil de lograr, se han realizado varios estudios con el uso de
analgésicos opidaceos por via subdérmica para el manejo del dolor
postoperatorio con un minimo de complicaciones. Se sabe que la
dosis de 2 mcg x kg de buprenorfina mediante catéter subdérmico
al terminar la cirugia manticne durante loa 720 minutos
postoperatorios ¢l control del dolor, siendo la tensidn arterial y la
funcion respiratoria adecuadas. solo presentandose en algunos
pacientes nausea la cual se ha controlado con antieméticos sin
problema. (30). En otros estudios se ha comparado la buprenorfina
via sublingual a dosis de 0.2 a 0.4 mg v subdérmica a dosis de 0.15
a 0.3 mg en donde solo se encontré que la diferencia
estadisticamente significativa fue en ¢l grupo de dosis subdérmica

con un ticmpo de latencia del farmaco de 63 minutos, contra 94.4
min en la via sublingual .(45)

18.7 ADMINISTRACION INTRAVENQOSA

En esta técnica de administracion son eliminados todos los
factores concermientes a la absorcion de la droga.

Ciertas soluciones irritantes solo pueden ser administradas en esta
forma, las paredes de los vasos son relativamente insensibles, las
soluciones acuosas u oleosas pueden ser administradas con efectos
inmediatos, por lo que es una via adecuada para el control del
dolor agudo secundario a padecimientos traumaticos, pacientes
postquirurgicos o pacientes con cancer, por esta via puede hacerse
titulacion de dosis, pero también se corre ¢l riesgo de tener efectos
adversos de manejo de emergencia. Todos los analgésicos opioides
tienen presentacion intravenosa, por lo que se pueden administrar
con facilidad y realizar un monitoreo constante del paciente
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previendo los efectos colaterales de las drogas asimismo la
administracion de antagonistas.

Para pacientes inconcientes, intubados o que requieren de poca o
nula movilizacion esta via cs la de eleccion para el manejo del
dolor. 58

Se ha estudiado el uso de analgeésicos por via intravenosa para el
control del dolor postoperatorio. ¢en donde la administracién de la
buprenortina por ¢jemplo: aunada con un antiinflamatorio, ya sea
ketoprofeno u otro de accidon  periférica, diminuyen
satistactoriamente el dolor. ademas de requerir menos dosis de
opioide a admuinistrar en el primer dia de postoperatorio; asimismo
se ha comprobado que los ecfectos indeseables se reducen al
minimo usando menos dosis de analgésicos logrando una analgesia
satisfactoria en los pacientes. La administracion en bolos de los
medicamentos opiodes produce una analgesia inmediata posterior
a la cirugia v es la forma como se administran los medicamentos
también en el periodo pop mediato. Esta técnica produce
fluctuaciones de la concentracion del opioide en el plasma por lo
que es dificil en ocasiones el control del dolor adecuadamente,
ademas de dificultar el diagndstico oportuno de alguna
complicacion como la depresion respiratoria; aunado a que en
hospitalizacion por ignorancia de enfcrmeria se administran estos
medicamentos PRN, el control del dolor es dificil.(79) Por lo
anterior se ha preferido la administracion de los opioides mediante
infusion  continua teniendo una concentracion plasmatica
consntante, con buen control del dolor, tranquilidad del paciente, ¥
la posibilidad de detectar alguna complicaciéon tempranamente
para dar una atencion oportuna. Dentro de los medicamentos que
actualmente se dan por infusidén continua esta la buprenorfina, y el
diclofenaco, las dosis correspondientes se mencionan en otro
apartado. con buenos resultados para el control del dolor en las
primeras 72 hrs posteriores a la cirugia.
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188 ADMINISTRACION CONTROLADA POR EL
PACIENTE

Esta técnica se basa en que ¢l paciente es quien mejor juzga
cuanto narcotico necesita v cuiando debe ser administrado. Se
requiere de una bomba de infusion que posee un mecanismo para
inveccion intermitente de bolos de farmaco a demanda. Se indica
al paciente antes de la cirugia el manejo del aparato, y este se pone
en marcha inmediatamente después del procedimiento quirargico.
Con este método se disminuyen las cantidades totales de farmaco,
v se acorta el tiempo de estancia hospitalaria ya que al disminuir el
dolor en el paciente su rechabilitacidén se inicia tempranamente.
Una de las complicaciones e¢s la administracion de bolos de
farmaco a pacientes ancianos provocando asi depresion
respiratoria. En nustro medio no contamos con la infraestructura
para la aplicacion de analgésicos de tipo opiaceo a pacientes
postoperados o con cancer para el control satisfactorio del dolor a
libre demanda.(ss)

Un problema que se ha presentado en la analgesia controlada por
el paciente es que en ocasiones se administran bolos de
medicamento por parte del paciente lo que provoca nausea y
vomito teniendo que suspender la maquina de infusién, ademas
que en el periodo del suefio del paciente. este puede despertar por
aparicion repentina del dolor aumentando asi la demanda de

medicamento. (79)

18.9 ADMINISTRACION POR INFUSION INTRAVENOSA
CONTINUA

Esta técnica provee de niveles terapéuticos sanguineos estables, lo
cual resulta en un excelente control del dolor y minimos efectos

colaterales.
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Las concentraciones requeridas en sangre pueden variar entre los
pacientes. Se requiere de un monitoreo constante por enfermeria
para detectar oportunamente los efectos colaterales que puedan
presentarse, s muy Util va que nos proporciona una analgesia
adecuada que solo requiere de ajustar la dosis minima efectiva del
medicamento. No se indica el uso prolongado debido a la
tolerancia que se presenta al medicamento.

Se ha utilizado la buprenortina en infusidn continua en pacientes
postoperados de cirugia ortopédica y en pacientes terminales con
cancer para control del dolor agudo. En el glosario se menciona la
dosis ¥ el tiempo de administracién de la buprenofina para
infusién continua.

El ketorolaco se ha utilizado actualmente para el control del dolor
postoperatorio como dosis intravenosa en bolos a dosis de 30 mg o
en infusidén continua de 5 mg x Iir con un minimo de efectos
adversos como nausea v en algunos pacientes vomito.(11)

18 10 ADMINISTRACION EPIDURAL

Este tipo analgesia es nula en nuestro medio y la literatura la
refiere como una opcidn preciosa para ¢l control del dolor
especificamente postoperatorio, ya que la intencidn es la
administracidon del medicamento a través del catéter epidural que
se utilizé para la anestesia en la cirugia. Los estudios reportan el
uso de buprenorfina a dosis de 0.3 mg Gnica dosis en la sala de
recuperacion antes de retirar cl catéter epidural.

Se han demostrado un minimo de cormplicaciones como la nausea
v el voémito, no asi la depresion respiratoria. Se reporta
disminucién del dolor en un 88 % de los pacientes (55. Se
encuentran dentro de las complicaciones, los efectos toxicos de los
farmacos debido a su absorcién inmediata o la administracién

intravascular por el plexo epidural.
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Pero pese a e¢llo e una buena via para ¢l control del dolor
postoperado utilizando dosis bajas de medicamentos y menos
aplicaciones en el paciente.

Se ha visto que la analgesia epidural contiua para el control del
dolor pop en paciente sometidos a artroplastia total de rodilla
contribuve a la rehabilitacién adecuada del paciente v a una corta
estanicia hosopitalaria. Se ha visto que la administracién de
bupivacaina en infusidén continua por medio del catéter utilizado
para la cirugia disminuye el dolor a a un estado minimo en el 57%
de los pacientes ademas de lograr a las 72 hrs de pop una
movilidad de la rodilla casi completa lo que es significativamente
importante comparado con grupos a lods que se les aplica
analgesia convencional. (80> [a administracion de morfina y
metilprednisolona solas o en combinacién ha demostrado ser
eficaz para ¢l control decl dolor postoperatorio en pacientes
sometidos a cirugia de columna; en casos de conducto lumbar
estrecho la administracion del esteroide reduce importantemente el
dolor pop al evitar la inflamacion de las raices nerviosas ya sea por
su lesidn o manipulacion, por lo que se administra antes del cierre
de 1la herida en el espacio peridural, se ha demostrado que el uso
del esteroide en casos de hernias de disco no tiene relevancia eya
que no hay factores enzimaticos (fosfolipasa A2) que produzcan
inflarnacion que contribuya al dolor pop en el paciente.48) La
administracion de meperidina a dosis de 50 mg por via epidural en
pacientes de cirugia de extremidades pélvicas y abdominal
provoca una analgesia adecuada dentro de las primeras 8 hrs del
pop. estudio realizado comparando esta con midazolam a dosis de
6 mg epidural. (57)
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18.11 ANALGESIA REGIONAL MEDIANTE INFUSION
CONTINUA

La experiencia de la técnica de analgesia en infusién continua
relativamente nueva sde ha descrito para la cirugia ortopédica. El
uso de infusiones continuas de bupivacaina dentro un nervio
mayor mediante un catéter que se coloca a visidn directa durante la
cirugia en la cual la reseccion amplia de tejido indica el uso de este
procedimicnito. El dolor es controlado con minima alteraciéon de
lamovilidad v la sensibilidad. El uso de este tipo de ténica se ha
concentrado en aquellos pacientes ortopédicos oncoldgicos a los
cuales se¢ les realizan procedimientos amplios como rescates
articulares asi como amputaciones ( miembros pélvicos, toracicos,
hemipelvectomias) en quienes en postoperatorio se espera muy
dramatico por ¢l gran dafio a estructuras nerviosas, tejidos blandos
y oseos. Recientemente este método a pasado a sustituir la
administracién epidural, intravenosa e intramuscular en este tipo
de pacientes dando una mejor evoluciéon del postoperatorio.

Se han realizado estudios en donde se coloca un catéter de silastic
a nivel del nervio mayor mediante visidn directa en el tiempo de la
cirugia, administrando bupivacaina 10 a 20 ml (0.25%-0-5%) en
bolo justo antes de cerrar la herida, y se deja a infusidn continua
de 2 ml por hora durante los primeros cinco dias de pop del
paciente.

Se ha visto que estos pacientes presentan leve dolor en el
postoperatorio ademas de que inician su rehabilitacién mas segura
a las 72 hrs de la cirugia y la estancia hospitalaria es menor, asi
como la administraciéon de medicamentos narcéticos como la
morfina se utilizan en muy pocas dosis o incluso llegan a ser
nulas.@s)



{8.12 ANALGESIA POSTARTROSCOPIA

Recientemente se ha demostrado que los opioides cuentan con
receptores periféricos que pueden producir efectos analgésicos en
el humano. La inyeccidon intraarticular de anestésicos locales
como la bupivacaina ha sido estudiado extensamente. Se ha
demostrado que la bupivacaina intraaticular posee efectos
analgésicos sola o en combinacion con mortina. (6)
Se ha visto que con la administracion de bupivacaina a dosis de
20 ml 0.5% con epinefrina o 20 mi de bupivacaina 0.5% con 1 mg
de morfina se controla ¢l dolor postoperatorio en pacientes a los
que se les ha efectuado artroscopia de rodilla, realizando
mediciones a las 1., 2. 5. 6. ¥ 24 horas posteriores al
procedimiento; logrando asi un inicio de rehabilitacion
temprano. (1o

Es importante destacar que el efecto adecuado del anestésico
posterior a la artroscopia debe administrarse a pacientes a los
cuales no se les colocd drenaje a succion yva que de ser asi el efecto
del medicamento disminuira por la pérdida que de este se hace por
el drenagje.

Otros estudios han realizado la administracion de fentanyl a dosis
de 1 microgramo x kg peso IV comparado con diclofenaco 1 mg x
kg peso IM durante la induccién de la anestesia para el control del
dolor postartroscopia. Se ha observado que el diclofenaco
invectado al vasto lateral provoca mcjores resultados en el pop
comparado con ¢l fentanyl con el que se ha presentado sedacion.
La administracién de diclofenaco a dosis de 1 mg x kg peso
(maximo de 75 mg), ha demostrado ser eficaz para el control del
dolor pop, administrandolo antes de la cirugia (5 min),
intramuscular ¥ antes de colocar ¢l tomiquete, dando la posibilidad
de alcanzar su vida media v al

término del nrocedimiento | iniciar

su efecto, asi tampoco se altera su eficacia con la colocacién de
tubo de succidn en la cirugia. (82)
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19. CONCLUSION

El dolor agudo y crénico tratado en forma inadecuada, sigue
siecndo una dc las principalcs causas de sufrimicnto de los
pacientes. el dolor postoperatorio quiza sea la forma mas comun
de dolor agudo.

Es un hecho indiscutible que los procedimientos quirtrgicos son
eventos que  generan  uno de los  dolores mas  intensos,
incapacitantes y dificiles de controlar en el ser humano, ademas de
que son causa de complicaciones que incrementan seriamente la
morbimortalidad. ¢l estado emocional que experimenta el paciente
tratado mediante intervencilones quirurgicas puede definirse como
una mezcla de temor, estrés y dolor; inclusive algunos rehuyen
enfrentar v aceptar la interveneidon quirurgica como resolucion del
padecimiento que aquejan.

Se ha demostrado que el control del dolor postoperatorio no solo
cvita sufrimicnto al paciente. lo quc buscaria justificar la
utilizacion generalizada de los mejores métodos disponibles, sino
que disminuye la morbilidad y las complicaciones postoperatorias,
influyc cn ¢l inicio temprano de la rchabilitacién dcl paciente por
consiguiente se reduce la estancia hospitalaria.

A pesar de que los avances recientes en tisiologia, farmacologia y
tecnologia permiten un tratamiento muy eficaz del dolor
postoperatorio. con pocos efectos indeseables, la mayoria de los
meédicos encargados de tratar este tipo de pacientes, ya sea por
ignorancia, falta de interés o ¢l temor a provocar adiccidén a los
narcoticos de lo cual el riesgo es muy bajo; siguen usando
tratamientos tradicionales con analgésicos parenterales a dosis
fijas, que no permiten un control adecuado del dolor.

La Asociacion internacional para el estudio del dolor describe el
dolor como una experiencia sensorial y emocional desagradable,
asociada a daifio tisular y con signos objetivos francos de actividad



adrenérgica. por lo que se ha recomendado en un principio, tratar
el dolor postquiriirgico con opioides parenterales en forma regular
a intervalos fijos de tal manera que se prevea el exceso o falta de
analgesia y asociarlo con otros de aceion periférica. que permitan
disminuirlo a niveles tolerables o abatirlo permitiendo que el
paciente pueda conciliar ¢l suefio.

La asociacion de medicamentos tales como analgésicos de tipo
opioide con antiinflamtorios no esteroideos, ha permitido
disminuir las dosis totales de ambos farmacos y por ende se han

reducido los efectos colaterales. tales como depresion respiratoria,
alteraciones de la coagulacidn, nausea, vomito, sangrados
gastricos, etc; debido a que se aplican dosis menores. Asimismo
las diferentes vias de  administracidon de los medicamentos
analgésicos dan la oportunidad de elegir en casos especificos la
terapia analgésica a las dosis adecuadas, intervalos especificos,
recordando que ¢l control del dolor no sc realiza PRN, ya que sc
ha demostrado que de esta forma el medicamento no alcanza un
nivel terapéutico adecuado y por lo tanto si produce los efectos
indeseables en el momento de la administracidon pero no controla
<l dolor del paciente.

En cuanto al estudio del dolor se han enfocado la mayoria de los
estudios al control del dolor postoperatorio, por lo que debera de
propiciarse ¢l disefio de esquemas terapéuticos similares para el
tratamiento integral de otros tipos de dolor agudo o cromico
fundamentalmente en la captacidén individual de la sensacidén
dolorosa que refiere ¢l mismo paciente v las propiedades
farmacodinamicas v farmacocinéticas de las asociaciones
medicamentosas por aplicar, tratando en todo momento de lograr
la cobertura total de la ventana analgésica.

Este trabajo intentd dar a conocer la fisiologia del dolor, los tipos
de dolor y sus manifestaciones en el ser humano, asimismo dar a
conocer de  forma  explicita los diferentes medicamecentos

encaminados al control del dolor; especificamente agudo como lo
e¢s ¢l dolor postoperatorio.
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20. ANEXO



20.1 PRESENTACIONES DISPONIBLES DE
ANALGESICOS OPIACEOS

SULFATO DE MORFINA . ROXANOI.
Solucion oral . desde 2 a 20 mg/ml
Solucién inyectable. desde 2 a 15 mg/mi

Tabletas v supositorios, desde 2 a 15 mg.
Dosis inicial subcutanea o intramuscular de 10 mg/70 kg,

continuando con 10 a 30 mg a dosis respuesta.

CLORHIDRATO DE MEPERIDINA: DEMEROI,
Tabletas de 50 y 100 mg misma dosis en jarabe y solucidn

parenteral,
Dosis en el adulto de 100mg via parenteral como tratamiento del
dolor moderado. a dosis respuesta, aplicaciones frecuentes puede

causar tibrosis del tejido muscular.

CLORHIDRATO DE METADONA: DOIL.OPHINE

Tabletas y solucidon parenteral del Sy 10 mg.

Dosis analgésica oral para adultos de 2,5 a 15 mg, y dosis
parenteral de 2,5 a 10 mg con dependencia de la intensidad del

dolor.

Concentracién analgésica efectiva en sangre de 30 ng/mi.

La analgesia se presenta se 10 a 20 min, después de la
administracién parenteral y de 30 a 60 min, después de la via oral.
La metadona presenta un 50%% de la efectividad total, administrada

por via oral que cuando se administra por via parenteral.
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CLORIHIDRATO DE TRAMADOL : TRADOI,

Capsulas de 50 mg, caja con 10 capsulas

Gotas 20 gotas (50 mg) frasco con 10 ml

Ampolletas con 2 ml (100 mg) caja con 5 ampolletas.

Dosis de 50 mg o 100 mg de acuerdo a la intensidad del dolor, no
administrar mas alla de 400 mg en 24 hrs, en cualquier tipo de
administracién. oral, IM. IV o infusién.

CLORHIDRATO DE POPOXIFENO: DARVON DOLENE
Capsulas de 32 ¥y 65 mg

El DARVON-N. Se presenta en capsulas y suspension de 100 mg
Adminisracion para cada 6 o 12 hrs via oral, dosis méxima por dia
de 90 a 120 mg. Se recomienda la combinacién con aspirina o
acetaminofeno yva que proporciona un mayor nivel de analgesia,
que ¢l agente por si solo.

CLORHIDRATO DE NALBUFINA: NUBAIN

Solucion invectable 10 a 20 mg/ml. para uso intramuscular,
subcutaneo o intravenoso.

Dosis adultos es de 10 mg cada 3 a 6 hrs que puede incrementarse
hasta 20 mg en individuos no tolerantes.

Con dosis de 142 mg diarios los individuos presentan a los siete
dias del tratamiento cefalea, irritabilidad o depresion. La
depresién respiratoria que se pueda presentar no aumenta una vez
llegado a la dosis de 30 mg de nalbufina Administrada por via oral
presenta 20 a 25% de la potencia que presenta por via
intramuscular.

BUPRENORFINA: TEMGESIC
Tabletas sublinguales 0.4 mg
Solucién parenteral 0.3 mg/mil.
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Dosis sublingual, 0.4 2 0.8 mg cada 6 a8 hrs
Dosis intramuscular o intravenosa,0.3 mg cada 6 hrs
Dosis de 4 meg/kg peso.

En caso de depresion respiratoria. esta se presentara al cabo de 3
horas de la administracion del medicamento.

ANTAGONISTA OPIOIDE

CLORHIDRATO DE NALOXONA: NARCAN

Solucion inyvectable de 0.4 mg

Dosis de 0.4 a 0.8 mg por via intramuscular o intravenosa revierte
rapidamente los cfectos de los agonista opioides, incluso la
depresion respiratoria.

El clorhidrato de naltrexonua: TREXAN

Tabletas de 50 mg, para ¢l mantenimiento del estado libre de

opioides en ex adictos

20.2 AGENTES ANALGESICOS - ANTIPIRETICOS -
ANTHUNFIAMATORIOS

SALICILATOS

SALICILATO DE SODIO

ACIDO ACETILSALICILICO: ASPIRINA

Capsulas de 500mg _ASA 500

Tabletas de 500mg, tabletas solubles de 300mg y tabletas de

100mg

ASAWIN
Comprimidos de 500mg PROPIRIN A
Dosis individual para los adultos 300mg a 1 gr, que puede repetirse

cada 4 hrs.
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La medicacion sera de 4 a 8 hrs , dependiendo de cuadro doloroso

del paciente.
La dosis toxica sd alcanza ceon 10 a 30 grs de aspirina.

DERIVADOS PIRAZOLONICOS

FENILBUTAZONA: BUTAZOILIDIN

Comprimidos con capa cntérica v capsulas de 100 mg

Dosis inicial en adultos de 400 mg seguida de 100 mg cada 4 hrs
no mas de una semana. Esta droga solo esta indicada como
antiinflamatorio en los ataques agudos de gota y artritis
reumatoide. debido a sus efectos toxicos, comentados en apartado

respectivo.

DIPIRON A
La dosis no debe exceder de 0.5 a 1 gr por dosis y 3 gramos por

dia en adultos, siempre se buscara que ¢l tratamiento sea lo mas
breve posible.

CONMEL:

Tabletas 300 mg, suspension 150 mg de dipirona
PRODOILINA

Solucién inyvectable con 2.15 grs.

Supositorios 1.250 grs.

NEONMEI TITBRINA

Solucidén inyectable con 1 gren 2 mly 2.5 grs en 5 ml.
Comprimidos 500 mg

Gotas 500 mg/ml

Supositorios de |l gr

MAGNOPIROQI

Solucion inyectable con 2 grs en 5 ml

Comprimidos 500 mg

Supositorios 500 mg

Gotas 400 mg/ml



EARDOLINA

Solucién invectable con 2.150 grs en 5 ml

Tabletas de 500mg
DERIVADOS DEL PARAMINOFENOL

ACETAMINOFEN - PARACETANMOL

La dosis para el adulto varia de 325-650 mg cada 4 hrs por via oral
v no debe ser mavor a 4 grs en 24 hrs. No debe administrarse por
un periodo mayor de 10 dias. Tiene un valor especial en los
pacicntes en quienes esta contraindicada la aspirina.

TEMPRA

Capsulas de 300 mg
Gotero de 60 mg
Supositorios de 300 mg
SINEIDOIL.

Tabletas de 500 mg
Gotero de 60 mg
Supositorios de 300 mg
Jarabe 120 mg

ITYLEX
Tabletas de 160 mg, 500 mg ¥ 750 mg

Tabletas masticables de 80 mg
Supositorios de 100 mg y 200 mg

INDOMETACINA
La dosis inicial de indometacina es de 25 mg dos a tres veces

diarias ¥ puede aumentarse en 25 o 50 mg con intervalos

semanales,
hasta alcanzar la dosis de 150 a 200 mg.



INDOCIT
Capsulas de 25, 50 0 75 mg

Capsulas de liberacion sostenida de 75 mg
Supositorios 50 mg

Suspencion oral de 25 mgyml

SULINDAC

La dosis diaria pra adultos es de 150 a 200 mg dos veces al dia. La
dosis maxima diaria es de 400 mg. Por lo general se administra
con la comida, para disminuir sintomas gastricos.

CILINORIL,

Comprimidos de 150 y 200 mg

FENAMATOS

Acido meclofenamico v Acido mefenamico

La dosis inicial es de 500 mg , siguiendo con 250 mg cada 6 hrs

con los alimento, no debe excederse la administracién por mas de
7 dias.

PONSTAN
Capsulas de 250 mg

MECT.OMEN

Comprimidos de 50 mg 100 mg

DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO

IBUPROFENO MOTRIN
Comprimidos de 200 mg a 800 mg
Las dosis diarias hasta de 3200 mg, pero la dosis habitual es de

1200 mg a 1800 mg. Dosis de 400 mg cada 4 o 6 hrs.
Administrado con los alimentos.
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NAPROXENO ELANAX

Comprimidos de 250 mg, 375 mg y S00 mg

La dosis habitual es de 250 mg a 500 mg por veces por dia que se
ajusta segun la respuesta clinica, para el dolor agudo pueden
utilizarse dosis inicial de 500 mg seguida de 250 mg cada 6 a 8hrs.

_ PIROXICAM FELDENE

Capsulas de 10 mg ¥y 20 mg

Dosis de 20 mg al dia es suficiente, que puede dividirse en dos.
Los resultados se esperan dentro de los 7 a 12 dias posteriores al
inicio del tratamiento.

EACICAN

Capsulas de 10 mg v 20 mg

PIROXICAM - BETADEX ( BETA -CICLODEXTRINA)

BREXICAM

- Granulado, caja con 20 sobres

" Tabletas, caja con 30
Dosis por tableta de 20 me de piroxicam v 191.2 beta-
ciclodextrina
Dosis de 20 mg o una tableta o sobre de granulado cada 24 hrs via
oral .

DICLOFENAC VOI.TAREN

Comprimidos de 50 mg y 100 mg con capa entérica.

La dosis usual para el adulto es de 150 mg a 200 mg en dos a
cuatro tomas.

CATAFL.AM

Tabletas dispersables de 46.5 mg

Grageas de S0 mg.




ARTROTEC

Diclofenac 50 mg y Misoprostol 200 mcg
Frascos de 30 y 60 tabletas
La dosis usual es de 2 o 3 veces al dxa con los alxmentos. }

ARTRENAC

Diclofenac 50 mg y 100 mg
Dosis de 50 mg cada 8 hrs o 100 mg cada 1" hrs

NINESULIDE
Eb‘E EEI ,! :,l

Tabletas 100mg
Suspension | gr. en 100 ml, Presentacion de 60 ml

La dosis usual es de 100 mg cadA 12 hrs o 10 mli, con pipeta

dosificadora cada 2 hrs

KETOROLACO TROMETANMINA
EDNDOL
Ampolletas de 30 mg

Comprimidos 10 mg
Dosis para el adulto via oral; de 10 mg cada 4 a 6 hrs sin exceder

al dia 40 mg ni su uso por mas de 10 dias.
Via intramuscular: inicial de 30 a 60 mg seguidos de 10 mg a 30
mg cada <4 a 6 hrs dosis maxima al dia de 120 mg sin excederse de

4 dias.
Via intravenosa; Bolo de 30 mg administrados en no menos de 30
segundos, dosis que puede repetirse a los 30 minutos si no se ha

conseguido alivio del dolor. seguidos de 10 mg a 30 mg cada 4 a6

hrs.
Infusion; 30 mg en bolo administrados en 30 segundos. seguidos
de una infusion de 5 mg por hora, no mas de 60 mg al dia.(36)
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DOLAC
Ampolletas de 30 mg
Comprimidos de 10 mg

La dosis v las vias de admuinistracion no varian con el Fmdol
DQL_)_TLQR

Ampolletas de 30 mg
Comprimidos 10 mg
ILa dosis ¥ las vias de administracion no varia.n con el Findol

CLONIXINATO DE LISINA

FIRAC

Tabletas de 125 mg

Ampolletas de 100 mg ( 2 ml)

Dosis para adultos.

Una o dos tableta de 125 mg cada 6 u 8 hrs via oral

Una o dos ampolletas de 100 mg cada 6 u 8 hrs via intramuscular
o endovenosa.

El bajo poder acumulativo permite elevar las dosis dependiendo de
la intensidad del dolor y a criterio del médico.

EIRAC PIUS

Grageas con pargeverina 10 mg y C. lisina 125 mg

Administracion oral cada 8 hrs

Ampolletas con 100 mg C. lisina y 10 mg pargeverina (2 ml)

Una o dos ampolletas cada 6 u 8 hrs IV o IM.

DORIXINA

Tabletas de 125 mg para via oral

Ampolletas de 100 mg para administracidon intramuscular y
endovenosa.

La dosis no varia con ¢l Firac.
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